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Aspezifische EKG-Abweichungen bei enteraler 
Säuglingstoxikose

Von

E v a  F a r k a s

I I .  K inderab te ilung , L ászló  K ran k en h au s , B u d ap es t 

(E ingegangen  am  11. J u l i  1966)

WüHEMANN und N iggli [13] h a ­
ben die Myokardose verursachenden 
funktionellen und reversiblen schä­
digenden Faktoren in ein System zu­
sammengefaßt. In  der Einleitung 
ihrer Monographie schicken sie vor­
aus, daß es sich bei der in P unkte  
gefaßten Klassifizierung um eine 
zwangsläufige und dogmatische Lö­
sung handle. Mit dieser Feststellung 
deuten sie auf den im H intergründe 
der Myokardose stehenden vielfälti­
gen, zusammengesetzten und zusam ­
menhängenden Pathomechanismus hin.

Bei der SäugUngstoxikose rufen 
die Störungen des Salz- und W asser­
haushalts sowie die Gewebshypoxie 
reversible Schädigungen hervor, die 
in die Myokardosegruppe eingereiht 
werden können. Dementsprechend 
widerspiegeln die die Serum kation­
verschiebungen begleitenden spezi­
fischen EKG-Abweichungen inner­
halb gewisser Grenzen das Ionogramm. 
Es wurde untersucht, inwiefern aus 
diesen Abweichungen praktische 
Schlüsse gezogen werden können.

E igene U ntersuchungen

Die aus den EKG-Abweichungen 
bei 18 an enteraler Toxikose leidenden

Säuglingen gewonnenen Schlußfolge­
rungen haben wir mit den Laborbe­
funden verglichen, die den Serum­
elektrolytspiegel und die metabolische 
Azidose bestimmen. (An dieser Stelle 
sei dem Leiter des Pathophysiologi- 
schen Laboratoriums in unserem 
K rankenhaus, H errn Prof. Dr. J . 
C s a p ó  und seinen M itarbeitern für 
die Durchführung der Bestimmungen 
bestens gedankt).

In  den folgenden werden die E lek­
trolytw erte und die EKG-Befunde 
von 7 Patienten mitgeteilt.

F all 1. B . E ., 6 M onate  a lte r  d y s tro p h i­
scher Säugling. S eit 3 T agen  E rb re c h e n , 
h äu fig e  w äßrige  S tu h len tlee ru n g . E x s ik ­
kose, v e rr in g e rte r  Turgor, p ra lle r, g e b lä h te r  
B au ch . D ie E n te r i tis  b e ru h t a u f  e in e r 
p o ly res is ten ten  In fek tio n  m it E . coli B 4, 
0 : 111. N ach  sy m p to m atisch e r u n d  a n t i ­
b io tisch e r B eh an d lu n g  t r i t t  H e ilu n g  ein. 
W egen  eines su b ak u ten  R e tro ty m p a n a l-  
prozesses w ird  n ach  B esserung  d e r  en te ra - 
len E rk ra n k u n g  d ie  A n tro tom ie  v o rg en o m ­
m en . N ach  lan g sam er R e p a ra tio n  w u rd e  
d e r  Säugling  sy m p to m fre i en tla ssen . E r ­
gebnisse  d e r am  13. 12. 1965 im  to x isch en  
Z u s tan d  d u rch g e fü h rten  U n te rsu ch u n g en :

Se К  2,8 m E q /1
Se N a  136,8 m E q /1
Se CI 96 m E q /1
S ta n d a rd b ik a rb o n a t 23,2 m E q /1
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Ab b . 1

Se-G esam teiw eiß 3,98 g%
A lbum in 64 >>
cq-G lobulin 4 »>
u 2-G lobulin 10
/3-Globulin 9
y-G lobulin 13 >>

E K G  am  selben T a g  (A bb. 1). F requenz  
110/m in. S in u srh y th m u s. P Q  =  0,12". 
Schw ere R ep o la risa tio n ss tö ru n g . T 2_ 3 in ­
v e r t ie r t .  In sbesondere  in  d e n  linken prä- 
k o rd ia len  A b le itu n g en  au sg ep räg te  R ep o ­
la r isa tio n ss tö ru n g . Q T =  0,28".

A m  4.1. 1966 sind  n ach  A b k lin g e n d e r  
a k u te n  S ym ptom e u n d  d e r  H y pokaläm ie  
T ach y k a rd ie  (160/m in) u n d  R ep o la ri­
sa tio n ss tö ru n g  v o rh a n d e n  (A bb. 2).

A b b .  3

A m  19. 1.1966 keine patho log ischen  
E K G  Z eichen (A bb. 2).

Fall. 2. N . L ., 7 W ochen  a lte r, k ü n s t­
lich e rn ä h r te r  fah l-b lasser Säugling. E x s ik ­
kose, s e it  e iner W oche dü n n er, w äß riger 
S tu h l. K ran k h e itse rreg e r: p o ly res is ten te r 
E . coli В  : 3,0 : 65. R e a g ie r t ra sch  a u f  
sy m p to m a tisch e  un d  an tib io tisch e  T h e ­
rap ie . H eilung , G ew ichtszunahm e.

E le k tro ly tw e r te  am  23. 2. 1966:
Se К  ' 3,4 m E q/1
Se N a  146 m E q /1
Se CI 107 m E q /1
S ta n d a rd b ik a rb o n a t 13,38 m E q /1

E K G  am  selben T age (A bb. 3): БТе- 
qu en z  150) m in . S in u srh y th m u s, R e p o la ­
risa tio n ss tö ru n g . QT =  0,24". D iffuse R e-
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Ab b . 4

po la risa tio n sstö ru n g  in  den  th o rak a len  
A ble itungen . A ra 3. 3. 1966 ze ig t das E K G  
(A bb. 4) d e n  Z u stan d  n ach  d e r  H eilung . 
K eine  A bw eichungen . D e r S ta n d a rd b ik a r­
b o n a tw e rt b e trä g t n u n m e h r 19,7 m E q/1 .

F a ll 3. J .  Z., 8 M onate  a lte r  Säugling, 
w urde  w egen B ronchopneum onie  in  einem  
an d eren  K ra n k e n h a u s  b e h a n d e lt und  e r­
k ra n k te  anschlie!3end in  B eg le itung  to x i­
scher S y m p to m e  an bak terio log isch  b e s tä ­
tig te r  C olidyspepsie. N ach  E in lieferung  
in  unsere  A b te ilung  v e rm o ch ten  w ir keinen 
K ran k h e itse rreg e r m e h r zu zü ch ten , d en ­
noch le ite te n  w ir an tib io tisch e  B ehand lung  
n eb st K o rrek tio n  d e r E le k tro ly ts tö ru n g  ein. 
E r  w urde  g eh e ilt en tlassen . Im  tox ischen  
Z u stan d  e rm itte lte  B efunde  am  26. 3. 
1966:

Se К  
Se N a  
Se Cl
S tan d ard  bi k a rb o n á t

3,3 m E q/1  
155 m E q/1  
144 m E q /l 

9,8 m E q/1

D rei T ag e  sp ä te r, nach K o rrek tio n  d e r  
A zidose u n d  H ypokaläm ie , zeig t d as  E K G  
auch in  d e n  p räk o rd  ialen A b le itu n g en  
(A bb. 6): F req u en z : 85/m in und u n g e s tö rte  
R ep o la risa tio n .

Fall. 4. B . J . ,  5 M onate  a lte r  eu tro p h i- 
scher S äug ling , w ird  w egen ak u te n  E n te ra l-  
sy m p to m en  u n d  H yperem esis h y p erp y - 
rexisch in  tox ischem  Z ustand  e ingeliefert. 
A us d em  S tu h l k o n n te  E . coli В  : 4,0 : 111 
g ezü ch te t w eden , das n u r  a u f  P o ly m y x in  
em pfind lich  w ar. D ie m ehrm als rez id iv ie ­
rende u n d  w iederho lt zu r E xsikkose fü h ­
rende E n te ra lin fe k tio n  heilte , d e r S ä u g ­
ling w u rd e  m i t  ste igender G ew ich tskurve  
en tlassen .

E K G  (A bb. 5): F req u en z  160/min- 
S in u s tach y k ard ie . N o rm ale  R ep o la risa tio n  
in  d en  E x tre m itä te n a b le itu n g e n , Q T =  
0 -24". I n  d en  linken  p räk o rd ia len  A blei­
tungen  is t  d ie  S T -S trecke e lev ie rt. Ab b . 6
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Abb . 7

B e fu n d e  arn 30. II . 1965:

Se К  
Se N a
S ta n d a rd b ik a rb o n a t

3,9 m Eq/1 
132,5 m E q/1 

13,9 m E q/1

b rech en  aufgenom m en. M eteorism us und  
T enesm us, E xsikkose. A us d em  S tuh l 
w ird  p o ly resis ten te r E . coli В  : 4,0 : 55 
g ezü ch te t. L angsam e R e p a ra tio n  im  sy m p ­
to m fre ien  S tad ium . S e ru m elek tro ly tw erte  
im  tox ischen  Z ustand :

Se К  3,75 m E q/1
Se N a  135 m E q/1
S ta n d a rd b ik a rb o n a t 12,6 m E q/1

E K G  am  selben  T age (A bb. 9): F re ­
q u en z : 150/m in. S in u srh y th m u s. Zeichen 
d if fu se r  H ypox ie , R ep o la risa tio n ss tö ru n g , 
Q T  =  0,28".

Fall 6. G .E . ,  45 T age a lte r  Säugling, 
s e it  3 T agen  E n te ra lsy m p to m e . E xsikkose, 
p e rio ra le  Zyanose, kü h le  E x tre m itä te n . 
R e h y d ra tio n , verzögerte  R e p a ra tio n .

Im  tox ischen  Z u stan d  a m  6. 9. 1905 
b e s tim m te  S eru m elek tro ly tw erte  :

E K G  (Abb. 7): F re q u e n z  150/m in. 
S in u s ta c h y k a rd ie . Q T =  0,28". A uch in 
d e n  p räk o rd ia len  A b le itu n g en  (V4_ 5_ 6) 
R e p o la risa tio n ss tö ru n g . N a c h  5 T agen 
b e s s e r te n  sich die k lin ischen  S ym ptom e. 
N a c h  K o rrek tio n  d e r A zidose w ies das 
E K G  (A bb. 8) au f  u n g e s tö rte  R ep o la risa ­
t io n  h in . F requenz: 90/m in.

F a ll 5. H . E ., 2 M onate  a l te r  Säugling, 
w ird  w egen  ak u te r E n te ra lsy m p to m e  und  
s e i t  m eh re ren  T agen b e s teh en d em  E r-

- 4 — 4— 4  m -

Abb . 8

Se К  4,5 m Eq/1
Se N a  148 m Eq/1
S ta n d a rd b ik a rb o n a t 8,85 m E q /l

E K G  am  selben T age (A bb . 10): F re ­
q u en z : 140/m in. S in u srh y th m u s. R ep o la ­
r isa tio n ss tö ru n g  in  d en  S ta n d a rd -  und 
th o ra k a le n  A bleitungen .

Fall. 7. E . Z ., 5 M onate  a lte r  Säugling: 
s ta n d  als F rühgebo renes u n te r  A n s ta lts ­
p fleg e  u n d  w urde  a u f  u n se re  A b te ilung  
w egen  m itte lschw erer C olidyspepsie  einge­
lie fe r t. E in e  in te rk u rre n te , m i t  schw erer 
D y sp n o e  verbundene  B ro n ch io litis  und 
b e id se itig e  O titis  w u rd en  g eh e ilt. I n  der 
R ekonvaleszenzperiode  g e rä t  d e r  Säugling 
d u rc h  e in  en tera les R e z id iv  in  tox ischen  
Z u s ta n d ; K ran k h e itse rreg e r: p o ly res is ten ­
t e r  E . coli В  : 4,0 : 111. F lü ssigke its the- 
ra p ie  u n d  an tib io tisch e  B e h a n d lu n g  fü h ­
re n  zu r R e s titu tio n . Im  to x isch en  Z u stan d  
a m  17. 2. 1966 b e s tim m te  S e ru m e le k tro ly t­
w e rte  :

Se К  5,2 m E q/1
Se N a  152 m E q/1
S ta n d a rd b ik a rb o n a t 10,8 m E q/1
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E K G  am  selben  T age (A bb. 11): F re ­
quenz 160) m in , S in u s rh y th m u s,. R ep o la­
risa tionsstö rung , d ie  in  d en  p räk o rd ia len  
A ble itungen  au sg e p rä g t zu tage  t r i t t .  QT =  
0,28", d e r F req u en z  en tsp rech en d  elongiert.

B e s p r e c h u n g

Bei der Säuglingstoxikose können 
sich die Myokardose und die EKG- 
Abweichungen sowohl infolge der 
Hypoxie als auch auf Grund der 
Elektrolyt-Stoffwechselstörung en t­
wickeln. W u h r m a n n  und N ig g l i  [13] 
betrachten die in den Muskelfasern 
und im ln terstiti u m des Myokards en t­
stehenden nicht entzündlichen dege- 
nerativen Veränderungen als die Ma­
nifestation einer allgemeinen Stoff­
wechselstörung. In der E lektrolyt­
stoffwechselstörung führen die Ver­
änderungen im Blutspiegel einzelner 
Kationen (K, Na und Ca) zu charak­
teristischen und diagnostisch aus­
wertbaren EKG-Abweichungen. Bei­
spiele der Functio laesa sind die auf 
Hypokalämie und Hvpokalzämie fol-

j

Ab b . 10

gende energetisch-dynamische In su f­
fizienz und  bei hochgradiger H yper - 
kalämie die terminale Kam merfibril- 
lation [8]. Vom veränderten B lu t­
spiegel einzelner Kationen werden 
im EKG die Reizleitungszeit, die 
Dauer der QT-Strecke, weiterhin die 
Form und  Richtung der T-Zacke 
beeinflußt, auch kann eine U-W elle 
erscheinen [5, 6, 7, 9, 10, 11, 12]. 
S u r a w io z  und L e p e s c h k in  [9] sp ra ­
chen auch von EKG-Abweichungen, 
die für die gleichzeitig veränder­
te  K - und  Ca-Stoffwechselstörung

з Н Л /óG Is6 u .IV .iu .
•ÍCHaS/bu _ Л  I

Ab b . 9 Ab b . 11
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charakteristisch sind. D arrow  
u n d  P ratt  [2] fanden einen 
Zusammenhang zwischen den quali­
ta tiv e n  Veränderungen der EKG- 
Zeichen und dem quan tita tiven  W ert 
des Serum-K-Spiegels. Die patho­
logischen EKG-Zeichen lassen sich 
g u t verwerten, wenn sich der B lut­
spiegel eines Kations isoliert verändert 
h a t, z. B. im Anschluß an  Kortikoste­
roidbehandlung, bei Anwendung von 
D iuretika, nach falscher Flüssigkeits- 
therapio  usw.

Die auf einer Säure-Basen-Gleich- 
gewichtsstörung beruhende Herz­
muskelschädigung kann  gleichfalls 
zu r Myokardosegruppe gerechnet wer­
den; z.B. wurde bei Frühgeborenen 
nach der Geburt eine metabolische 
Azidose, Hyperkalämie und  Hypo- 
kalzäm ie mit atrioventrikulärem  
Block beobachtet, wobei sich sowohl 
die intraventrikuläre pathologische 
Reizleitung wie die verlängerte QT- 
Strecke und die V erbreitung des QRS 
Kom plexes als reversibel erwiesen 
haben  [1].

In  der infolge einer enteralen In ­
fek tion  zustande gekommenen Toxi­
kose stellt die K reislaufstörung eine 
Folgeerscheinung m ehrerer Faktoren, 
und  zwar des anhydrämischen 
Schocks, des E lektrolytverlustes und 
der sich im postazidotischen Zustand 
entwickelnden Myokardschädigung 
dar.

Beeinflußt wird die Gestaltung des 
E K G s von der Toxinwirkung, der 
hypoxischen Schädigung und vom 
Serumelektrolytspiegel. Die Toxin­
w irkung kann bei colidyspeptischen 
Säuglingen zu Reizbildungs- und Reiz­

leitungsstörungen führen [3]. F ü r die 
Hypoxieempfindlichkeit des Myokards 
zeugen die EKG-Abweichungen, die 
wir bei Säuglingspneumonien regi­
s trie rt haben [4].

Die EKG-Kontrollen bei den an 
enteraler Toxikose leidenden 18 Säug­
lingen wurden zugleich m it den Elek- 
tro ly tu  ntersuchungen vorgenommen, 
um  feststellen zu können, inwiefern 
das EK G  die blutchemischen Befunde 
wider spiegelt. Es handelt sich bei der 
enteralen Säuglingstoxikose um eine 
Störung des gesamten E lek tro ly t­
haushaltes. Daher treten  die auf ein­
zelne pathologische Serumkationwerte 
weisenden EKG-Befunde n ich t aus­
geprägt zum Vorschein. W ir konnten 
die Veränderung der ST und  T-Strek- 
ken bei toxischen Fällen registrieren. 
Vorwiegend waren diese Zeichen der 
Repolarisationsstörung in den prä- 
kordialen Ableitungen zu erkennen. 
W ir betrachten das Erscheinen dieser 
Abweichungen als Zeichen der Stoff 
wechselstöiung. Qualitative Schluß­
folgerungen sind aus diesen EKG- 
Abweichungen nicht zu gewinnen.

Bei enteraler Säuglingstoxikose bie­
te t  also das EKG wertvolle Hinweise 
bezüglich einer Stoffwechselstörung 
im  Herzmuskel, da wir bei m etabo­
lischer Azidose die Repolarisations- 
Störung stets registrieren konnten.

Z usa m m en fa ssu n g

Bei 18 an enteraler Toxikose lei­
denden Säuglingen wurden zugleich 
m it den Serumelektrolytbestim mun­
gen auch EKG-Untersuchungen vor­
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genommen. Als Sym ptom  einer kom­
plexen Schädigung sind die Anzeichen 
der Repolarisationsstörung anzuse­
hen, neben denen che auf den patho 
logischen Kationspiegel deutenden 
charakteristischen Abweichungen ver­
schwommen zutage treten .

Das Erscheinen der Repolarisations­
störung ist ein Indikator fü r die 
Progression des Prozesses. Die in den 
präkordialen Ableitungen ausge­
prägten EKG-Abweiehungen deuten 
auf die allgemeine Stoffwechselstö­
rung.
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