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A pesar de que desde hace 35 años se emplea el método dec- 

trocardiográfico. el estudio de las alteraciones del electrocardiogra- 

ma en 10s procesos infecciosos agudos. es muy recÍente. pues el pri- 
mer trabajo de conjunto data de 1924. año en el que Cohn y 

Swift 14 publican un estudio sobre la electrocardiografía en la fie- 
bre reumática; dos años después en 1926 Hoskin ~~ publica 10s re- 
sultados de su exploración en 16 diftéricos de los cuales en 5 ob- 
servó alteraciones electrocardiográficas. un año más tarde Roth- 
schild. Sacks y Libman 37 presentan su estudio sobre la electrocar- 
diografía en el reumatismo agudo. Los trabajos sobre estas dos in- 
feccÍones se mu1tiplican y so1ameilte en 1929 tenemos 1as primeras 

investigaciones sobre la electrocardiografía en la fiebre tifoidea. pu- 
blicando. casi simultáneamente, Clerc y Robert-Levy !I. en Francia. 
y Brown 3, en el Canadá, sendos estudios sobre ello: poco tiempo 
después Shookhoff y Taran!1I presentan los primeros trazados rea 

lizados. en escarlatinosos: Master, Romanoff y Jaffe :11 10 hacen en 

'la pneumon ía; final men te en el año en curso Garreton Silva, Hervé 
y del Solar 14 publican sus inves.tigaciones en el tifus exantemático. 

. 

A 10s primeros estudios rea1iz~dos en' Francia y en e1 Canadá, 
. 

sobre 1as al teraciones electrocardiográficas ,en e1 curso. de 1a fiebre ti- 
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foidea, pronto siguieron las publicaciones de nuevos investigadores: 

en el año 1930 tenemos a Arjeff y Tigi 1, en Rusia, y a Chagas 7, 

en cI Brasil. que si bien no publica más que un caso, al año siguiente 

reune otros cinco, habiendo sido el primero en ocuparse de cste 

asunto en América Latina; con todo, 1a bibliografía no es nume- 
rosa, como ya 10 hace notar Lessard ~Oi en su tesis de 1933, en 1a 

que estudia 32 enfermos. En efecto, a pesar de una prolija búsqueda 

sólo puedo citar, a más de los anteriormente nombrados, a Van 
Buchen y Polak". en Holanda; L ukomski ~H, en Rusia; González 
Gil 17, en España. Audibert, Giraud-Costa y Raybaud ~, en Fran- 
cia, y Géraudel y Mouquin In que publican un solo caso, en este ú1- 

time pais. Entre nosotros los únicos que se han ocupado son Vide1a 
y Rodrigué 4:;. En el curso del presente año, Porter y Blom :14 nos 
han hecho conocer sus conclusiones basadas en el estudio de 30 ca- 
sos de tifoidea. 

Hasta el presente, todos los trabajos publicados se refieren 

exclusivamente al adulto, únicamente Géraudel en eI trabajo citado 
se refiere a un niño de ocho años; el trabajo de Gerbasi 1:; no se re- 
laciona con las variaciones electrocardiográficas en el curso de 1a ti- 
foidea, sino con los cambios producidos por el chock alérgico pro- 
vocado por 1a vacunación. 

Electrocardiogruma en el mño normal. - Presenta el E.C.G. del 

niño pequeñas diferencias con el del adulto; así 1a anitmia sinusal es 

muy frecuente en aquél lIegando al 75 ~1, de 10s casos observados 

por Shookhoff y Taran. La onda P es de mayor altura en e1 niño 
(Hecht, Lincoln) y frecuentemente invertida en tercera derivación 

(Shookhoff, Lincoln). La conducción A-V time una duración me- 
dia de 0,125 de segundo no pasando de 0,16 en eI niño normal 
(Seham, Gervasi, Lincoln, Shookhoff y Taran, Krumbhaar). Hecht 
indica 1a cifra de 0,] 8 como limite. 

EI compleju ventricular es también más corto que en el adulto 

alcanzando 0.051" 
Por 10 que a Ias ddlexlOnes ventriculares se rdiere, debemos 

decir que no hay nada que anutar. a no ser la mayor altura de R. 
EI espacio S. T es en el 99 '; de los casos isoeléctrico. La onda T 

es más .ancha y al ta eneon trándose in vertida en tercera derivación 

en un tercio de 10s casos (Shookhoff y Taran ')4,8 7r, Lincolny 
Nicolson 35 7r). 

,. 
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MATI'RIAL CLfNICO 

Se ban observado clinica y e]ectrocardiográficamente todos 105 cnfermos in. 
ternados en la sala de tifoidea det Hospital de Niños de Córdoba. reuniendo 88 
casos en los cuales la reaccióll de Widal fu~ positiva al menos al 1/ I 50. He 
practicado en cada niño tantos dectrocardiogramas cuantos crei necesarios. llegando 
a reunir 342; además siempre que fué posible se practicó un E.C.G. en la con- 
valecencia y otro. dos 0 tres meses después que el niño abandonó el servicio. 

ESTUDIO ELECTROCARDIOGRAFICO 

Sobre los 88 niños examinados, en 47 se presentaron altera- 
ciones electrocardiográficas, es decír, en más del 50 '/r, 10 que .teve- 
la su frecuencia. 

Eje eléctrico. - En nueve casos bubo desviacíohes a la dere- 
cba y en diez a la ízquíerda. Estas cifras estarían dentro .de la nor- 
malidad sí nos atenemos alas regístradas por Líncoln y Nicolson. 
Debo bacer notar que las desviacíones a la derecha se ptesentaron 
en níños profundamente intoxicados; en uno solo el proceso no fué 

calíficado de hipertóxico (caso 19, niño de 27 meses). Además, 
de cuatro casos fatales, en tres hubo desviación a la derecha (casos 

1, 6 y 16). En todos los casos en que bubo desviación a la ízquier- 
da del eje eléctríco la evolucíón fué favorable. 

Alteraáones del ritmo. -- Frecuenáa. - En 10s níños estudia- 
dos el pulso se mantuvo siempre con una frecuencía mayor de 80 

contracciones por minuto, presentándose a veces taquicardiis de 140 
a 150 que coincidieron con altas temperaturas. Arritmia sinusal: 
Ese tipo de .arritmia no fué observada en el acmé de la enfermedad, 
presentándose en tres casos en el período de lisis y en 20 en plena 

convalecencia.ExtrasÍstolia: No se observó. 

Alteraáones de la conducáón A-V. - Para estudiar las alte- 
raciones e,n la conducción A-V es imprescindible adoptar un criterio 
definido sobre 10 que debe aceplarse como normal. Los difcrenles 
observadores han dado como cifras medias en' cl niño de 0.12 a 0: 11 

de segun.do, habiendo casos norm ales que p'resenlaron 0.16 y aún 
0,18 de segundo. Creemos que no sólo es )mportante elvalor de las 

tifras en sí mismas, sino también su evolución, es decír, los cambios 
de valores en el tiempo, en. una palåbra, .las váriaciones que se ope. 

. 
ran en ellas durante' el curso de la ínfcccíón y su díferencía con las 

.' obtenidas en plena salud. Adoptando este criterio pode~os consi- 

. 

. 
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derar que, en ocho casos. ~ubo alteraciones de la conductibilidad. 
de los cuales. sólo en tres el tiempo normal fué superado. en 10s 

II 

III 

II 
r ~ 

" 

III 

!'i(;. CASO 71 Angel S Arrih.l F.CCì 1 'j'j Fn las tres derivaciones las 

dislancÍas que Sl'paL1Tl Lls con! r,lCC!Ones auriculares ';on ÎguJlcs. En primerJ. dcri 

YJcÎón cl l'Sp,lCIO 1> I{ ,'11 l'] pril111'1 (il"]1ì t'" de n J)' L'Il l'l sl'gundo aumcnLl J 

0.29 y ('11 el ler(l'ro en qut' I) coincide ~'on no h.1Y rcspucsta \'cntricubr. 
En segunda derivJC1Òn. en d pnmer CIcio. IJ dist.1ncia " iguJlmente de 0.12. en 

cI segundo de 0.28' ':n cl tercero de U. j I' coincidi'i/,do P y T. y en cI (Uarto. 
en que P antecede J Î. no hay respuesta vent ricular. En tercera derivJción todo 
sucede como en primera. --' AbJjo E.CG. 178 (reJlizJdo 10 diJS después del 

Jnterior). EI espJcio P.R es de 0.25" en todas lJS derivaciones, teniendo cada P 

su corrcspondiente respuest, ventricular. 
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atras cinco casas la distancia P-R en el períado de estado dismi- 

nuyó en la convalecencia. al menos en 0.03 de segundo, Se puede 

objetar que esta disminución no es grande. pero debo recordar que en 
el período de estado la frecuencia es mayor. y que en las taquicar- 
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FIG. 2 . CASO 7J . Angel S 
. Arriba E.C.G 

mero). La distancia P.R cs sicmpre dl 0.2'\" 
en 1,1 linea ascendente..'n ccguCld,l :ll':;"'.1,;,,',n 

I.ndel 1,1 disLlnc.!.1 1'1<' 's;1e ';c'[, Ii I.' 

J 8') (quince días:después del pri- 
.'xiste una ligera melladurJ de R 

AbaJo LC(" IlJU (un d,.l m.1S 

p::sistiendo 1.1 lllello1(lur,l dl' 1<'" 

dias. si bien no á-iste un acortamiento pronunciado del espacio 

P-R. - pues la disminución de la duración del cicio cardíaco 3e 

haee easi exclusivamente a base del espaÓo T~P. - no es mel1os, 

. eiei'to que el P-R se acorta ligeramente con el aumento de la fre- 
euenCla (Laubry. Clerc). De esta misma opínió.n e~ Wíckströ~. 

, 
. 
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En tres casos la distancia P-R fué mayor de 0,18, llegando en d 

caso 7 a 0,22 de segundo, con frecuencia de 100, y en el 11, a 0,20 
con una frecuencia de 117; en e1 caso 71 se presentó un bloqueo 
parcial que podemos clasificar como bloqueo de Wenckebach, tipo 
3/2 alternando con 3/4 (ver Figs. 1 y 2). 

En todos los casos (aún en este último) en que se presentaron 
bloqueos con periodos de Wenckebach, en la convalecencia volvió 
la conducción a la normalidad. 

No sólo en el periodo de estado he encontrado alteraciones de. 
la conductibilidad, sino también en la convalecencia en la que, 
sobre '3 I casos observados, seis registraron aumento del espacio 

P-R de más de 0,05 de segundo en relación al periodo de estado 

y en todos los casos superior a 0,18 de segundo (caso 7 de 0,18 
a 0,25: caso 78 de 0,11 a 0,20 de segundo, ete.). 

Alteraciones de la onda auricular. - Varias veces he compro- 
bado bifidez de la onda p, tanto en estos casos como en otros cua- 

tro en que existió inversión en Dll; no hubo ninguna otra alte- 
ración comprobable por el examen clinico ni electrocardiográfico, 

evolucionando los casos a la curación. 

Alteraciones del complejo ventricular. - Pocas alteraciones 
del complejo inicial he observado 10 que contrasta con la frecuencia 
de las alteraciones de la onda T. En dos casos he comprobado el 

alargamiento de QRS que llegó a 0,08 de segundo coincidiendo con 
escaso voltaje de T, que fué casi isoeléctrica en DI y Dll e inver- 
tida en DIll, al paso que e1 voltaje máximo de R era de 0,3 de mi- 
livoltio. Por 10 que se refiere al voltaje del complejo, he creido con- 
veniente estudiarlo en función del valor de R, considerando de bajo 
voltaje aquellos casos en que esta onda fué inferior a una altura de 
5 milimetros (Sprague y White, Steuer). Lewis dá 5,5, Parde 8, 
Cassidy y Russell 7 mm. como limite minimo de la altura de R en 

el sujeto normal. En 1a condición indicada. es decir. con una R in- 
ferior a medio milivoltio. han existido nueve casos en el período de 

cstado; en uno de ellos, con desenlace fatal, justamente precediendo 
a la muerte, se produjo la caida del voltaje, que se acompañó de 

desaparición de la onda T en las tres derivaciones. De 10s otros 
ocho casos, en seis se pudo obtener un E.C.G. control en el que se 

comprobó una R de voltaje normal. En un solo caso se presentaron 
, 

~ 

..' 
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denteIladuras en las tres derivaciones. sin que la duración de QRS 
se encontrara alterada. pero coincidiendo con franca anomalía en !a 

conducción A-V. Se ha escrito que la alteración más frecuente .:ncon- 
. 

trada en el E.C.G. de los tífícos recaia en la onda T (Lessard) pero 
a pesar de conocer esta nocíón no he podído menos de sorprenderme 
ante la enorme frecuencia con que TIll desaparecía 0 era negatíva. 

AI hablar del E.C.G. en el niño normal. dije que T en DIll. 
se encontraba ínvertída en eI 35 '7rJ de los casos, pero el porcentaje 

cncontrado en los tífícos fué del 47.36 7r cífra que se dupJicaría ~i 

agrego los casos en que fué ísoeléctrica. en la convalecencia el por- 
centaje dísminuye al 40 % y no es síno del 31.0 I '7r, en el E.C.G. 
control. Más interesantes que estas alteraciones de TIll son las que 
se presentan en pri11'rera y segunda derivación, ya que nunca fueron 
encontradas en niños normaJes. 

. 

Se comprobaron seis casos con tales, alteraciones. las que retro- 
cedieron en la convalecencia para desaparecer en el E.C.G. control. 
Si a los casos de negatividad. agregamos los que presentaron borra- 
miento tel mismo accidente en D y DIl, Ilegamos a 14 o21lfermos. 
10 que da el 18.4 2 '7r1 en el período de estado. 

. 

Diferencias del E.C.G. en el período de estado y en la conua- 
lecencia. - Si consideramos en su conjunto los cnfermos observa- 
dos, se pone de man.ifiesto la diferencia de las alteraciones del pc- 
riodo de estado y en la convalccencia como 10 demuestra ~I slgulen" 
te cuadro: 

E;c clèctnco j'cr. dc Esludo Conuu!cccnciu 

Desviación derecha 

ld. izquierda 

Arritmia sin usal 
Alargamient'o P-R 

ld.' QRS 

Bajo voltaje de R 

Alteraciones de TI y 'I'll 
Negatividad de TIII 

11.84 ';1, 

5.26 'Ir 

O ,'/ 
. I' 

10.20 ';1, 

2,63 '.; 

1 J .84 ',; 

Iß,42 " 

47.36 '; 

1.63 'Ir) 

11.47 'Ir 

33.78 ',X 

, 19 'Ir. 

Q ,; 
o (';1 

6.56 ';) 

40 ~/; 

, 

En el cuadro que precede puede notarse la mayor frecuençÌa 
de la desviación a la derecha del eje eIéctríco durante 'e! períbpo de 

..,estado al paso que en la convalecencía predomína la desviación a la 
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iquierd.1, este hecho unido .1 1.1 coincidencia con una evolución be- 

nign.1 en las desviaciones a 1.1 izquierda, es digna de ser puesta de 

manifiestÇJ. Shookhoff y TU.1n en 1.1 difteria encuentran el doble 
de desviaciones a 1.1 derecha que a 1.1 izquierda. Abt menciona dos 
desviaciones a 1.1 derecha de ocho neumónicos observados. 

Dada 1.1 frecuencia con que, según los diferentes autores, 3e 

produce arritmia sinusal en el niño (Shookhoff y Taran 75 l}ó) 

tent ado estaría de considerar esta alteración del ritmo cardíaco como 
una simple variación fisiológica, propia de 1.1 niñez, pe'ro el hecho 
de que, practicado el E.C.G. control en varios de nuestros casos 

(20, 50, 57, 75, 77 y 86) que presentaron tal arritmia, hubiere 

desaparecido, me lIeva a pensar que tal arritmia debe encontrarse en 
relación con el proceso infeccioso. 

En todos los casos 1.1 arritmia era infl uenciada por 1.1 respira- 
ción, lIegando en un caso a producirse escapes ventriculares en 10s 

momentos de espiración profunda. Esta relación entre eI tipo de 

arritmia y 1.1 respiración no afirma su dependencia con eI proceso 

infeccioso. Ahora bien, esta dependencia puede ser explicada par cI 

estado del tonG vagal. Si bien Laubry niega la relación entre 1.1 

arritmia respirataria y vagotonia y que Mackenzie y MülIer (cita- 
dos por Brenes) interpretan esta arritmia como testimonio de un 
corazón sano, otros autores, sin negar 1.1 significación favorable de 
1.1 misma, sostienen su origen vagal. Wenckebach dice que esta arrit- 
mia, aún en los enfermos, es de buen pronóstico des de que el vago 
sigue ejercien~o su acción; Hering se inclina también por 1.1 teoria 
vagal y trata de explicar 1.1 influencia de 1.1 respiración por 1.1 acción 

excitante que ésta ejerce sobre los filetes terminales intrapulmona- 
res del pneumogástrico; L ud wig explica el mismo hecho por una 
acción refleja periférica. 

Nos Iimitaremos a decir que, como se ve en el cuadro, 1.1 arrit- 
mia sinusa] se presentó siempre L'n la convalecencia, momento jus- 
tamente en que, segÚn los estudios de Manicatide y Skilern, sobre la 

vida vegetativa se produce ,1umento del tonG del vago que sigue .11 

hipovagotonismo del período de estado, [st.1 arritmia, pur otra 
parte, es propia de 1.1 con valecencia de las diferen tes en fermedades 
infecciosas con tono vagal .1umentado en ese período. Henoch .( ci- 

tado par Stolte) 1.1 encuentra en 1.1 conv.1lecenci.1 del s.1rampión y 

de 1.1 grippe, Abt y Vinnoccour en los pneumónicos después del pe- 'þ 
.. 
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ríodo febríl. y tanto en 

eruptívas de la ínfancía 

el períbdo post- febríl. 
EI alargamíento P-R presenta el doble de frecuencía en la con- 

valecencia que durante la evolución febril. hecho que se explica por' 
la diferente patogenía que tendrían estos accidentes en 10s dos mo- 
mentos. En la convalecencia el alargamíento de la conducción A-V 
coíncídíó síempre con arritmía sinusal. y ya sabemos que ambos 
hechos pueden tener la mísma interpretacíón patogéníca. Durante 
el período febríl no podemos aceptar la misma interpretación. ya 
que eI fenómeno se presentó con taquicardía. 

CorniI. Poursides y Gíraud-Costa han conseguido realízar ex- 
perímentalmente trastornos de la conducción en eI perro mediante 
eI empleo de la toxina tifica. Descartado pues el origen vagal de csta 

alteración y comprobada en eI estado de infección, resulta fácil de 

explicar su probable patogenia. Nos inclinamos a creer que se trata 
de un'a simple alteración funcional. ya sea por acción tóxica sobre d 

nódulo de Tawara 0 el trOnco común del haz de His. Möenker- 
berg. en la escarlatina. atribuye importancia a la posible existencia 
de alteraciones inflamatorias en la vecindad, inmediata de este últi- 
mo provocadas por la misma acción tóxica. Wickströn se inclina a 

aceptar que las alteraciones se producirían en el haz común si bien 

también se debe aceptar 1.1 existencia de al teraciones periféricas, ya 
que el alargamiento de QRS, no corre paraleIo con eI de P-R. Von 
Kriss, basándose en los estudios de Scher y Shookhoff se inclina 
también' por el origen funcional atribuyéndolo a una función dis- 

minuída en todo un corte transversal. 

Las alteraciones de T son un poco menos frecuentes en 1.1 con- 
valecencia. Estas alteraciones, limitadas a una sola derivación, care- 

cen de valor patológico, pues pueden ser debidas a un simple cam- 
bio del eje del corazón. 

La alteración de la onda T en 01 y 011 que fur comprobada 
en seis casos. no se encontraba en relación con ninguna alteración 

particular. ni del E.C.C. ni del examen clínico. por ]0 que no po- 
dríamos afirm-ar como Clerc. que ].1 onda T invertida en OIl :;ólo 

se encuentra en los casos profundamen te in toxicados: pero -debemos 

sí, aceptar con él, que las alteraciones de T regresan con 1.1 curàçión. 
Los hechos registrados estarían en relación con 10 que indica 

la pneumonía como en las enfermedades 

existe hipervagotonismo (Guillaume) cn 
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Katz cuanda, hablando en general sobre la onda T, nos dice que 

su inversión significa anormalidad, pero no necesariamente lesión 

orgánica y, menos, un pronóstico fatal, debiendo relacionarse T 

con los síntomas del paciente, pues su valor en sí mismo es de '2scasa 

importancia. 

Par 10 que se refine alas alteracíones en la forma de la onda 
auricular (bifidez, inversión) el hecho de que no coincidieran con 
ninguna alteracíón clíníca y se presentaran en niños que cvolucío- 
naron favorablemente, nos inclina a pensar que se deben a factores 

funcionales. 

Más interesante es su inversión, la que sería indicio de una 
alteración del miocardio auricular (Pardee). En los tres casos que 
1a he observado, coincidió con arritmia sinusal, 10 que me permite 

sugerir la idea de su dependencia de un aumento del tonG vagal; 
Hamburger, por otra parte, ha probado, en algunos casos por d 

estudiados, que esta inversión desaparecía mediante la inyección de 

atropina. 

SUMARIO Y CONCLUSIONES 

Se han estudiado 342 E.C.G. registrados en 88 nmos en fer- 
mos de tifoidea. Es de notar la frecuencia con que se presentaron 
alteraciones eIectrocardiográfi( as, 5 3 í~ ::!:: 3,50. EI eje eIéctrico 

se encontraba desviado a la d erecha en el I 1, 84 í{ ::!:: 2,51 de los 

casos observados en período de estado, coincidiendo este hecho con 
manifestaciones hipertóxicas. No se comprobaron alteraciones de la 

excitabilidad. La arritmia sinusal sólo se presentó en la convalecen- 
cia, 33.78 ::!:: 4,11. La conjuctibilidad A-V se mostró alterada en 
eI 10,20 /r ::!:: 2,35 de Ins casos en período de estado y en cI 
19 /r ::!:: 3,4] en ]a conva]'ècencia. La bifidez de P desapareció en 
la convalecencia. EI complejo QRS se encontró alargado únicalTIen- 
te en cI pcríodo de estado. 2.6) I,; + 1.01. comprobándose cscaso 

voltaje de R en este mismo período en el 11.84 '~ =- 2.51. des 

apareciendo estas altcraciones en la convalecenCla. Las modificacio- 
nes de Tj y TIJ llegaron al 18,42 " 

:+- ).0] Y las inversiones de 
T 

III al 47, -, 6 '~ ::!:: ).7 8. todo en período de estado. retrocediendo 
completamente las primeras en la convalecencia y disminuyendo las 

segundas al 40 í~ ::t: 4,26 para ser sólo del 3 I ,06 en los E.c.G. 
con troles. Las mverSlOnes de la onda Pylas alteraciones .de la con- 

þ 
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ductibilidad A-V obse"'-adas en la convalecencia, coincidieron slem- 

pre con arritmia sinusal. {:feyendo d.eban imputarse a un aumento 
del tono vagal;' en cambio, el alarganÌiento de P-R y de QRS en cl 

períòdo de estado se :ian debidos a la toxemia, habiendo retrocedido 

con la curación del proceso tifico. 
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1{I;~U.'v11 II (()[\;(J U~I()i\i~ 

Nous avons reeueílli 142 tracés l-Iéctrocardiographiques chez 88 cnlants 

.1tteints de fiè",e typhoïde. et nous .1vons pu const.1ter 1.1 gr.1nde Iréquence des 

altér.1tions éléctrocardiographiques. ces .1llér.1lionsatteignant jusqu'" 51 'I, :::t: 1,5U 
des ca's enregistrés.' L 'axe éléctrique se trouvé dévié vers Ia droite d.1ns Ie 

] !.84 rj, :::t: 2,50 des cas observés pendant ]'acmé, ce fait coincidant avec des 

manifestations hypertoxiques. Les .1ltér.1tions d'excit.1bilité n'ont pu être trouvées 

'. 
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et I'arythmie sinusale (respiratoire) se présente uniquement pendant b convales- 

cence 33.78 'I, :::t:: 4, II. Nous avons remarqué des anomalies de la conduction 

A-V dans les 10,20 '/; :::t:: 2,15 des malades pendant I'acmé et 19 'j, :::t:: 1,41 
pendant la convalescence, Les crochets et dédoublements de l' onde P disparaissent 
à la convalescence, Le complex ventriculaire QRS se trauve élargi pendant I'acmé 

dans Ie 2,63 'j, :::t:: 1. 06 et l' on constante un faible voltage de l' onde R pendant 
cette même periode dans Ie 11,84 'j, :::t:: 2,51 des patients, ces altérations dis- 

paraissant pendant la convalescence. Les altérations des ondes T 
I et T 

II arrivent 
à 18,42 :::t:: 3,0 I disparaissant complètement pendant la convalescence. Les TIll 
négatifs au 47,36 'j, :::t:: "1,78 pzndant 1a periode d' acmé diminuent jusq' a 

40 '/r :::t:: 4.26 pendant la convalescence pour tomber à 31,06 '/0 seulement. 

après la guérison, Les andes P négatives 2t les anomalies de la conduction A-V 
apparues pendant la convalescence ant toujours coincidé avec I'arythmie sinusale 

nous crayons pouvoir atribuer leur origine à une augmentation du tonus du 

ague. Par contre I'allongement de I'espace P-R et I'élargissement de QRS pendant 
'acmé doit être dû j la tOxém; - 

ces altérationG diGparaissant avec la guérison, 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

Electrocardiograms recorded in 88 children suffering from thyfoid fever 
showed frequent alterations in 51 'j, :::t:: 3,50 of the patients under observation. 
The electrical axis was deviated to the right in 11.84 'j, :::t:: 2,51 of the cases 

during the acme state, the fact coinciding with hypertoxic manifestations, There 
were not alterations of excitability; a sinus arhythmia being observed only during 
convalescence in the praportion of 33,78 'j, :::t:: 4,11. The A-V conduction time 

was alterated in 10,20 'j, :::t:: 2,35 of the patients during the acme and 19 'j, 
::::I:::: 3.41 during the convalescence. Some slight alterations of the P wave disappeared 

during the convalescence, The QRS complex was windened during the acme in 

2,63 'j,. :::t:: 1.06 and a low voltage of R was encontered during the same period 
in 11,84 'j, :::t:: 2,51 of cases, these alterations ceasing completely during con- 
valescence. The alterations of 'II and I'll reache-d 18,42 'j, :::t:: 3.01 and also 

disapeared altogether during the convalescence. Inversion of TIll in 47,36 'I; :::t:: 

3.78 of the cases during the acme period diminished to 40 ',I, :::t:: 4,26 during 
convalescence and finally decreased to 3 J ,06 after recovery, The inversion of P 

wave and alterations of the "A- V conduction time ob~erved during coO\'alescence 

always coincided with sinus arhythmia giving ground to belivc that their origlnc 
. might be imputed 10 an increased tonlls of the \'aglls, The widening of P-R Jnd 

()RS in the acme were pnd)Jhlv dul' In 1()Xl'IllÎ,l \În(l' ,he l1tcLltí0!1S lIT Ill) l()llgel 
noted .lller recovery 

ZUSAMMEN!ASSUNC 

Es w!lrden 342 E,K,G, bei 8'8 
an Typhus abdominalis erkrankten Kindern 

studiert,. Es ist auffallend. .mit welcher Häufigkeit E.K.G, Störungen auftreten 
(53 %.:::t:: 3.5), Es wurden 10 den beobachteten Fällen in der Krankhei;spe~iode 
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clnc 11.84 'Ir igc::i:: 2.51. Rcchtsucberwiegung fcstgcstellt. die gleichzeitig Yon 

hypertoxischen Erschcinungen beglcitet waren. Erregbarkeitsveränderungen wurdcn 
nicht beobachtet. Die Sinusarhythmic trat nur in der Rekonvaleszenz auf. uzw. 
33.78 'Ir ::i:: 4.11. Die a-v Erregungsleitung war verändert in 20 'Ir ::i:: 2.35 
in der Krankheitsperiode und in 19 'Ir ::i:: 3.4 1 in der Rekonvaleszenz, in 

welcher die P Spalrung verschwand. Der QRS Komplex wurde nur in der 

Krankheitsperiode verlängert (2.63. 'Ir =:I:: 1.01), wobei in 1 1.84 % ::!::: 2.51 
Fällen eine low Voltage nachgewiesen wurde. Aile diese Erscheinungen versch- 
wanden nach Abklingen der Krankheit. Die T, und T" Veränderungen erreichten 
während der Krankheitsperiode ] 8.42 (I, ::!:: 3.01 und das Negativsein des T", 
4 7.36 'Ir ::!::: 3.78; die ersten Erscheinungen verschwanden völlig während der 

Rekonvaleszcnz und die zweiten gingen auf 40 'Ir. ::!:: 4.26 zurück. Die während 
der Rekonvaleszenz beobachtete Umkehrung der P. Zacke und die Veränderungen 
der a-v Leitung stimmen immer mit der Sinusarhythmie ueberein, was wahrs- 
cheinlich mit einer Erhoehung des Vagotonus erklärt werden kann. Die Verlän- 
gerungen yon PR und QRS währcnd der Krankheit sind vermutlich der Toxämie 
zuzuschreiben. denn sie gehen mit dem Heilungsprozess zurück. 
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