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1. Einleitung 

 

1.1. Geschichte und klinischer Stellenwert der Belastungs-Elektrokardiographie 

 

Bereits in den 1920er Jahren führte Reindell ein Belastungs-Elektrokardiogramm (Be-

lastungs-EKG) an sich selbst durch. Als klinisches Routineverfahren erlangte die Ergo-

metrie mit EKG-Ableitung dagegen erst in den letzten beiden Jahrzehnten zunehmende 

Bedeutung. Dies ist dem Stellenwert kardiovaskulärer Erkrankungen in der Gesellschaft 

zuzuschreiben [17]. Im Erwachsenenalter bestehen die Indikationen für ein Belastungs-

EKG vor allem in der Erkennung der koronaren Herzkrankheit bzw. von myokardialen 

Ischämien, der Identifikation einer  Belastungshypertonie, von Herzrhythmusstörungen  

und – meist kombiniert mit einer Spirometrie – der Einschätzung der kardiopulmonalen 

Leistungsfähigkeit [31] [37]. Im Kindesalter kann wegen der notwendigen Mitarbeit des 

zu Untersuchenden diese Methode häufig erst ab dem Schulalter genutzt werden. 

Da das EKG die elektrischen Potentialveränderungen im Ablauf einer Herzaktion misst, 

können EKG-Veränderungen unter Belastung – wie z. B. deszendierende oder aszendie-

rende ST-Strecken, Extrasystolen, AV- oder Schenkelblöcke –  diagnostiziert werden. 

Außerdem kann das Verhalten von Blutdruck und Herzfrequenz während der körperli-

chen Belastung beurteilt werden [65]. 

Im Laufe der Zeit sind unterschiedliche Belastungsmodalitäten wie die Fahrradergomet-

rie oder die Laufbandbelastung evaluiert worden. Die Fahrradergometrie ist in sitzender, 

halbsitzender und liegender Position durchführbar. Sie bietet einen guten Kompromiss 

zwischen einer möglichst hohen Belastung und optimalen Registrierungsbedingungen 

und wird deshalb in Deutschland sehr häufig eingesetzt [17]. 

 

 

1.2. Auswirkungen der Hypothyreose auf das Herz 

 

Schilddrüsenhormone haben eine große Vielfalt biologischer Wirkungen. Sie beeinflus-

sen vor allem Wachstum, Entwicklung, Wärmeproduktion, Stoffwechsel, Elektrolyt-

haushalt und Sauerstoffverbrauch in lebenswichtigen Organen [46].  
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Eine Hypothyreose kann angeboren oder erworben sein – durch iatrogene Eingriffe, 

Entzündungen, Strahlenschäden usw. Sie entsteht durch eine nicht bedarfsdeckende 

Synthese und Sekretion von Schilddrüsenhormonen, wodurch es zu einer großen Symp-

tomvielfalt kommen kann. Klinische Symptome können Entwicklungsstörungen, Ant-

riebslosigkeit, Gewichtszunahme, Ödeme, Depression, Haarausfall, Hypothermie, Obs-

tipation und Hyporeflexie sein [33].  

Kardiovaskuläre Veränderungen wie Herzhypertrophie, Perikarderguß, Myxödem durch 

Einlagerung von Mukopolysacchariden ins Interstitium und erhöhtes Arterioskleroseri-

siko stehen häufig im Vordergrund des klinischen Beschwerdekomplexes bei Hypothy-

reose [46]. Veränderungen der Hämodynamik zeigen sich in einem reduzierten Herzmi-

nutenvolumen bei abnehmendem Schlagvolumen und Bradykardie, einem erhöhten pe-

ripheren Widerstand, einer diastolischen Hypertonie und einer verlangsamten Blutzirku-

lation [33]. Häufig wird eine Belastungsdyspnoe berichtet. 

Veränderungen im EKG sind durch Untersuchungen von etlichen Endokrinologen und 

Kardiologen, wie z. B. Gutheil, Oberdisse und Pies bekannt. So zeichnen sich diese 

durch Bradykardie, Niedervoltage, Überleitungsstörungen und andere unspezifische 

Veränderungen, wie z. B. die Verlängerung der elektrischen Kammersystole und der 

atrioventrikulären Überleitungszeit aus [25] [46] [49]. Über die Auswirkungen einer 

Hypothyreose auf das EKG unter Belastung ist jedoch wenig bekannt. 

 

 

1.3. Auswirkungen der Mukoviszidose auf das Herz 

 

Die Mukoviszidose oder auch cystische Fibrose (CF) ist die häufigste schwerverlaufen-

de autosomal-rezessive Erberkrankung der weißen Bevölkerung. Die Inzidenz beträgt 

1:2500 in Nordamerika und 1:1600 in Europa, dagegen 1:100.000 in Asien und 

1:17.000 in Afrika [50].  

Diese Multiorganerkrankung mit Beteiligung der Atemwege [52] beruht auf einem 

Gendefekt, der auf dem langen Arm von Chromosom 7 liegt. Durch Mutationen – 

�F508 als weltweit häufigste Hauptmutation – am cystic fibrosis membrane conduc-

tance regulator (CFTR)-Gen entsteht ein fehlerhaft zusammengesetzter cAMP-

abhängiger Chlorid-Kanal [16]. Dieser ist für die abnormen Zusammensetzungen der 
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Sekrete etlicher exokriner Drüsen und daraus folgender Obstruktion der Drüsenausfüh-

rungsgänge verantwortlich [28]. Eine hohe CFTR-Expression findet sich v. a. im Darm-

trakt und biliärem Epithel, aber auch in Lungen, Pankreas, Nieren, Geschlechtsorganen, 

Schweiß- und Speicheldrüsen [50]. 

Der Gesundheitszustand der Patienten und das Ausmaß des Organbefalls sind sehr hete-

rogen. Bei Neugeborenen fallen v. a. ein Mekoniumileus und Ikterus prolongatus auf. 

Bei Säuglingen muss man mit chronischer Diarrhoe, Gedeihstörungen, respiratorischen 

Störungen, Rektumprolaps und Mangelzuständen rechnen. Im weiteren Verlauf domi-

nieren hepatische, endokrinologische und respiratorische Störungen [50]. Neben der 

zystisch-fibrösen Umwandlung von Pankreas, Darm, Leber, Gallenwegen und Repro-

duktionstrakt bestimmt bei den meisten Betroffenen die pulmonale Manifestation den 

Verlauf und die Prognose.  

Das Herz gilt als ein sekundär betroffenes Organ. Durch chronische pulmonale Entzün-

dungen und resultierender zunehmender Gewebszerstörung der Lunge wird die Atem-

funktion behindert. Mit dem Fortschreiten der Erkrankung kommt es zu einer Störung 

des Gasaustausches mit Hypoxie und Hyperkapnie. Die Zerstörung der Lungengefäße 

sowie die respiratorische Insuffizienz führen zu einer pulmonalen Hypertonie. Der phy-

siologisch für niedrige Drücke ausgelegte rechte Ventrikel reagiert darauf zuerst mit 

Dilatation und später mit Hypertrophie [50] [52] [65].  

Das entstehende chronische Cor pulmonale, das bereits 1946 von Wiglesworth be-

schrieben wurde, ist eine sehr ernste Komplikation der Mukoviszidose und einer der 

Hauptgründe für den letalen Verlauf dieser Erkrankung [44] [58]. 

Als kardiale Komplikation findet man manchmal auch eine diastolische linksventrikulä-

re Dysfunktion, eine Kardiomyopathie sowie Herzrhythmusstörungen [50]. 

Es konnte gezeigt werden, dass bei Mukoviszidose ergospirometrische Untersuchungen 

hervorragend dazu geeignet sind, die maximale kardiopulmonale Leistungsfähigkeit zu 

ermitteln [20] [22]. Auch werden Belastungsuntersuchungen an Patienten mit cystischer 

Fibrose häufig auf Grund anders nicht erkennbarer Probleme – wie z. B. einer belas-

tungsinduzierten Hypoxämie – durchgeführt. Über das Verhalten des EKGs dieser Pa-

tienten unter Belastung ist jedoch wenig bekannt. 
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1.4. Ziele der Arbeit 

 

Es ist bekannt, dass die Stromkurve des EKGs durch verschiedene kardiale und auch 

extrakardiale, wie z. B. stoffwechselbedingte Erkrankungen, beeinflusst werden kann 

[31]. Bisher wurden systematische Untersuchungen zur Bedeutung des Belastungs-

EKGs von Patienten mit Hypothyreose und Mukoviszidose im Kindes- und Jugendalter 

nicht durchgeführt. 

Mit dieser Arbeit sollten Ruhe- und Belastungs-EKGs in beiden Patientengruppen näher 

untersucht werden. Es galt herausfinden, ob sich Unterschiede gegenüber gesunden 

Kontrollprobanden zeigten und wie sich diese ggf. anhand der Pathophysiologie erklä-

ren lassen könnten. 

Weiterhin interessierte, ob EKG-Veränderungen bei CF-Patienten mit der Schwere der 

pulmonalen Beteiligung korrelierten. 

Auf der Basis der oben beschriebenen Auswirkungen der Erkrankungen Hypothyreose 

und Mukoviszidose auf das Herz wurden folgende Hypothesen formuliert, die es zu 

bestätigen bzw. zu widerlegen galt: 

Patienten mit Hypothyreose haben im Vergleich zu gesunden Probanden in Ruhe und 

unter Belastung eine niedrigere Herzfrequenz und eine Niedervoltage sowie eine QRS-

Verbreiterung, eine PQ-Zeit-Verlängerung und eine verlängerten QT-Dauer. Unter Be-

lastung wurden dieselben Veränderungen erwartet, wobei in Analogie zum long-QT-

Syndrom eine Demaskierung von evtl. in Ruhe noch normaler QT-Zeit erwartet wurde. 

Bei Patienten mit Mukoviszidose und fortgeschrittener Lungenbeteiligung wurde in 

Ruhe und insbesondere unter dem Stress der Belastung eine breitere und vor allem hö-

here P-Welle im Vergleich zu gesunden Kontrollprobanden erwartet, da sich eine 

rechtsventrikuläre Druckbelastung in einer Veränderung der P-Welle typischerweise in 

einer Amplitudensteigerung ausdrückt. 
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2. Material und Methoden 

 

2.1. Charakteristik der Studienteilnehmer 

 

2.1.1. Patienten mit Hypothyreose 

 

Diese Gruppe rekrutierte sich aus bereits erhobenen Daten von Kindern und Jugendli-

chen, die auf Grund eines – in der Mehrzahl der Fälle papillären – Schilddrüsenkarzi-

noms total thyreoidektomiert worden waren. Alle Patienten stammten aus Weißrussland 

und erkrankten an dem malignen Tumor in Folge der erhöhten Strahlenbelastung im 

Rahmen des Tschernobyl-Reaktorunfalls von 1989. Diese atomare Katastrophe führte 

zu einem deutlichen Anstieg der Rate an Schilddrüsenkarzinomen im näheren Umkreis 

des Unfallortes [33].  

Die teilnehmenden Patienten entstammten einer größeren Gruppe von Kindern, Jugend-

lichen und jungen Erwachsenen, die nach primärer Diagnose eines Schilddrüsenkarzi-

noms in Weißrussland und nach Thyreoidektomie regelmäßig in der Klinik für Nuk-

learmedizin der Universität Würzburg für jeweils eine Woche zur Diagnostik und 131J-

Therapie vorgestellt wurden. Diese Betreuung erfolgte durch das spendenfinanzierte 

Versorgungsprojekt „Medizinische Hilfe für Tschernobylopfer“. 

Die Studienteilnehmer bzw. deren Erziehungsberechtigte hatten in Weißrussland eine 

Aufklärung unterschrieben, in der sie auch der wissenschaftlichen Auswertung der aus 

klinischer Indikation durchgeführten Untersuchungen – Ganzkörperplethysmographie, 

Ruhe- sowie Belastungs-EKG mit spirometrischer Bestimmung der maximalen Sauers-

toffaufnahme – zustimmten. Die Ethik-Kommission der Medizinischen Fakultät der 

Universität Würzburg hatte keine Einwände gegen dieses Vorgehen. 

Die normalerweise bei diesen Patienten etablierte Schilddrüsenhormon-Substitution 

wurde vier Wochen vor dem Klinikaufenthalt abgesetzt, um eine entsprechende Diag-

nostik und die notwendige Radioiodtherapie durchführen zu können [6]. Somit lag bei 

den von uns vorgenommenen EKG-Untersuchungen in jedem Fall eine ausgeprägte 

Schilddrüsenunterfunktion bei einer TSH-Konzentration im Serum >80mU/l vor. 
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Es wurden insgesamt 24 Patienten aus einer Gruppe von insgesamt 119 Patienten mit 

Schilddrüsenkarzinom aus Weißrussland ausgewählt. Auswahlkriterien waren hierbei 

einerseits das Alter (11-18 Jahre) und das Geschlecht (13 männliche und 11 weibliche 

Patienten), um ein Match mit den anderen Gruppen dieser Studie zu erreichen, sowie 

andererseits die EKG-Qualität, d.h. möglichst wenig Artefakte und das Erreichen von 

mindestens 3 Belastungsstufen. 

Von der Teilnahme an dieser Studie wurden Patienten ausgeschlossen, bei denen eine 

Lungenerkrankung bestand. Auf Grund der erhöhten Rate von Lungenfibrose bei diesen 

Patienten wurde besonders nach dieser Erkrankung gesucht. Eine Lungenerkrankung 

wurde angenommen, wenn eine Computertomographie (CT) des Thorax als auffällig 

beurteilt worden war.  

Pulmonal oder kardial beeinträchtigte Patienten, deren Erkrankungen die Untersuchung 

oder die Ergebnisse hätten beeinflussen können – wie z. B. koexistente Epilepsie oder 

Patienten mit Hypoparathyreoidismus – wurden anhand ihrer Anamnese von der Unter-

suchung ausgeschlossen.  

Die Altersgrenze der Patienten wurde festgelegt, um auch in den beiden Vergleichs-

gruppen dieser Studie ein für die Statistik ausreichend großes Patientenkollektiv zu er-

halten. 

 

 

2.1.2. Patienten mit cystischer Fibrose 

 

Aus vorliegenden Belastungsuntersuchungen von Patienten der Christiane-Herzog-

Ambulanz für Mukoviszidosekranke der Universitäts-Kinderklinik Würzburg wurden 

12 geeignete Datensätze von Belastungsuntersuchungen ausgewählt und retrospektiv 

analysiert. Die Datensätze stammten aus früheren Studienuntersuchungen und anderen 

routinemäßigen Kontrolluntersuchungen.  

Weitere acht CF-Patienten nahmen gezielt an einer ergometrischen Untersuchung im 

Rahmen jährlicher Kontrolluntersuchungen teil. Bevor diese Patienten teilnahmen, wur-

den sie bzw. ihre Erziehungsberechtigten von einer Ärztin der CF-Ambulanz ausführ-

lich über die Ergospirometrie aufgeklärt. Es wurde schriftlich um das Einverständnis 

zur Auswertung der Daten in dieser Studie gebeten. 
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Insgesamt gingen die Daten von 20 Patienten in die Arbeit ein. Auswahlkriterien waren 

hierbei erneut das Alter (11-18 Jahre), das Geschlecht (10 männliche und 10 weibliche 

Patienten) und die EKG-Qualität. Kardial beeinträchtigte Patienten wurden von der Un-

tersuchung ausgeschlossen. Es wurde darauf geachtet, dass neben Patienten mit einer 

schwerwiegenden Lungenmanifestation auch solche ausgewählt wurden, bei denen sich 

diese Multiorganerkrankung bisher kaum pulmonal manifestiert hatte. Die Einteilung 

der CF-Patienten in „relativ lungenkrank“ und „relativ lungengesund“ wurde anhand 

des Chrispin-Norman-Scores (CN-Score) vorgenommen. Der CN-Score stellt ein Be-

wertungssystem dar, welches auf der Beurteilung von Röntgenbildern der Lunge basiert 

[27] [61]. Anhand des CN-Scores wird die Ausprägung der Lungenkrankheit beschrie-

ben. In der Literatur ist kein eindeutiger Grenzwert beschrieben. Basierend auf den Pub-

likationen von Harms et al. (Grenzwert für mittelschwere Lungenerkrankung 19,9+/-

4,6) [27] und Kraemer et al. (Grenzwert für mittelschwere Lungenerkrankung 14.3+/-

4,4 und für schwere Erkrankung 22,3+/-2,8) [39] wurde ein Mittelwert gebildet. Dieser 

wurde als cut-off-Wert bezüglich eines pathologischen Lungenbefundes in dieser Arbeit 

ab einem CN-Score von 18 festgelegt (siehe Tabelle 1). 
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 Alter (Jahre) Geschlecht CN-Score lungenkrank (0 = nein, 1 = ja) 

1 12,6 m 13 0 

2 18,2 m 23 1 

3 16,8 w 22 1 

4 12,4 m 21 1 

5 12,5 m 11 0 

6 13,1 m 23 1 

7 14,7 m 4 0 

8 17,1 w 23 1 

9 18,7 w 20 1 

10 17,6 w 7 0 

11 18,6 w 12 0 

12 13,8 w 17 0 

13 14,1 m 4 0 

14 15,8 m 18 1 

15 11,9 m 10 0 

16 17,2 w 10 0 

17 14,6 w 8 0 

18 15,8 m 18 1 

19 12,8 w 23 1 

20 13,6 w 24 1 

 

Tabelle 1: Chrispin-Norman-Score bei den 20 CF-Patienten der Studie 

Nach obigem cut-off-Wert ab 18 liegen uns in dieser Arbeit die Daten von 10 „re-

lativ lungengesunden“ und 10  lungenkranken“ CF-Patienten vor. 

 

Für alle 20 CF-Patienten wurde ein Lungenfunktionstest aus dem Datenarchiv gewählt, 

der zum Zeitpunkt der ergometrischen Untersuchung durchgeführt worden war. Beson-

deres Augenmerk richteten wir auf folgende (absolute und relative) Werte der Spiromet-

rie: 
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o forciertes exspiratorisches Volumen in der 1. Sekunde (FEV1) 

o Residualvolumen (RV) 

o totale Lungenkapazität (TLC). 

Die Einsekundenkapazität FEV1 wird zur Beschreibung von bronchialer Obstruktion 

eingesetzt. Das maximale Lungenvolumen TLC ergibt sich aus der Summe der Vitalka-

pazität und dem RV als nicht mobilisierbarem Lungenvolumen [52]. Diese drei Parame-

ter des Lungenfunktionstests sind bedeutend für die Vorhersage der Mortalität bei cysti-

scher Fibrose [23]. 

 

 

2.1.3. Gesunde Kontrollen 

 

Als Kontrollprobanden wurden gesunde Personen ausgewählt, die in vorangegangenen 

Studien teilgenommen hatten. Bei diesen bestand zum Zeitpunkt der Untersuchung kei-

nerlei akute oder chronische Erkrankung, insbesondere keine Mukoviszidose oder Hy-

pothyreose. Diese gesunden Kontrollen waren aus dem Verwandten- oder Bekannten-

kreis der CF-Patienten bzw. des Klinikpersonals rekrutiert worden.  

Es gingen die Daten von insgesamt 20 gesunden Freiwilligen in die Auswertung ein, 

davon acht Jungen und 12 Mädchen zwischen 11 und 18 Jahren. Bei der Auswahl der 

gesunden Kontrollen wurde darauf geachtet, dass es möglichst für jede Person einer 

Patientengruppe ein entsprechendes Korrelat bezüglich Alter und Geschlecht in der 

Kontrollgruppe gab. 

 

Eine Zusammenfassung aller Daten der Patienten und Probanden ist in Tabelle 2 wie-

dergegeben. 
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 Gesund CF Hypothyreose Irrtumswahr-

scheinlichkeit 

Anzahl n 20 20 24  

Geschlecht (m/w) 8/12 10/10 13/11 p > 0,05 

Alter (in Jahren) 14,4 +/- 2,0 14,6 +/- 2,3 15,3 +/- 2,0 p > 0,05 

Größe (in cm) 164,1 +/- 11,2 158,4 +/- 12,0 162,4 +/- 9,4 p > 0,05 

Gewicht (in kg) 53,0 +/- 15,0 46,1 +/- 9,8 56,3 +/- 12,3 p > 0,05 

 

Tabelle 2: Charakteristika der 64 Probanden der 3 Gruppen 

Alter, Gewicht und Körperlänge sind Mittelwerte +/-  Standardabweichung. 

Die Gruppen unterschieden sich in Bezug auf die genannten Parameter nicht sig-

nifikant (p > 0,05).         

Abkürzungen: m = männlich, w = weiblich 

 

 

2.2. Ablauf der Ergometrie 

 

Für alle ergometrischen Untersuchungen wurde ein Halbliegend-Ergometer (Ergomet-

rics 900, Ergoline GmbH, Bitz, Deutschland) benutzt. Dies bot einen guten Kompro-

miss zwischen dem Vermeiden von starken Oberkörperbewegungen –  demzufolge 

EKG-Artefakte – [31] und dem Erreichen einer guten Tretposition. Die Patienten nah-

men auf dem Ergometer Platz. Die Kopflehne und die Haltegriffe für die Arme bzw. 

Hände wurden optimal eingestellt. Die Sportschuhe wurden in den Pedalen fixiert. Die 

Sattelhöhe wurde so eingestellt, dass die Knie beim Treten nicht weniger als 10-20° und 

nicht mehr als 90° gebeugt wurden. 

An der rechten Stirnseite wurde ein Pulsoxymetersensor (NP Refelexionssensor, Nell-

cor, Pleasanton, U.S.A.) mittels eines Stirnbandes befestigt. Die Sauerstoffsättigung 

(SpO2) konnte somit kontinuierlich über die gesamte Untersuchung hinweg angezeigt 

werden. Diese nichtinvasive Messung ist eine nützliche Diagnostik für die Beobachtung 

des Fortschritts von Lungenerkrankungen, insbesondere der cystischen Fibrose, und 

korreliert nach Studienlage mit radiologischen Scores und der Lungenfunktion [5] [41]. 
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Die EKG-Elektroden (Typ Blue Sensor, Ambu GmbH, Bad Nauheim, Deutschland) 

wurden für die Ableitung und für die digitale Aufzeichnung mit einem 12-Kanal-EKG-

System (custo diagnostic, Custo med GmbH, München, Deutschland) wie folgt ange-

legt: die Extremitätenableitungen für die Arme subclaviculär rechts und links, die für 

die Beine auf der Bauchdecke in Gürtelhöhe etwas oberhalb der Spina iliaca anterior 

superior rechts und links [31]. Die in der klinischen Praxis für die Ruhe-EKGs übliche 

Platzierung der Elektroden an Armen und Beinen wurde nicht angewandt, um möglichst 

wenig Artefakte durch Bewegung der Extremitäten aufzuzeichnen. Die Brustwandablei-

tungen V1-V6 wurden nach Wilson [30] [34] angelegt. 

 

Zu Beginn der eigentlichen Untersuchung wurde ein Ruhe-EKG aufgezeichnet, um zum 

einen die EKG-Parameter in Ruhe bestimmen zu können und um zum anderen etwaige 

Herzrhythmusstörungen, wie z. B. ventrikuläre Extrasystolen, erkennen bzw. ausschlie-

ßen zu können.  

Auch im Belastungs-EKG wurden 30-60 Sekunden der Ruhephase aufgezeichnet. Da-

nach konnte der Proband mit der Ergometrie starten. Die Belastungsstufen änderten sich 

in der Gruppe der hypothyreoten Patienten jeweils nach drei Minuten um den errechne-

ten Watt-Wert und in den Gruppen der gesunden bzw. der CF-Probanden jeweils nach 

zwei Minuten. 

Die Leistung (in Watt) für die einzelnen Belastungsstufen wurde mit folgender Formel 

berechnet: 

für weibliche Patienten bzw. Probanden:  Körpergewicht (in kg) · 0,6 Watt/ kg 

für männliche Patienten bzw. Probanden: Körpergewicht (in kg) · 0,7 Watt/ kg. 

Die Ergebnisse wurden zu fünf Watt-Schritten je nach physischer Verfassung des Pro-

banden auf- bzw. abgerundet. 

Der Proband wurde angewiesen, 50-60 Umdrehungen pro Minute einzuhalten, um eine 

konstante Drehzahl als mögliche Einflussgröße auf die Herzfrequenz zu erreichen. Dies 

konnte anhand einer digitalen Anzeige am Ergometer, die für den Patienten und auch 

für die Untersucher sichtbar war, kontrolliert werden. Die Leistung ist bei dem verwen-

deten Ergometer über einen großen Bereich drehzahlunabhängig. 

In den letzten Sekunden jeder Belastungsstufe wurden der Wert der SpO2 und die Herz-

frequenz am Pulsoxymeter protokolliert.  
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Die Belastung wurde bis zur subjektiven Erschöpfung der Probanden gesteigert.  

Nach Beendigung der Belastung blieb der Proband noch einige Minuten am EKG und 

Pulsoxymeter angeschlossen. 

 

 

2.3. Datenauswertung 

 

2.3.1 Auswertung der Ruhe- und Belastungs-EKGs am Computer 

 

Die EKGs wurden mit der Software Custo-Med (custo diagnostic, Custo med GmbH, 

München, Deutschland) aufgezeichnet und gespeichert.  

Ausgewertet wurden die Ruhe- und Belastungs-EKGs in der Extremitäten-Ableitung II.  

Eine Belastungsstufe wurde von der Auswertung ausgeschlossen, wenn sich viele Arte-

fakte z. B. durch das Lösen einer Elektrode oder durch zu starke Bewegungen zeigten 

oder wenn die Stufe frühzeitig abgebrochen wurde.  

Ausgewertet wurden nur die letzten zehn Sekunden einer jeden Belastungsstufe.  

In jeder Belastungsstufe wurden drei komplette Herzaktionen im EKG willkürlich he-

rausgesucht, in denen die zu messenden Parameter gut abzugrenzen sein sollten. Der 

jeweilige EKG-Abschnitt wurde auf bis zu 50mm/mV und 200mm/s vergrößert, so dass 

alle Ausschläge noch gut auf dem Computermonitor sichtbar waren.  

Die Dauer der Ausschläge (in ms) konnte mit der Funktion „Messen“ des Programms 

am Computer manuell gemessen werden. Die Höhen der Ausschläge (in mV) mussten 

anhand der eingezeichneten Gitterlinien abgezählt und berechnet werden.  

Folgende EKG-Parameter wurden gemessen (Dauer in ms und Höhen in mV): 

o R-R-Strecke (Herzfrequenz) 

o Dauer und Höhe der P-Welle 

o PQ-Dauer 

o Dauer des QRS-Komplexes 

o Höhe der R-Zacke 

o Summenhöhe des QRS-Komplexes 

o QT-Dauer 

o Dauer und Höhe der T-Welle 
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Auch die vom Custo-med-Programm automatisch ermittelten Werte für eine über zehn 

Sekunden gemittelte Herzaktion wurden notiert. 

 

 

2.3.2. Datenanalye und Statistik 

 

Die drei Gruppen wurden zunächst bezüglich der Variablen Geschlecht, Alter, Größe 

und Gewicht im ungepaarten Ansatz mittels Analysis of Variance (ANOVA) verglichen 

(BMDP Statistical Software, V2, Cork, Ireland). 

In die statistischen Analysen von Herzfrequenz, Dauer und Höhe der P-Welle, Dauer 

und Summenhöhe des QRS-Komplexes, Höhe der R-Zacke sowie Dauer und Höhe der 

T-Welle gingen pro Individuum jeweils drei Messwerte in Ruhe und drei Werte am En-

de der höchsten vollendeten Belastungsstufe ein. Die statistische Auswertung erfolgte 

mittels 3 (Gruppen) x 2 (Ruhe & Belastung) x 3 (Messwerte pro Individuum) ANOVA 

für Messwertwiederholungen.  

Bei signifikanten Effekten wurden zur weiteren Differenzierung weitere ANOVA mit 

verkleinerten Datensätzen (z. B. nur Ruhe- oder nur Belastungswerte, nur zwei Grup-

pen) durchgeführt. Da für die Parameter Dauer und Höhe der P-Welle, Dauer und 

Summenhöhe des QRS-Komplexes, Höhe der R-Zacke sowie Dauer und Höhe der T-

Welle in der Literatur keine Angaben zu möglichen Effekten der Herzfrequenz zu fin-

den waren, diese aber Unterschiede zwischen den Gruppen zeigte, wurden die Analysen 

auch mit Herzfrequenz als Covariate durchgeführt.  

Für die PQ-Zeit und die QT-Zeit sind signifikante Effekte der Herzfrequenz beschrie-

ben, so dass hier ein eigener Ansatz zur Herzfrequenzkorrektur gewählt wurde (siehe 

unten). Für diese Parameter gingen errechnete Werte (jeweils einer pro Individuum und 

Herzfrequenzwert) für eine Herzfrequenz von 60min-1 (nur QT-Zeit), 100min-1 und 

130min-1 in die Analysen ein. Die Gruppen wurden bezüglich der herzfrequenzkorri-

gierten PQ- und QT-Zeiten mittels ANOVA für Messwertwiederholungen verglichen. 

Bei statischer Signifikanz wurden weitere Analysen an reduzierten Datensätzen mittels 

ANOVA durchgeführt.  

Die gemittelten Werte und Standardabweichungen der einzelnen Gruppen in Ruhe und 

unter Belastung (mit oder ohne Herzfrequenzkorrektur) wurden in Block-Graphiken 
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anhand der Computersoftware SigmaPlot (Scientific Solutions, Lausanne, Deutschland) 

übertragen. 

Ein signifikanter Unterschied wurde bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit eines Fehlers 

erster Ordnung p < 0,05 angenommen. 

 

 

2.3.3. Herzfrequenzkorrektur der QT- und PQ-Dauer 

 

2.3.3.1. QT-Dauer 

 

Die QT-Dauer entspricht der Kammererregungsdauer. Dieser EKG-Parameter ist herz-

frequenzabhängig und muss somit für weitere Auswertungen herzfrequenzkorrigiert 

werden [3] [17] [48] [62]. Zur Herzfrequenzkorrektur wurden in der Literatur schon 

viele Formeln beschrieben.  

Folgende Formeln [25] wurden in dieser Studie verwendet: 

o nach Bazett:           QTc  =  QT / RR0,5 

o nach Friderica:       QTFc = QT / RR1/3 

o nach Framingham: QTLc = QT + 0,154 · (1 – RR) 

Allerdings wurde in zahlreichen Studien [4] [36] belegt, dass keine der Formeln eine 

optimale QT-Korrektur liefert. D. h. die QT-Dauer wird entweder über- oder unterkorri-

giert, da eine einzige Formel nicht den ganzen Herzfrequenzbereich entsprechend abde-

cken kann. 

Auch Davey [11] erkannte in seiner Studie, dass Korrekturformeln für die QT-Dauer 

zwei Validitätskriterien erfüllen müssen. Zum einen soll die Abhängigkeit des QT-

Intervalls von der Herzfrequenz durch Anwendung der Formel vollständig entfernt wer-

den. Zum anderen soll die Formel die biologischen Unterschieden in den QT-Intervallen 

zwischen den Patienten erhalten oder sogar hervorheben. Doch keine der oben genann-

ten Formeln kann diese Kriterien ausreichend erfüllen, so dass Davey eine neue Metho-

de erarbeitete, die in dieser Untersuchung als vierte übernommen wurde. 

QT-Dauer und Herzfrequenz wurden mit der Computersoftware SigmaPlot (Scientific 

Solutions, Lausanne, Schweiz) graphisch aufgetragen (QT = y-Achse, HF = x-Achse). 

Somit wurde der lineare Zusammenhang dargestellt (siehe Abbildung 1). 
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Abbildung 1: Herzfrequenzkorrektur der QT-Dauer  

Die Punkte sind die aus dem EKG ermittelten Werte eines Probanden.  

Die Gerade y = a · x + b entspricht der vom Programm errechneten Regressions-

geraden. Die Pfeile zeigen jeweils die dann berechnete QT-Dauer bei einer Herz-

frequenz von 100 min-1 bzw. 130 min-1. 

 

Die Regressionsgeraden QT = a · HF + b wurden für jeden einzelnen Studienteilnehmer 

gezeichnet und errechnet. Es ließen sich verschiedene Herzfrequenzen einsetzen. Für 

diese Untersuchung wurden die Parameter bei einer Herzfrequenz von 60min-1,  

100min-1 und 130min-1 ermittelt. Die Herzfrequenz von 60min-1 musste oft extrapoliert 

werde, da viele Probanden diesen Puls bereits in Ruhe überschritten. Dieser Wert wird 

aber in der Literatur [11] als Vergleich angesprochen.  
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2.3.3.2. PQ-Dauer 

 

Die PQ-Dauer stellt die atrioventrikuläre Überleitungszeit dar. Auch sie ist von der 

Herzfrequenz sowie vom Alter abhängig [25]. Allerdings sind für die Korrektur dieses 

Parameters keine korrekten Formeln oder graphischen Ansätze in der Literatur bekannt. 

Immer wieder erwähnt wird nur, dass sich die PQ-Dauer mit zunehmender Herzfre-

quenz bzw. mit abnehmendem RR-Abstand verkürzt [1]  [56].  

Nur Albers und Urban [1] untersuchten 1940 den Zusammenhang zwischen der PQ-

Dauer und der RR-Zeit näher. Sie stellten eine Formel auf. Es wurde ein kurvilinearer 

Zusammenhang zwischen PQ-Dauer und RR-Strecke beschrieben. 

 

In unserer Auswertung wurde die PQ-Dauer und die RR-Strecke mit der Computersoft-

ware SigmaPlot graphisch aufgetragen (PQ = y-Achse, RR = x-Achse). Die daraus ent-

standenen Punkteverteilungen wurden zunächst bei allen Probanden visuell inspiziert. 

Man konnte anhand dieser Inspektion alle individuellen BelastungsEKGs in zwei Grup-

pen einteilen:  

Die erste zeigte oben genannten kurvilinearen Zusammenhang: die PQ-Dauer verkürzt 

sich mit abnehmender RR-Strecke. Bei hohen RR-Zeiten verkürzt sie sich erst langsa-

mer; je kürzer die RR-Zeit desto stärker nahm die PQ-Dauer ab, so dass eine nach oben 

konvexe Funktion entstand. 

Im Folgenden wurden die auswertbaren Graphen der ersten Gruppe einer Exponential-

funktion y = a · {1 – exp [- (x – c) / b]}, die dem Kurvenbild am ehesten entsprach, an-

genähert. Wieder wurde diese Kurve für jeden einzelnen Probanden gezeichnet und er-

rechnet. Anschließend wurden RR-Werte eingesetzt, die den Herzfrequenzen   100min-1 

und 130min-1 entsprachen (siehe Abbildung 2). Die Herzfrequenz von 60min-1 konnte 

hier nicht angewandt werden, da sie außerhalb des Korrekturbereiches lag. 
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 Abbildung 2: Herzfrequenzkorrektur der PQ-Zeit  

a) In der oberen Abbildung entsprechen die Kreise den aus dem EKG ermittelten 

Werten und die Rauten den über die Funktion y = a · {1 - exp [-(x-c) / b]} errech-

neten Werten. 

b) In der unteren Abbildung werden die Abweichungen zwischen ermittelten und 

errechneten Werten von obiger Herzfrequenzkorrektur der PQ-Dauer dargestellt. 

 

In der zweiten Gruppe, fünf Probanden umfassend, war dieser Zusammenhang so nicht 

zu erkennen. Hierbei handelte es sich um drei Patienten mit Hypothyreose und zwei 

Patienten mit cystischer Fibrose. Die im EKG ausgewerteten Daten dieser fünf Proban-

den wurden noch einmal überprüft, um Fehlerquellen auszuschließen, bestätigten sich 

aber. Anschließend wurden die Probanden-Eigenschaften den Graphiken gegenüberge-

stellt, um etwaige Zusammenhänge zu erkennen. Folgende Eigenschaften wurden be-

rücksichtigt: 

o Erkrankung (CF, Hypothyreose, gesund) 

o pathologischer Lungenbefund ab einem CN-Score von 18 

o SpO2 bei maximaler Belastung 

o PQ-Variabilität kleiner/ gleich 20ms 

Es zeigte sich, dass beide CF-Patienten ohne kurvilinearen Zusammenhang zwischen 

PQ-Dauer und Herzfrequenz nach der obigen Festlegung einen pathologischen Lungen-

befund aufwiesen (siehe Beispiel in Abbildung 3). Außerdem hatten drei der fünf Pa-

tienten nur eine geringe Variabilität der PQ-Dauer, nämlich kleiner oder gleich 20ms 

(siehe Beispiel in Abbildung 4), und drei von fünf erreichten keinen RR-Abstand von 

kleiner als 400ms. 

Diese Gruppe der fünf Patienten ohne kurvilinearen Zusammenhang zwischen PQ-

Dauer und Herzfrequenz wurde von den folgenden Auswertungen, die die PQ-Zeit be-

treffen, ausgeschlossen. 
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Abbildung 3: Darstellung der PQ-Zeiten bei einer CF-Patientin mit pathologi-

schem Lungenbefund (CN-Score > 18), deren PQ-Zeit nach der in dieser Unter-

suchung eingesetzten Methode nicht herzfrequenzkorrigierbar waren. 
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Abbildung 4: Darstellung der PQ-Zeiten bei einem Patienten mit Hypothyreose. 

Hier zeigte sich nur ein geringer Variabilitätsbereich der PQ-Dauer von < 20ms. 

Auch bei diesem Patienten waren die PQ-Zeiten nicht herzfrequenzkorrigierbar. 

 

 

2.3.4. Zusammenhänge bestimmter Parameter bei Patienten mit cystischer Fibrose 

 

Nach der statistischen Auswertung aller EKG-Parameter war ersichtlich, dass zwei der  

EKG-Parameter einen signifikanten Unterschied zwischen Gesunden und CF-Patienten 

zeigten. Dies waren die Dauer der P-Welle unter Belastung und die Amplitude der T-

Welle in Ruhe. 

Ein Ziel dieser Arbeit bestand darin, den Zusammenhang zwischen diesen EKG-

Parametern und dem Grad der pathologischen Veränderungen der Lunge zu untersu-

chen. 
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Aus den vorhandenen Daten wurde für jeden Patienten ein Mittelwert für die P-Dauer 

unter Belastung und die T-Amplitude in Ruhe berechnet. Dann wurde der Einfluss der 

folgenden Parameter auf die P-Dauer und die T-Amplitude untersucht: 

o Geschlecht 

o Alter 

o Größe  

o Gewicht 

o SpO2 in Ruhe 

o SpO2 unter Belastung 

o CN-Score  

o Lungenpathologie 

o relatives FEV1 (FEV1 %) 

o relatives RV (RV %) 

o relative TLC (TLC %) 

o RV / TLC 

Die Beziehung dieser Parameter zur P-Dauer bzw. T-Amplitude wurde für kontinuier-

lich verteilte Werte mittels Korrelationsanalyse und Berechnung der Regressionsgera-

den untersucht. Für die Analyse bezüglich der Einflüsse dichotomer Variablen, wie z. 

B. des Geschlechts, auf die Parameter wurden die resultierenden Gruppen, im Beispiel 

die männlichen und weiblichen Patienten mit CF, mittels t-Test verglichen.  

Die signifikanten Unterschiede (Irrtumswahrscheinlichkeit p<0,05) wurden graphisch 

dargestellt. 

 

 

2.3.5. Auswertung der Herzachsen bei CF-Patienten und Kontrollprobanden 

 

Um eine mögliche Ursache des unterschiedlichen Verhaltens der T-Welle zu identifizie-

ren, wurden ferner die Vektoren für P, QRS und T durch das Computerprogramm Cus-

to-Med (custo diagnostic, Custo med GmbH, München, Deutschland) errechnet. Die 

errechneten Werte wurden mittels 2-Wege ANOVA verglichen (BMDP Statistical 

Software, V2, Cork, Ireland). 
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3. Ergebnisse 

 

3.1. Herzfrequenz 

 

In Ruhe war die Herzfrequenz (siehe Abbildung 5) bei hypothyreoten Patienten signifi-

kant niedriger als bei CF-Patienten (p<0,0001) und gesunden Kontrollen (p<0,0001). 

Unter Belastung stieg die Herzfrequenz in allen Gruppen an (p<0,0001). Hierbei zeigte 

sich kein Unterschied in der Differenz zwischen Ruhe- und maximaler Belastungsherz-

frequenz zwischen den Gruppen (p=0,5047). 

Allerdings zeigte sich ein Unterschied zwischen den Gruppen in der Höhe der maxima-

len Herzfrequenz unter Belastung (p<0,0001): Bei manifester Schilddrüsenunterfunkti-

on erreichten die Probanden unter Belastung nicht so hohe Werte wie die der anderen 

beiden Gruppen (p<0,0001). Die CF-Patienten und Gesunden zeigten einen ähnlichen 

Puls unter maximaler Belastung (p=0,1855).  
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Abbildung 5: Vergleich der Herzfrequenz in allen drei Gruppen 

Patienten mit Hypothyreose hatten sowohl in Ruhe als auch in Belastung eine ge-

ringere Herzfrequenz. Unter Belastung stieg die Herzfrequenz in allen drei Grup-

pen an. 
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3.2. Dauer der P-Welle 

 

In Ruhe ergab sich zwischen den Gruppen kein Unterschied in der Dauer der P-Welle 

(p=0,1558) (siehe Abbildung 6). Unter Belastung verkürzte sich die P-Welle bei allen 

Probanden (p<0,0001).  

Bei den Werten der P-Dauer unter Belastung zeigten sich Unterschiede zwischen den 

Gruppen (p=0,0223): Die P-Dauer war unter maximaler Belastung bei Gesunden kürzer 

als bei CF-Patienten (p=0,0246) und Hypothyreoten (p=0,0056). CF-Patienten und hy-

pothyreote Probanden unterschieden sich in den Belastungswerten nicht (p=0,8510). 

Die Änderung der Werte zwischen Ruhe und Belastung unterschied sich zwischen den 

Gruppen (p=0,0056): Die Änderung der P-Dauer von Gesunden und CF-Patienten zwi-

schen Ruhe und Belastung war signifikant unterschiedlich (p=0,0011). Auch zwischen 

hypothyreoten Patienten und CF-Patienten sowie zwischen hypothyreoten Patienten und 

gesunden Kontrollprobanden gab es signifikante Unterschiede bezüglich der Änderung 

der P-Dauer (jeweils p=0,0402). 
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Abbildung 6: Vergleich der Dauer der P-Welle in allen drei Gruppen 

Die Gruppen unterscheiden sich nicht bezüglich der Ruhewerte. Unter Belastung 

nahm die P-Dauer in allen Gruppen ab, die Belastungswerte der Gesunden waren 

jedoch signifikant niedriger. 
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Durch die Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 7) zeigte sich unter Belastung keine 

Abnahme der P-Dauer mehr (p=0,7838). Auch bestand zwischen den Gruppen insge-

samt (p=0,7788) sowie bei getrennter Betrachtung der Ruhe- (p=0,3153) und Belas-

tungswerte (p=0,1198) kein Unterschied mehr.  

Allerdings zeigte sich weiterhin eine unterschiedliche Änderung der Werte zwischen 

Ruhe und Belastung (p=0,0057): Bei Gesunden nahm die Dauer etwas ab, bei CF-

Patienten und bei hypothyreoten Probanden veränderte sie sich nicht. 
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Abbildung 7: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten P-Dauer in allen drei Grup-

pen 

Durch die Herzfrequenzkorrektur ist kein Unterschied zwischen Ruhe und Belas-

tung in der P-Dauer mehr festzustellen. Nur bei Gesunden nahm die P-Dauer un-

ter Belastung etwas ab.  
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3.3. Amplitude der P-Welle 

 

In Ruhe zeigte die Amplitude der P-Welle (siehe Abbildung 8) in allen Gruppen keine 

signifikant unterschiedlichen Werte (p=0,2790). Unter Belastung nahm die P-Höhe in 

jeder Gruppe zu (p<0,0001).  

Der Höhenzuwachs der P-Welle war unterschiedlich zwischen den Gruppen 

(p=0,0047): bei hypothreoten Patienten stieg die P-Höhe unter Belastung stärker an als 

die der gesunden Kontrollprobanden (p=0,0015). CF-Patienten unterschieden sich we-

der von Gesunden (p=0,0929) noch von Hypothyreoten (p=0,1218).  

Unter maximaler Belastung zeigten sich Unterschiede zwischen den Gruppen in der 

Amplitude der P-Welle (p=0,0104): Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion erreichten 

höhere Werte als Gesunde (p=0,0041). Es ergaben sich keine Unterschiede von CF-

Patienten zu Kontrollprobanden und hypothyreoten Patienten (p=0,1989 bzw. 

p=0,0855). 
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Abbildung 8: Vergleich der Amplitude der P-Welle in allen drei Gruppen 

Bezüglich der Ruhewerte zeigten sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den Gruppen. Unter Belastung nahm die Amplitude in jeder Gruppe zu. Bei hypo-

thyreoten Patienten stieg die Amplitude unter Belastung stärker an als bei Gesun-

den; die Werte unter maximaler Belastung waren in dieser Gruppe höher als bei 

Gesunden. 

 

Die bezüglich der Herzfrequenz korrigierte P-Höhe (siehe Abbildung 9) wies keine Un-

terschiede mehr zwischen Ruhe und Belastung (p=0,8027) auf. 

Allerdings zeigten sich jetzt die Ruhewerte bei CF-Patienten niedriger als die der Kont-

rollprobanden (p=0,0274) und die der Hypothyreoten (p=0,0156). Für die beiden letz-

tgenannten Gruppen ergaben sich die annähernd gleich hohen Ruhewerte (p=0,4336). 

Es zeigten sich auch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der 

Ruhe- und Belastungswerte insgesamt (p=0,0383), aber auch ein Gruppenunterschied 

bezüglich des Ausmaßes der Änderung der Werte zwischen Ruhe und Belastung unter 

den Gruppen (p=0,0035): Gesunde und CF-Patienten unterschieden sich signifikant in 

der Änderung der Werte von Ruhe zu Belastung (p=0,0313), ebenso bestanden Unter-

schiede zwischen Gesunden und hypothyreoten Patienten (p=0,0014). Hypothyreote 

und CF-Patienten unterschieden sich nicht in der Änderung der Werte (p=0,2107). 
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Die Belastungswerte zeigten signifikante Unterschiede zwischen Gesunden und Hypo-

thyreoten (p=0,0045), nicht aber zwischen CF-Patienten und gesunden Kontrollen 

(p=0,1059) bzw. zwischen CF-Patienten und hypothyreoten Patienten (p=0,0503). 
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Abbildung 9: Herzfrequenzkorrigierte P-Amplitude in allen drei Gruppen 

Die Ruhewerte von CF-Patienten waren signifikant niedriger als die der anderen 

beiden Gruppen. Die Belastung bewirkte insgesamt keine signifikante Änderung 

der herzfrequenzkorrigierten P-Höhe. Allerdings zeigte sich unter Herzfrequenz-

korrektur ein unterschiedliches Verhalten der Gruppen: die P-Höhe der Gesun-

den veränderte sich signifikant weniger zwischen Ruhe und Belastung als die der 

CF-Patienten und der Patienten mit Hypothyreose. Unter maximaler Belastung 

zeigten die Patienten mit Hypothyreose signifikant höhere Werte als die gesunden 

Kontrollen. 
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3.4. Amplitude der R-Zacke 

 

Die Amplituden der R-Zacken (siehe Abbildung 10) in Ruhe und unter maximaler Be-

lastung waren in den drei Gruppen ähnlich (p=0,3096). Die R-Zacke nahm in jeder 

Gruppe unter Belastung an Höhe ab (p<0,0001). Es zeigten sich hierbei keine Unter-

schiede zwischen den Gruppen (p=0,9206). 
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 Abbildung 10: Vergleich der Amplitude der R-Zacke in allen drei Gruppen 

 Unter Belastung wurde die Amplitude in jeder Gruppe niedriger. 

 

Unter Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 11) war kein signifikanter Unterschied 

mehr zwischen Ruhe und Belastung zu erkennen (p=0,3786). Auch zeigten sich sonst 

keine Unterschiede zwischen den Gruppen (p=0,6849). 
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Abbildung 11: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten R-Amplitude in allen drei 

Gruppen 

Durch die Korrektur der Herzfrequenz waren keine signifikanten Unterschiede 

zwischen Ruhe und Belastung  mehr zu erkennen. 

 

 

3.5. Dauer des QRS-Komplexes 

 

Die Dauer des QRS-Komplexes (siehe Abbildung 12) zeigte in Ruhe und unter maxi-

maler Belastung keine signifikanten Gruppenunterschiede (p=0,1608).  

Ergometrische Belastung bewirkte eine Abnahme der Dauer des QRS-Komplexes 

(p<0,0001), die in jeder Gruppe im gleichen Ausmaß stattfand. 

Zwischen den Gruppen ergab sich kein signifikanter Unterschied (p=0,1237).  
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Abbildung 12: Vergleich der Dauer des QRS-Komplexes in allen drei Gruppen 

Die Dauer des QRS-Komplexes nahm in jeder Gruppe unter Belastung ab. Es er-

gaben sich keine Gruppenunterschiede. 

 

Durch Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 13) zeigte sich keine Änderung der 

Dauer des QRS-Komplexes mehr durch Belastung (p=0,3673). Weiterhin war kein sig-

nifikanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,6318) zu erkennen. 
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Abbildung 13: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten QRS-Dauer in allen drei 

Gruppen 

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen Ruhe und Belastung oder 

zwischen den Gruppen. 

 

 

3.6. Amplitude des QRS-Komplexes (Summenwert) 

 

Die Höhe des QRS-Summenkomplexes (siehe Abbildung 14) war in allen Gruppen ähn-

lich  (p=0,3620) und nahm unter Belastung ab (p=0,0025). In den Gruppen fand diese 

Änderung zwischen Ruhe und Belastung nicht signifikant unterschiedlich statt 

(p=0,0867). 
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Abbildung 14: Vergleich der Summenwerte der QRS-Komplexe in allen drei 

Gruppen 

Die Amplitude des QRS-Summenwertes nahm bei allen Studienteilnehmern unter 

Belastung ab. 

 

Durch die Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 15) zeigte sich keine Änderung der 

Werte mehr unter Belastung (p=0,5546).  

Auch zwischen den Gruppen (p=0,2698) und in der Änderung zwischen Ruhe und Be-

lastung zwischen den Gruppen (p=0,0947) ergab sich kein signifikanter Unterschied. 
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Abbildung 15: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten QRS-Amplitude in allen 

drei Gruppen  

Es zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen bzw. zwi-

schen Ruhe und Belastung. 

 

 

3.7. Dauer der T-Welle 

 

Die Dauer der T-Welle (siehe Abbildung 16) zeigte mit zunehmender Belastung eine 

Abnahme (p<0,0001). Es ergaben sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den 

Gruppen (p=0,0848). 



34 
 

T
-D

au
er

, m
s

0

20

40

60

80

100

120

140

160

180

200

220

Gesund CF Hypo-
thyreot Gesund CF Hypo-

thyreot

Ruhe max. Belastung

 

Abbildung 16: Vergleich der Dauer der T-Welle in allen drei Gruppen 

Die T-Dauer nahm unter Belastung in jeder Gruppe ab. Die drei Gruppen zeigten 

keine signifikanten Unterschiede. 

 

Nach Durchführung der Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 17) ließ sich keine 

Änderung der Werte der T-Dauer mehr darstellen (p=0,4524). Weiterhin war kein Un-

terschied in der Änderung der Werte zwischen Ruhe und Belastung zwischen den Grup-

pen zu erkennen (p=0,9477). Es ließ sich jetzt aber ein Unterschied zwischen den ver-

schiedenen Gruppen darstellen (p=0,0103): Sowohl die Ruhe- als auch die Belastungs-

werte der Dauer der T-Welle waren bei Patienten unter Hypothyreose niedriger als die 

der CF-Patienten (p=0,0012). Die Werte der gesunden Kontrollen waren mit denen der 

Hypothyreoten (p=0,0720) bzw. der CF-Patienten (p=0,2054) vergleichbar. 
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Abbildung 17: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten T-Dauer in allen drei 

Gruppen 

Durch die Herzfrequenzkorrektur war keine Änderung durch Belastung mehr er-

kennbar. Allerdings zeigten sich bei Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion sig-

nifikant niedrigere Werte in Ruhe und unter maximaler Belastung als bei Patien-

ten mit Mukoviszidose. 

 

 

3.8. Amplitude der T-Welle 

 

Bezüglich der Amplitude der T-Welle (siehe Abbildung 18) bestand in Ruhe ein signi-

fikanter Gruppenunterschied (p<0,0001): CF-Patienten zeigten höhere Werte als gesun-

de Kontrollprobanden (p=0,0003) bzw. hypothyreote Patienten (p<0,0001). Zwischen 

den beiden letztgenannten Gruppen ergab sich in den Ruhewerten kein Unterschied 

(p=0,4736).  

Bei Betrachtung der T-Amplitude in Ruhe und unter Belastung zeigte sich ein signifi-

kanter Unterschied zwischen den Gruppen (p=0,0028). Die T-Amplitude der CF-

Patienten verhielt sich anders als die der Kontrollen (p=0,0031) bzw. der Patienten mit 
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Schilddrüsenunterfunktion (p=0,0011). Zwischen Gesunden und Hypothyreoten ergab 

sich kein Unterschied (p=0,7209). 

Weiterhin zeigte sich ein Unterschied zwischen den Gruppen bezüglich der Änderung 

der T-Amplitude durch körperliche Belastung (p<0,0001): Dabei zeigten sich signifi-

kante Unterschiede zwischen Gesunden und Patienten mit CF (p=0,0150), zwischen 

Gesunden und Patienten mit Schilddrüsenkarzinom in der Hypothyreose (p=0,0301) 

sowie zwischen Patienten mit CF und solchen mit Hypothyreose (p<0,0001).  

Bei Gesunden zeigte sich keine signifikante Änderung der T-Höhe zwischen Ruhe und 

Belastung (p=0,644), bei CF-Patienten kam es unter Belastung zu einer signifikanten 

Abnahme der T-Höhe (p=0,0024), bei Hypothyreoten kam es zur Zunahme der T-Höhe 

(p=0,0001).  

Die signifikant unterschiedlichen Amplituden der T-Welle in Ruhe in den einzelnen 

Gruppen veränderten sich durch Belastung so, dass sich unter maximaler Belastung für 

alle Studienteilnehmer annähernd gleiche Werte ergaben (p=0,2340). 
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Abbildung 18: Vergleich der Amplitude der T-Welle in allen drei Gruppen 

Die T-Amplitude war in Ruhe bei Patienten mit CF höher. Sie nahm bei Hypothy-

reoten unter Belastung zu, bei Patienten mit CF ab und bei gesunden Kontrollen 

veränderte sie sich nicht. Die Werte unter maximaler Belastung zeigten keine 

Gruppenunterschiede. 

 

Betrachtet man nur die Ruhewerte der Amplitude der T-Welle, so zeigten sich auch un-

ter Herzfrequenzkorrektur (siehe Abbildung 19) für gesunde Kontrollen (p=0,0003) und 

Patienten mit operiertem Schilddrüsenkarzinom (p=0,0001) niedrigere Werte als für 

CF-Patienten. Gesunde und Hypothyreote zeigten hierbei keinen Unterschied 

(p=0,8545). 

Insgesamt ergab sich kein Unterschied zwischen Ruhe- und Belastungswerten der herz-

frequenzkorrigierten T-Amplitude bei gemeinsamer Betrachtung der drei Gruppen 

(p=0,1353). Allerdings waren zwischen den Gruppen signifikante Unterschiede in der 

herzfrequenzkorrigierten T-Amplitude (p=0,0035) und auch in der Änderung zwischen 

Ruhe und Belastung (p<0,0001) zu erkennen. Die Patienten mit CF hatten signifikant 

höhere T-Amplituden in Ruhe und Belastung als die Patienten mit Hypothyreose 
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(p=0,0311) und die gesunden Kontrollen (p=0,0015), zwischen den beiden letztgenann-

ten Gruppen bestanden keine Unterschiede (p=0,2229). Die Änderung der herzfre-

quenzkorrigierten T-Amplitude war unterschiedlich zwischen CF-Patienten und Gesun-

den (p=0,0206), zwischen Gesunden und Patienten mit Hypothyreose (p=0,0338) und 

zwischen Patienten mit CF und solchen mit Hypothyreose (p<0,0001).  

Die Werte bei maximaler Belastung zeigten unter Herzfrequenzkorrektur einen signifi-

kanten Unterschied zwischen den drei Gruppen (p=0,0347), nämlich einen Unterschied 

zwischen gesunden Probanden und Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion 

(p=0,0167). Die Belastungswerte von CF-Patienten unterschieden sich nicht von denen 

der Kontrollen (p=0,0739) bzw. der hypothyreoten Patienten (p=0,4439). 
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Abbildung 19: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten T-Höhe in allen drei Grup-

pen 

Die T-Amplitude unter Herzfrequenzkorrektur blieb in Ruhe bei CF-Patienten hö-

her. Sie nahm bei Hypothyreoten unter Belastung zu, bei CF-Patienten stark und 

Gesunden wenig ab. Belastungswerte von Hypothyreoten waren höher als die von 

Gesunden. 
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3.9. QT-Dauer 

 

Die errechneten und somit herzfrequenzkorrigierten QT-Zeiten (siehe Abbildung 20) 

unterschieden sich jeweils signifikant innerhalb der Gruppen bei einer Herzfrequenz 

von 60min-1 (p<0,0001) und 100min-1 (p=0,0010). Bei einer Pulsfrequenz von 130min-1 

bestanden keine Unterschiede zwischen den Gruppen bezüglich der korrigierten QT-

Zeiten (p=0,1846). 

In einem paarweisen Vergleich ergaben sich folgende Unterschiede: Bei einer Herzfre-

quenz von 60min-1 bzw. 100min-1 zeigte sich eine signifikante Differenz zwischen Hy-

pothyreoten und Gesunden (p=0,0009 bzw. 0,0079) und zwischen Hypothyreoten und  

CF-Patienten (p<0,0001 bzw. 0,0002).  

Gesunde und CF-Patienten unterschieden sich weder bei HF 60min-1 (p=0,2000) noch 

bei HF 100min-1 (p=0,1900). 
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Abbildung 20: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten QT-Dauer bei Herzfre-

quenz 60min-1, 100min-1 und 130min-1 in allen drei Gruppen 

Hypothyreote zeigten bei HF 60min-1 und bei 100min-1 eine signifikant längere 

QT-Dauer gegenüber Gesunden und CF-Patienten. Gesunde Kontrollprobanden 

und CF-Patienten zeigten keine Unterschiede in dem Verhalten der QT-Dauer. 
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3.10. PQ-Dauer 

 

Die herzfrequenzkorrigierten PQ-Zeiten (siehe Abbildung 21) waren in jeder Gruppe 

weder bei einer Herzfrequenz von 100min-1 (p=0,2793) noch bei 130min-1 (p=0,4941) 

signifikant unterschiedlich. 
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Abbildung 21: Vergleich der herzfrequenzkorrigierten PQ-Dauer bei Herzfre-

quenz 100min-1 und 130min-1 in allen drei Gruppen 

Die herzfrequenzkorrigierten PQ-Zeiten zeigten keine Gruppenunterschiede.  

 

 

3.11. Zusammenhänge bestimmter Parameter bei Patienten mit cystischer Fibrose 

 

Der Vergleich der EKG-Parameter zwischen den Gruppen zeigte, dass es Unterschiede 

zwischen Gesunden und CF-Patienten gibt: 

o Die P-Dauer war unter maximaler Belastung bei CF-Patienten länger als bei Ge-

sunden. Dieser Gruppenunterschied war jedoch bezüglich der herzfrequenzkor-

rigierten P-Dauer nicht mehr nachweisbar. 
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o Die T-Amplitude war in Ruhe bei CF-Patienten höher als bei gesunden Kont-

rollprobanden. Sie nahm bei Gesunden unter Belastung zu und bei CF-Patienten 

unter Belastung ab. 

Es galt herauszufinden, ob die P-Dauer oder die T-Amplitude bei Patienten mit CF ab-

hängig von dem pulmonalem Zustand der Patienten oder anderen Störfaktoren sind 

(siehe Tabelle 3). 

 

  Irrtumswahrscheinlichkeit 

 Anzahl N P-Dauer 

unter max. Belastung 

T-Amplitude 

 in Ruhe 

Geschlecht 20 0,8410 0,0415 

Alter 20 0,4213 0,3613 

Größe 20 0,0935 0,5850 

Gewicht 20 0,3276 0,8833 

SpO2 Ruhe 20 0,0721 0,8911 

SpO2 Belastung 20 0,0461 0,2514 

SpO2 Differenz 

(Ruhe – Belastung) 

20 0,1251 0,0948 

CN-Score 20 0,4238 0,2364 

Lungenpathologie 

(CN-Score ab18) 

20 0,4076 0,0301 

FEV % 20 0,0536 0,5411 

RV % 20 0,4787 0,4050 

TLC % 20 0,7597 0,3191 

RV / TLC 20 0,4422 0,4654 

 

Tabelle 3:  Zusammenhang verschiedener beschreibender Parameter von CF-

Patienten mit dem Mittelwert der P-Dauer unter Belastung bzw. dem Mittelwert 

der T-Amplitude in Ruhe. Statistische Signifikanz ab einer Irrtumswahrscheinlich-

keit < 0,05. Parameter mit statistischer Signifikanz sind fett unterlegt. 
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Es zeigte sich ein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen: 

o P-Dauer unter maximaler Belastung und SpO2 unter Belastung (p=0,0461) (siehe 

Abbildung 23) 

o T-Amplitude in Ruhe und Lungenpathologie im Thorax-Röntgenbild (siehe Ab-

bildung 24) 

o T-Amplitude in Ruhe und Geschlecht (p=0,0415) (siehe Abbildung 25) 

Bei allen anderen Parametern – so auch bei denen der Bodyphletysmographie bzw. Spi-

rometrie – war kein Zusammenhang erkennbar. 

 

 

3.11.1. Dauer der P-Welle unter Belastung 

 

Die Dauer der P-Welle unter Belastung war bei CF-Patienten länger als bei Gesunden. 

In der Korrelationsanalyse mit oben genannten Parametern war ein Zusammenhang mit 

SpO2 unter Belastung zu erkennen (p=0,0461). Allerdings zeigte sich in der graphischen 

Darstellung (siehe Abbildung 23) ein Ausreißer (äußerster rechter Punkt). Nahm man 

diesen Punkt aus der statistischen Auswertung heraus, so war kein Zusammenhang 

mehr vorhanden (p=0,3420). Auch zeigte sich nach Herzfrequenzkorrektur kein Unter-

schied mehr zwischen den Gruppen. 
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Abbildung 23: Zusammenhang des Mittelwertes der P-Dauer unter Belastung mit 

der SpO2 in Belastung bei CF-Patienten 

Es zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang zwischen den Parametern. Wenn 

man jedoch den äußersten rechten Punkt (P-Dauer ca. 108 ms, SpO2 84%) aus 

der Statistik ausschließen würde, wäre keine Signifikanz mehr ersichtlich 

(p=0,3420). 
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3.11.2. Amplitude der T-Welle in Ruhe 

 

Die Amplitude der T-Welle in Ruhe war bei CF-Patienten höher als bei Gesunden. 

Lungenkranke CF-Patienten (CN-Score >18) hatten eine höhere T-Amplitude in Ruhe 

als CF-Patienten mit einem CN-Score < 18 (p=0,0301) (siehe Abbildung 24). 
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Abbildung 24: Vergleich des Mittelwertes der T-Amplitude in Ruhe mit der Lun-

genpathologie bei CF-Patienten 

Lungenkranke hatten eine signifikant höhere T-Amplitude als Lungengesunde. 
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Außerdem war ein Zusammenhang der T-Amplitude in Ruhe mit dem Geschlecht der 

CF-Patienten erkennbar (p=0,0415): Männliche CF-Patienten zeigten in Ruhe eine hö-

here T-Amplitude als weibliche Patienten (siehe Abbildung 25). 

Die männlichen CF-Patienten waren jedoch nicht schwerer lungenkrank als die weibli-

chen CF-Patienten (siehe Tabelle 4); jeweils fünf der beiden Geschlechtergruppen wur-

den als lungenkrank (CN-Score ab 18) eingestuft. 

 

  CN-Score mit Standardabweichung 

 

männliche Patienten 

lungengesund 8,4 +/- 3,7 

lungenkrank 20,6 +/- 2,2 

gesamt 14,5 +/- 6,8 

 

weibliche Patienten 

lungengesund 10,8 +/- 3,5 

lungenkrank 22,4 +/- 1,4 

gesamt 16,6 +/- 6,4 

 

Tabelle 4: Geschlechterspezifische Vergleich des CN-Scores bei 20 CF-Patienten 

Es zeigte sich, dass die männlichen Patienten keine fortgeschrittenere Lungener-

krankung gegenüber den weiblichen Patienten aufweisen. 



46 
 

männlich                    weiblich
             Geschlecht       

T
-A

m
pl

itu
de

 in
 R

uh
e,

 m
V

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

Abbildung 25: Vergleich des Mittelwertes der T-Amplitude in Ruhe mit dem Ge-

schlecht bei CF-Patienten 

Es zeigte sich folgender Zusammenhang: Männliche CF-Patienten hatten eine 

signifikant höhere T-Amplitude.  

 

 

3.12. Herzachsen bei CF-Patienten und Kontrollprobanden 

 

Für den P- und auch den QRS-Vektor ergab sich weder ein signifikanter Unterschied 

zwischen den Gruppen (p=0,2767 bzw. p=0,2401) noch zwischen Ruhe und maximaler 

Belastung (p=0,6850 bzw. p=0,6599). 
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Bezüglich der Lage des T-Vektors zeigte sich auch kein signifikanter Unterschied zwi-

schen den Gruppen (p=0,3301) in Ruhe und Belastung; ebenso zeigte sich kein Unter-

schied zwischen den Gruppen bezüglich der Änderung von Ruhe zu Belastung 

(p=0,9845). Allerdings wurde in beiden Gruppen ein vergleichbarer Unterschied zwi-

schen Ruhe und Belastung ersichtlich (p=0,0242), nämlich dass die T-Achse um ca. 19° 

flacher wurde. 
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4. Diskussion  

 

4.1. Gemeinsamkeiten zwischen den Gruppen 

 

Einige EKG-Parameter verhalten sich sowohl in Ruhe als auch unter Belastung in den 

drei untersuchten Gruppen auf die gleiche Weise: 

 

Für den Parameter Herzfrequenz konnte unter körperlicher Belastung in jeder Studien-

gruppe ein Frequenzanstieg beobachtet werden. Dies steht in Übereinstimmung mit al-

len Berichten der medizinischen Literatur [65]. 

 

Die Dauer des QRS-Komplexes verkürzte sich bei allen Teilnehmern unter Belastung. 

Ebenso wurde die Amplitude der R-Zacke als auch die des QRS-Komplexes kleiner. 

Diese Ergebnisse finden Bestätigung in einigen Literaturstellen [8] [55] [68]. Als Erklä-

rung für diese Beobachtung wird eine Lageänderung des Herzens im Thorax mit einer 

leichten Verschiebung des elektrischen Vektors nach rechts postuliert [47] [55]. 

Allerdings sind auch einige Arbeiten zu finden, die keine oder eine nur sehr geringe 

Veränderung des QRS-Komplexes bzw. der R-Zacke unter körperlicher Belastung fest-

stellten [17] [43] [59] [66]. Diese Diskrepanz könnte auf Folgendes zurückzuführen 

sein: Die Messungen in einigen Arbeiten [43] [47] fanden in anderen Ableitungen statt: 

bei Lloyd-Thomas [43] in Ableitung III und in den Brustwandableitungen, bei Paridon 

und Bricker [47] in aVF sowie der Brustwandableitung V2 und V5. Die Mehrzahl der 

Untersuchungen wurde nur bei Erwachsenen durchgeführt [17] [43] [55] [59] [66] [68]. 

Im Kindesalter und im Laufe der Pubertät [8] [47] ändert sich das EKG bezüglich der 

Höhe der R-Zacke und des QRS-Komplexes jedoch. Dies könnte auch ein anderes Ver-

halten unter Belastung mit sich bringen. 

 

Es ist bekannt, dass die PQ-Dauer herzfrequenzabhängig ist [8] [17] [43] [55]. In dieser 

Arbeit zeigten die PQ-Zeiten in allen drei Gruppen eine geringe Verkürzung unter einer 

steigenden Herzfrequenz (100min-1 � 130min-1). 
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Auch die Dauer der T-Welle nahm bei allen Studienteilnehmern mit zunehmender 

körperlicher Belastung und dem damit verbundenen Herzfrequenzanstieg ab. 

Die Dauer der T-Welle hat in der heutigen Diagnostik wenig Bedeutung, da sie im 

Rahmen der QT-Dauer mitbewertet wird [17]. Daher lassen sich nur sehr wenige Quel-

len bezüglich der T-Dauer finden. Es ist jedoch beschrieben, dass unter Belastung eine 

Abnahme der T-Dauer gleichsinnig zu der Dauer von QT zu beobachten ist, welche mit 

zunehmender Herzfrequenz abnimmt [59]. 

 

Die QT-Dauer verkürzte sich in allen drei Gruppen mit steigenden Herzfrequenzen 

(60min-1 � 100min-1 � 130min-1). Eine Verkürzung der ventrikulären Repolarisation 

unter steigender Belastung, d. h. mit steigender Herzfrequenz, wurde vielfach in der 

Literatur beschrieben [8] [55] [68].  

 

Die Dauer der P-Welle verkürzte sich in unserer Arbeit bei allen Teilnehmern unter 

Belastung und die Amplitude der P-Welle nahm mit zunehmender Herzfrequenz zu. 

Bekannt ist, dass Bradykardie bzw. Vagotonie zu einer leicht abgeflachten, Tachykardie 

bzw. Sympathikotonie – wie sie auch unter Belastung auftreten – zu einer überhöhten 

Amplitude führen [26] [65]. 

Die Ursache für die Erhöhung der Amplitude ist nicht geklärt. Diese könnte auf einer 

gewissen Vorhofdilatation, einer synchronisierten Erregung der beiden Vorhöfe oder 

einer Verschiebung der Achse der P-Welle nach vertikal durch Absinken des Zwerch-

fells basieren [8] [35] [43] [53] [55] [59].  

 

 

4.2. Unterschiede zwischen Kontrollen und Patienten mit Hypothyreose 

 

In der vorliegenden Studie zeigten die Patienten unter Hypothyreose sowohl in Ruhe als 

auch unter Belastung eine deutlich niedrigere Herzfrequenz. Die Bradykardie unter 

hypothyreoter Stoffwechsellage wurde schon in zahlreichen Arbeiten beschrieben [14] 

[38] [49] [60]. Sie scheint durch spezifische Ionenkanalproteine im Sinusknoten des 

rechten Vorhofs verursacht zu sein, die durch einen Mangel an Schilddrüsenhormonen 

weniger stimuliert werden [14]. 
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Wir beobachteten bei unseren Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion bezüglich der 

QT-Dauer herzfrequenzkorrigiert signifikant längere Zeiten bei einem Puls von   

60min-1 und 100min-1 im Vergleich mit gesunden Kontrollen. Verlängerte, herzfre-

quenzkorrigierte QT-Zeiten bei Hypothyreose wurden wiederholt beschrieben [2] [18] 

[38] [60].  

Bei einer Herzfrequenz von 130min-1 zeigte sich keine signifikante Verlängerung der 

QT-Dauer mehr bei den Patienten mit Hypothyreose im Vergleich zu gesunden Kontrol-

len. Bisher wurden keine Untersuchungen der QT-Dauer bei Hypothyreose unter Belas-

tung publiziert. Somit kann für diesen Befund keine empirische Bestätigung oder Wi-

derlegung in der Literatur gefunden werden. Allerdings beschrieb Gutheil [25], dass 

sich bei Patienten mit Hypothyreose unter Belastung einige EKG-Parameter normalisie-

ren, wie z. B. die Verlängerung der QT-Dauer oder die der PQ-Dauer. 

Vereinzelt wurden maligne ventrikuläre Tachykardien bei Patienten mit Hypothyreose 

beobachtet [54]. Der Hormonhaushalt scheint eine große Rolle zu spielen: die QT-

Dauer verkürzt sich unter Schilddrüsenhormon-Substitution [2]. Somit verringert sich 

auch die Repolarisationsdauer, wodurch das Risiko für Reizleitungsstörungen, wie z. B. 

Torsades de pointes oder maligne ventrikuläre Arrhythmien, gesenkt wird [2] [38]. Sol-

che Herzrhythmusstörungen treten laut Altun [2] gehäuft bei einer verlängerten QT-

Dauer in Zusammenhang mit Hypokaliämie, Hypomagnesämie, Long-QT-Syndrom 

oder Drogeneinnahme auf. 

 

Bei Hypothyreoten verringerte sich die Dauer der P-Welle durch körperliche Belastung 

weniger stark als bei gesunden Probanden. Nach der Korrektur der Einflüsse der Herz-

frequenz ergab sich jedoch kein Unterschied mehr zwischen Gesunden und Patienten 

mit Hypothyreose. Damit ist anzunehmen, dass die Unterschiede zwischen den Gruppen 

durch die Unterschiede in der Herzfrequenz, d. h. die Bradykardie bei den Patienten mit 

Hypothyreose, zu erklären sind. 

 

In der aktuellen Untersuchung war die Amplitude der P-Welle weder unkorrigiert noch 

nach Herzfrequenzkorrektur bei Hypothyreose anders als bei Euthyreose. Dieser Befund 

steht im Gegensatz zu der Aussage von Gutheil [25] und Oberdisse [46], dass durch 

eine Schilddrüsenunterfunktion die Vorhofswelle flach wird oder sogar verschwinden 
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kann. Möglicherweise ist diese Diskrepanz der Befunde durch die akute Hypothyreose 

bei unseren Patienten im Vergleich mit einer mehr chronischen Form in Untersuchun-

gen von Gutheil [25] und Oberdisse [46] erklärbar (siehe unten). 

Die P-Amplitude stieg durch körperliche Belastung bei den Patienten mit Hypothyreose 

verstärkt an. Die Erklärung für diesen Befund ist nicht ganz klar, allerdings könnte die 

überproportionale Zunahme der P-Amplitude unter Belastung eine deutlich stärkere 

Drucksteigerung im rechten Vorhof bei Patienten mit Hypothyreose unter Belastung 

widerspiegeln [46]. Ein Grund dafür könnte sein, dass das Herz auf Grund der Brady-

kardie und des damit assoziierten höheren Schlagvolumens eine gewisse Überdehnung 

der Herzinnenräume aufweist.  
 

Weitere EKG-Veränderungen konnten wir nicht beobachten, die für Patienten mit einer 

manifesten Hypothyreose in der medizinischen Fachliteratur beschrieben wurden: Vor-

hofwellen können vollständig verschwinden [46]. Das PQ-Intervall kann verlängert 

oder an der oberen Grenze der Norm liegen [25] [46]. Eine Niedervoltage, d. h. niedri-

gere R-Amplitude, und eine Abflachung bzw. Inversion der T-Welle kann zu finden 

sein [7] [25] [33] [46] [60]. 

Eine Erklärung für das Fehlen solcher Beobachtungen in unserem Kollektiv könnte 

sein, dass sich unsere Patienten in einer akuten Schilddrüsenunterfunktion befanden und 

nicht unter langanhaltender Hypothyreose litten. Die Folgen einer dauerhaften hypothy-

reoten Stoffwechsellage können Ödem- bzw. Ergussbildung am Herzen, eine koronare 

Herzkrankheit durch eine sekundäre Hypercholesterinämie und ein reduzierter Myo-

kardmetabolismus sein [7] [33] [38]. Die daraus folgende Kardiomegalie, schlechtere 

Ableitbarkeit des EKGs und Ischämie [33] [38] könnten somit Ursache der oben ge-

nannten Veränderungen sein.  

Auch muss beachtet werden, dass die genannten Untersuchungen und Messungen in den 

angegebenen Studien bei Erwachsenen durchgeführt wurden und damit nicht unmittel-

bar mit den von uns an Kindern und Jugendlichen erhobenen Daten verglichen werden 

können. 

 

Patienten mit Schilddrüsenunterfunktion zeigen im EKG einige Veränderungen – wie 

oben beschrieben. Als eine bekannte Ursache kann der direkte Einfluss von Schilddrü-
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senhormonen auf das Herz durch Aktivierung bestimmter Proteine, wie z. B. der Na+-

K+-ATPase, durch Triiodthyronin (T3) angenommen werden. So führt die erhöhte Emp-

findlichkeit des β-adrenergen Systems unter Schilddrüsenhormoneinfluss zu gesteiger-

ter Inotropie, Chronotropie und Dromotropie. Auch führt ein Fehlen von Schilddrüsen-

hormonen zu einer Inaktivierung bzw. reduzierten Synthese von Herzproteinen [18] 

[42]. 

Im Jahre 1995 identifizierten Drvota et al. [15] und 1997 Sellitti et al. [57] TSH-

Rezeptor-mRNA im Myokard von Mensch und Schwein. An den so beschriebenen 

TSH-nuklear-Rezeptoren in den Myozyten könnte T3 binden und die Transkription ver-

schiedener Proteine – Ca+-ATPase, Myosin-Rezeptor, Na+-K+-ATPase – regulieren [6] 

[14] [38]. In einer neueren Arbeit konnte diese Annahme jedoch nicht bestätigt werden. 

Busuttil und Frauman [9] fanden 2001 keine Transkripte von TSH-Rezeptoren [63] im 

menschlichen Myokard. 
Trotz alledem ist gesichert, dass Schilddrüsenhormone einen direkten Effekt auf das 

Herzkreislaufsystem ausüben. Wie und in welcher Form dies geschieht, ist jedoch durch 

die bislang widersprüchlichen Untersuchungsergebnisse nicht erklärt. 

 

Durch eine optimale Levothyroxin- (L-T4-) Substitution lassen sich Komplikationen 

und Folgen der Schilddrüsenunterfunktion auf den Gesamtorganismus und damit auch 

auf das Herz-Kreislauf-System vermeiden oder, falls schon vorhanden, rasch zurückbil-

den [25] [38] [46]. Auch können im EKG unter hinreichender Substitution keine der 

beschriebenen Abnormalitäten mehr nachgewiesen werden [2].  

Ein Absetzen der Therapie kann die Entwicklung bzw. die Zunahme kardiovaskulärer 

Veränderungen – wie Bradykardie, EKG-Veränderungen, Belastungsdyspnoe –  verur-

sachen [46]. Deshalb ist eine Therapiepause nur in besonderen Situationen indiziert – 

wie z. B. zur Diagnostik oder zur Durchführung einer Radiojod-Therapie nach Thyreoi-

dektomie bei Patienten mit differenziertem Schilddrüsenkarzinom. 

 

Die Eingangshypothese, nämlich dass Patienten mit einer Hypothyreose in Ruhe und 

unter Belastung eine niedrigere Herzfrequenz und eine verlängerte QT-Dauer im Ver-

gleich zu gesunden Kontrollprobanden haben, konnte mit dieser Arbeit bestätigt wer-

den. 
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Eine Verlängerung der PQ-Zeit, eine Niedervoltage sowie eine Verbreiterung des QRS-

Komplexes konnten mit dieser Studie jedoch nicht nachgewiesen werden. Alle diese 

genannten Parameter verhielten sich in Ruhe und auch unter Belastung wie bei den ge-

sunden Kontrollprobanden. 

 

 

4.3. Unterschiede zwischen Kontrollen und Patienten mit cystischer Fibrose 
 

Die Dauer der P-Welle nahm unter Belastung bei Patienten mit CF weniger deutlich ab 

als bei Gesunden. Zwar fanden sich nach Herzfrequenzkorrektur keine signifikanten 

Unterschiede mehr in der P-Dauer in Ruhe und Belastung zwischen den Gruppen, es 

war jedoch weiterhin eine geringere Abnahme der P-Dauer durch Belastung bei den 

Patienten mit CF zu beobachten. Eine Erklärung hierfür könnte sein, dass ein immer 

höher werdender Druck im kleinen Kreislauf zu einer Hypertrophie und Dilatation des 

rechtsventrikulären Myokards führt. In einem dilatierten Vorhof erfolgt die Erregungs-

ausbreitung, die sich in der P-Welle widerspiegelt, verlangsamt [31]. Allerdings konnte 

diese Vermutung auf Grund des fehlenden Zusammenhangs zwischen Abfall der SpO2 

unter maximaler Belastung und Verlangsamung der P-Welle nicht untermauert werden; 

der Mechanismus bleibt jedoch möglich. 

 

Bei CF-Patienten war im Ruhe-EKG ein signifikant erhöhter Wert der Amplitude der 

T-Welle auffällig. Dieser Befund wurde bisher noch in keiner Arbeit beschrieben. Hier-

für lässt sich mit dieser Studie keine eindeutige Erklärung finden. Ein Messfehler ist auf 

Grund der großen Sorgfalt bei den Messungen sehr unwahrscheinlich. Auch würde ein 

Überschneiden mit der darauf folgenden P-Welle oder das Auftreten einer U-Welle, die 

eine Abgrenzung der T-Welle schwierig machen können [40], die maximale Höhe der 

T-Welle nicht beeinflussen. 

In der gesamten Literatur wird der T-Welle keine besondere Beachtung geschenkt, so 

dass wir unsere Ergebnisse nicht durch Vergleiche mit den Untersuchungen anderer 

Studien validieren können. Auch die Entstehung und Zusammensetzung der T-Welle ist 

noch nicht vollständig geklärt. Es wird meist nur ihre Dis- bzw. Konkordanz zur R-

Amplitude betrachtet [37]. Genaue Normwerte existieren nicht [25]. 
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Ein möglicher Grund für die erhöhte T-Welle bei den Patienten mit Mukoviszidose 

könnte erstens eine Veränderung der Herzachse bei CF-Patienten sein. Diese Annahme 

lässt sich aber anhand unserer Daten nicht untermauern, da sich sowohl bei CF-

Patienten als auch bei gesunden Kontrollen der T-Vektor unter Belastung ähnlich ver-

änderte. 

Eine zweite Theorie wäre, dass eine veränderte Funktion der myokardialen Ionenkanäle 

bei Mukoviszidose hierbei eine Rolle spielt. Man nimmt an, dass CFTR viele andere 

Ionenkanäle reguliert, z. B. K+- und Na+-Kanäle, und mit etlichen Proteinen interagiert 

[24] [50] [52]. Die hohe T-Amplitude könnte auf eine perizelluläre Hyperkaliämie, eine 

Hypermagnesiämie, eine Hypocalciämie oder andere Elektrolytverschiebungen hindeu-

ten [26] [31] [60], die zu einer Änderung des Zellmembranpotentials führen könnten. 

Allerdings ist noch ungeklärt, ob die bei Mukoviszidose veränderten CFTR-Kanäle 

auch im menschlichen Myokard zu finden sind und somit zu intra-/ parazellulären 

Elektrolytstörungen führen könnten. Zebrak und Kollegen [70] entdeckten mehrere ver-

schiedene Cl--Kanäle im Sarkolemma der Ventrikelmyozyten von Säugetieren. Einer 

von diesen gleicht nahezu dem epithelialen CFTR-Cl--Kanal [70]. Auch andere Unter-

suchungen deuten auf ein Vorhandensein eines CFTR-Cl--Kanals in humanen Myozyten 

[69] oder einer CFTR-Isoform im Herzen hin, deren Funktion allerdings bisher noch 

unbekannt ist [50]. Es wird spekuliert, ob die Dysfunktion des CFTR-Kanals in der Pa-

thogenese von kardiovaskulären Faktoren der CF-Patienten eine Rolle spielt [70]. Al-

lerdings konnte Chiba-Falek keine CFTR-Transkripte im fetalen Herzen finden [10]. 

Auffällig ist, dass diejenigen CF-Patienten eine stark erhöhte T-Welle zeigten, die auf 

Grund eines CN-Score >17 als „lungenkrank“ eingestuft wurden. Außerdem zeigte sich 

auch ein Zusammenhang zwischen Geschlecht und T-Amplitude. Männliche CF-

Patienten zeigten in Ruhe eine höhere Amplitude als weibliche. Dies liegt aber nicht 

daran, dass männlichen CF-Patienten mit einer fortgeschritteneren Lungenerkrankung 

belastet sind. Einen CN-Score > 17 und somit lungenkrank zeigten fünf weibliche und 

fünf männliche Patienten. Ein Geschlechtsunterschied bezüglich des Verlaufs und der 

Prognose der Mukoviszidose-Erkrankung wird in neueren Studien nahezu ausgeschlos-

sen [21] [64]. Früher wurde jedoch für weibliche CF-Patienten eine schlechtere Progno-

se angenommen [12] [13]. 
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Warum sich bei – vor allem männlichen – CF-Patienten eine hohe T-Welle zeigt und ob 

nun letztendlich die erhöhte T-Amplitude eine Aussage über eine Lungenbeteiligung 

treffen kann, ist unklar. Diese Fragen könnten aber Gegenstand weiterer Untersuchun-

gen werden. 

In dieser Studie ist die Amplitude der T-Welle enger korreliert mit dem Zustand der 

erkrankten Lunge als mit den anderen bekannten EKG-Zeichen der Rechtsherzbelas-

tung, wie z. B. dem P-dextroatriale. Fraglich ist allerdings, ob dieser Parameter sich zur 

Diagnose oder Verlaufskontrolle der Rechtsherzbelastung eignet, da erstens keine 

Echokardiographie erfolgte und zweitens die T-Amplitude nur mit dem CN-Score, nicht 

aber mit Parametern der Lungenfunktion korrelierte. 

Die Amplitude der T-Welle nahm bei Patienten mit Mukoviszidose unter Belastung im 

Gegensatz zu Gesunden und Patienten mit Hypothyreose deutlich ab, so dass sie unter 

starker Belastung ungefähr den gleichen Wert erreichte wie bei Gesunden und Patienten 

mit Schilddrüsenunterfunktion. Durch körperliche Anstrengung werden vermehrt Ka-

lium(K+)-ionen aus den belasteten Muskeln freigesetzt [29] [59] und der K+-Spiegel im 

Serum steigt. Der Anstieg der T-Amplitude bei Gesunden wird auf den erhöhten K+-

Spiegel im Serum zurückgeführt [60]. Diese Erhöhung der T-Amplitude ist allerdings 

nur bei Messungen während der Belastung festzustellen [40] [55] [68]. Schon in den 

ersten Minuten der Erholungsphase kommt es zu einem raschen Abfall des Serum-K+ 

und damit zu einer raschen Rückkehr der T-Amplitudenerhöhung oder sogar zu einer 

weiteren Erniedrigung der T-Amplitude [43] [59]. Der Abfall des K+-Spiegels ist auf 

einen schnellen Re-Uptake des Serum-K+ durch Muskeln und andere Gewebe zurückzu-

führen [29]. Das ungewöhnliche Verhalten der Amplitude der T-Welle bei Mukoviszi-

dose-Patienten unter Belastung stützt die Hypothese, dass bei dieser Erkrankung evtl. 

eine Veränderung der intra- und parazellulären Elektrolytkonzentrationen vorliegen, die 

sich unter Belastung dann zumindest partiell normalisieren. 

 

Die Eingangshypothese, nämlich dass Patienten mit Mukoviszidose und fortgeschritte-

ner Lungenbeteiligung eine breitere und vor allem höhere P-Welle im Vergleich zu ge-

sunden Kontrollprobanden haben, konnte so nicht bestätigt werden. Die Dauer der P-

Welle nahm zwar unter Belastung bei Patienten mit CF weniger deutlich ab als bei Ge-

sunden, nach Herzfrequenzkorrektur gab es allerdings keinen signifikanten Unterschied 
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mehr. Die Amplitude der P-Welle war bei Patienten mit Mukoviszidose weder in Ruhe 

noch unter Belastung signifikant höher als bei gesunden Kontrollprobanden. 

 

Die chronisch-destruktiven Lungenveränderungen bei cystischer Fibrose führen ultima-

tiv zu einer pulmonalen Hypertension und zu einem Cor pulmonale. Diese beiden 

Komplikationen der Mukoviszidose sind lebensbegrenzend [19]. Die Häufigkeit des 

Auftretens dieser Folgeerscheinungen nimmt mit der Dauer der Grunderkrankung zu. 

Um diese Komplikationen frühzeitig zu entdecken, die 70% der Patienten mit CF be-

treffen [44] [51], sollten einfache und schonende Untersuchungsverfahren angewandt 

werden, wie z. B. die Blutgasanalytik, das EKG, die Echokardiographie oder das Vek-

torkardiogramm [58]. 

Im EKG sucht man nach Zeichen einer Rechtsherzhypertrophie. In Anlehnung an Csapo 

sind es folgende Hinweise: Rechtstyp, rechtspräkordiale Amplitudenerhöhung von R in 

V1, Vertiefung von S in V6, P dextroatriale mit einer Amplitude >0,25mV, verbreiterter 

QRS-Komplex und diskordantes T in V1 [25] [51].   

Durch die chronische Drucksteigerung im kleinen Kreislauf kann in Folge auch der lin-

ke Ventrikel betroffen sein, z. B. in Form einer Myokardnekrose oder -fibrose [67]. 

In zahlreichen Arbeiten wurde allerdings beschrieben, dass das EKG kein verlässlicher 

Indikator zur Diagnose eines Cor pulmonale bei Patienten mit cystischer Fibrose dar-

stellt [44] [51] [58]. Die begrenzte Wertigkeit des Elektrokardiogramms könnte an ei-

nem sich herausbildenden Emphysem liegen, das zur Abschwächung der elektrischen 

Aktivität führt [51]. Oben aufgeführte Zeichen einer Rechtsherzhypertrophie zeigen sich 

nur bei sehr wenigen betroffenen Patienten [44] [45] [51] [58]. Die Sensitivität des 

EKGs wird insgesamt als gering eingeschätzt, so dass durch ein nicht pathologisches 

EKG ein Cor pulmonale niemals ausgeschlossen werden kann [17] [51]. 
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5. Zusammenfassung und Schlussfolgerung 

 

Bei Menschen, die an cystischer Fibrose oder auch an einer Hypothyreose erkrankt sind, 

ist die Beteiligung des Herz-Kreislauf-Systems eine bekannte Komplikation. Ziel dieser 

Arbeit war, möglicherweise bislang unbekannte Auswirkungen dieser Erkrankungen auf 

das Belastungs-EKG von Kindern und Jugendlichen zu identifizieren und ggf. zu deu-

ten. Dadurch sollte die Beurteilbarkeit des Belastungs-EKGs bei der Untersuchung der 

genannten Patientengruppen verbessert werden. 

 

Es wurden insgesamt 64 Patienten zwischen 11 und 18 Jahren zu dieser Studie herange-

zogen, die in drei Gruppen – nämlich gesunde Kontrollen, hypothyreote Patienten und 

CF-Patienten – aufgeteilt wurden. Sowohl das Ruhe- als auch das Belastungs-EKG die-

ser Kinder und Jugendlichen wurden in der Extremitäten-Ableitung II bezüglich der 

verschiedenen EKG-Parameter vermessen und statistisch ausgewertet. Die QT- und PQ-

Dauer wurden zur Auswertung herzfrequenzkorrigiert. 

 

Bei hypothyreoten Patienten konnte sowohl in Ruhe als auch unter maximaler Belas-

tung eine Bradykardie und eine relative Verlängerung der QT-Dauer festgestellt wer-

den. In Ruhe war eine erniedrigte P-Amplitude zu erkennen. Es konnte gezeigt werden, 

dass unter körperlicher Belastung zusätzlich eine Verlängerung der P-Dauer eintrat. 

Im Vergleich zu gesunden Probanden nahm die Dauer der P-Welle unter Belastung bei 

CF-Patienten weniger deutlich ab. Besonders auffällig war die Amplitude der T-Welle, 

die im Gegensatz zu den Werten der Kontrollprobanden in Ruhe sehr hoch war und un-

ter Belastung abnahm. Es ist allerdings noch unklar, warum die T-Amplitude bei Mu-

koviszidose-Patienten auf diese Weise reagiert. Die Hypothese, dass die hohe T-

Amplitude in Ruhe bei Mukoviszidose-Patienten auf eine andere Herzachse, d. h. einen 

anderen Vektor zurückzuführen wäre, ließ sich nicht bestätigen. Eine mögliche Erklä-

rung ist eine Verschiebung des intra- oder parazellulären Elekrolythaushalts, mögli-

cherweise auch durch die genetische Veränderung des CFTR-Proteins. Dies zu klären, 

müsste Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. 
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Diese Studie hat die Bedeutung des Belastungs-EKGs für die Diagnose einer Rechts-

herzbelastung nur indirekt durch den Vergleich von EKG-Befunden mit klinischen Da-

ten, nicht jedoch im Vergleich zu bildgebenden Verfahren untersucht. Es ist jedoch be-

kannt, dass das EKG in seiner diagnostischen Wertigkeit für das Cor pulmonale einge-

schränkt ist. Es müssen daher weitere Untersuchungsverfahren wie Herzechographie, 

Vektorkardiographie, Blutgasanalysen u. a. als zusätzliche Diagnostika eingesetzt wer-

den [51] [58]. Nur durch die Kombination mehrerer diagnostischer Mittel lässt sich mit 

Sicherheit eine Rechtsherzbeteiligung ermitteln und ein therapeutisches Konzept gegen 

diese lebensbedrohliche Komplikation der zugrunde liegenden Störung entwickeln. 

 
Zusammenfassend hat diese Studie gezeigt, dass das Belastungs-EKG von Patienten mit 

Hypothyreose und Mukoviszidose gegenüber Gesunden verändert ist. Das EKG kann 

allerdings nicht als einziges Diagnostikum bei Fragestellungen wie nach einem Cor 

pulmonale eingesetzt werden. 
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