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Yorwort.

Eine zeitgemiBe Darstellung der Krankheiten des Herzgefifapparats mull
dessen Beziehungen zu den anderen Organen und Organteilen mesenchymal-
mesodermaler Abstammung deutlicher beriicksichtigen als es bisher iiblich war.

Biologische Probleme, auch klinische Fragestellungen, kénnen nur unter
moglichst weitgehender Heranziehung der naturwissenschaftlichen Disziplinen
einigermaBen erfolgreich behandelt werden.

Die innere Medizin basiert auf den Errungenschaften der Physiologie
und Anatomie. Ein einseitiges Betonen des Humoralen im Gegensatz zum
Celluliren, des Funktionellen gegeniiber dem Morphologischen vermag dem
Tatbestand nicht gerecht zu werden und ist didaktisch gefahrlich.

Therapeutische Fortschritte sind das Ergebnis von Erkenntnissen auf dem
Gebiet der Pathogenese. Eine #tiologisch-kausale Betrachtungsweise ist im
einzelnen nicht immer mdoglich, die Unterscheidung von Dysplasien, sklero-
sierenden, entziindlichen, endokrin-nervisen Einfliissen bei kardiovasculdren
Storungen aber durchfithrbar.

Ohne klare Systematik ist kein wirkliches Verstehen moglich. Das kategoriale
Denken muB auch im Schriftlichen zum Ausdruck kommen. Das Fehlen einer
iibersichtlichen Einteilung der verschiedenen Erkrankungsformen war speziell
auf dem Gebiet der HerzgeféBaffektionen hinderlich.

Mancher Mingel wohl bewuBt wage ich es doch dieses Buch der Offentlich-
keit zu iibergeben, in der Hoffnung, dem allgemein biologisch denkenden Mediziner
damit niitzlich sein zu kénnen.

Bern, 29. Juni 1936. WALTER FREY
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A. Die Organe mesodermal-mesenchymaler Abstammung
als pathogenetische Einheit.

Vor Abschlufl der Gastrulation lassen sich Stiicke eines Keimblattes so ver-
tauschen, dafl sie sich entsprechend den Anforderungen des neuen Orts ent-
wickeln, nicht ,,herkunftsgemaB (SPEMANN, MAaNGoLD). Besondere Merkmale
der Zugehorigkeit zu einem bestimmten Keimblatt sind in diesem Stadium
noch nicht erkenntlich.

Mit fortschreitender Differenzierung und dem Verlust der Omnipotenz tritt
die Sonderung in bestimmie Systeme aber immer deutlicher hervor. Kiinstlich
vertauschte, an fremder Stelle implantierte Stiicke von embryonalem Gewebe
entwickeln sich nun tatséchlich herkunftsgemi, unabhingig von der neuen
Umgebung. Die Gewebe spezialisieren sich dann immer weiter, sprechen nur
noch auf ganz bestimmte Reize an. Der fertige Organismus erscheint nicht nur
polymorph, sondern auch funktionell extrem different. Die embryonalen Zell-
systeme zersplittern sich immer mehr, in starker Abhéngigkeit von der Umgebung
AuBere Einfliisse spielen bei der formalen und funktionellen Ausgestaltung eine
grofle Rolle.

Trotzdem geht die Zugehorigkeit von Organen, die sich entwicklungsgemi
nahe standen, nicht ganz verloren.

Die Artspezifitit der unter sich dullerst differenten Organe und Organteile
demonstriert die Existenz von Eigenschaften, die sich den ganzen Entwicklungs-
prozef} hindurch intakt erhalten. Die serologischen Methoden und die Versuche
mit heteroplastischer Transplantation beweisen das Vorhandensein eines art-
spezifischen, allen Zellen gemeinsamen Idioplasma.

Es fragt sich, ob die Abkémmlinge eines Keimblattes ebenfalls Eigenschaften
beibehalten, die als etwas Einheitliches auch den Erwachsenenzustand charakte-
risieren.

Von anatomischer Seite (BoNET-PETER) wird betont, die frither angenommene
Spezifitdt der Keimblitter lasse sich nicht mehr halten. In der Tat kénnen
dieselben Gewebselemente aus verschiedenen Keimblittern hervorgehen. Die
von BArD aufgestellte These ,,Omnis cellula et cellula ejusdem generis‘ ist
nicht richtig. Epithel entsteht aus allen drei Keimblittern, sogar aus Mes-
enchym (GurwiTscH), glatte Muskelfasern aus Entoderm wie aus Ektoderm.

Die Pathologie liefert kein brauchbares Material fiir die Annahme epithelialer
Systemkrankheiten.

Affektionen des ektodermalen Nervensystems gehen keineswegs besonders hiufig
mit Krankheiten der Epidermis oder der Haare, Nigel, Hautdriisen einher.
Das Vorkommen des Schichtstars bei Dystrophia myotonica kénnte allenfalls
mit den dabei festgestellten Verdnderungen im Bereich vegetativer nervéser
Zentren in Zusammenhang gebracht werden, im Sinne einer ,,Ektodermose®.
Die Genese dieser Krankheit ist aber noch unklar, die Auffassung der Myotonia
atrophicans als einer primdren Myopathie, also einer mesodermalen Schidigung,
nicht, ganz von der Hand zu wéisen. Gerade im Bereich der ektodermalen Keim-
blattderivate, speziell des Nervensystems, ist die Differenzierung auBerordentlich

Frey, Herzkrankheiten. 1



2  Die Organe mesodermal-mesenchymaler Abstammung als pathogenetische Einheit.

weit getrieben, nicht nur in normal funktioneller Hinsicht, auch in der Er-
krankungsbereitschaft der einzelnen Teile, ihrer Empfindlichkeit gegen exogene
und endogene Schadigungen. Die Organe entodermaler Abstammung verhalten
sich nicht viel anders. Darm und Mundhéhle scheinen in ihrer Reaktion gewisse
Analogien zu haben, z. B. bei perniziéser Andmie. Die Glossitis sitzt aber meist
vor dem Sulcus terminalis, der Grenze zwischen ektodermaler Mundbucht und
entodermalem Kopfdarm. Von gleichsinnigen Erkrankungen des Darms und
der genetisch zugehdrigen epithelialen Teile des Respirationsapparats ist nichts
bekannt. Ektoderm wie entodermale epitheliale Organe erscheinen als weit-
differenzierte Gebilde, in sehr verschiedener Weise den Bediirfnissen der Umgebung
und des Gesamtorganismus angepafit, in ihrer funktionellen Leistung bis zu
einem gewissen Grade fixiert, jeder Teil auf nur ganz bestimmte Reize reagierend,
ohne ersichtliches einheitliches Reaktionsvermdégen des gesamten Systems.

Auffallend sind aber die Verhdlinisse bei den Organen mesoblastischer Ab-
stammung.

Bei den Amnioten geschieht die Mesoblastbildung nicht durch Abfaltung
wie beim Amphioxus, sondern durch ,,Ausschaltung’“ (BoNET-PETER) einzelner
Zellen und Zellgruppen. Aus dem Gastrulaknoten, aus der Wand des Urdarms
sowie aus der Wand der Urmundrinne treten vielgestaltige Zellen auf, erfiillen
vereinzelt oder in Zellstringen zusammenhéngend allméhlich die zwischen Ekto-
blast und Dotterentoblast vorhandene Spalte und liefern so das sog. primire
Mesenchym. Aus dieser Zellmasse schliefit sich ein Teil unter reichlicher Ver- .
mehrung zum ,,Mesoderm® zusammen, das sich in bekannter Weise gliedert,
wihrend die tbrigen Teile des Zellmaterials zum ,,Mesenchym‘ werden.

Die Tatsache der Emigration, das Verlassen der epithelialen Verbinde,
stempelt das Mesoblast zu einem besondersartigen funktionell bis zu einem ge-
wissen Grade gleich gerichteten Gewebe.

Man unterscheidet nach vollendeter Entwicklung die zu Platten oder sonst
dicht gefiigten Verbanden geordneten Teile (quergestreifte und glatte Muskulatur,
Myokard, epitheliale Auskleidung von Pleura und Peritoneum, Kanéilchen-
epithelien der Niere, Epithelien der Hoden und Eierstocke) gegeniiber dem aus
lockeren, vielgestaltigen und im allgemeinen beweglicheren Zellen zusammen-
gesetzten Mesenchym (Neuroglia, kollagenes Bindegewebe, elastisches Gewebe,
Fettgewebe, Knorpel, Knochen, Zahnpulpa, rote und weille Blutkérperchen,
die endotheliale Auskleidung der Blut- und Lymphgefile, der Gelenkhdohlen,
Schleimbeutel, Subarachnoideal- und Subduralriume), alle diese Organbestand-
teile sind sich aber eng verwandt.

Eine besonders groBie Rolle spielt die Zusammengehdorigkeit bei den Or-
ganen mesenchymaler Herkunft, den Binde- und Stiitzsubstanzen, die sich schon
normalerweise in der Tierreihe gegenseitig vertreten, selbst im Einzelindividuum
die eine Modifikation durch die andere ersetzen kénnen (MERCKEL und KALLITS).
Unter pathologischen Verhéltnissen kann man sich ebenfalls davon iiberzeugen,
dafl wenigstens die als mesenchymal im engeren Sinn bezeichneten Stiitzsub-
stanzen, die Blutkérperchen, der Zirkulationsapparat, Gelenke, Schleimbeutel
oft gleichzeitig und gleichsinnig erkranken. Diese Organe besitzen eine dhnliche
Reaktionsweise, eine gemeinsame Erkrankungsbereitschaft. Auch hier sieht man
Uberginge der einen Gewebsform in die andere, vom Bindegewebe zum Knochen,
von der ruhenden Fasersubstanz zum Makrophagen, Verstirkungen und Riick-
ginge in der Differenzierung, wie das dem aufféllig labilen Charakter dieses
Gewebes entspricht. Der Organismus besitzt ,,Mesenchymreserven‘ (WASSER-
MANN) mit der Méglichkeit auf embryonales, auf einer fritheren Entwicklungs-
stufe verharrendes Bindegewebe zuriickzugreifen.
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Bei entziindlichen Schidigungen stehen die Vorgédnge der lokalen Proliferation
und Exsudation, die myeloische, lymphocytére, mononukleire Reaktion der
blutbildenden Organe, die Bildung von Antikérpern, die Anderung des Quo-
tienten Albumin zu Globulin, unter Umstdnden das Fieber selbst, mit der
Titigkeit mesenchymaler Gewebe in enger Reaktion. Das hiufige Miterkranken
der Gelenke, Schleimbeutel, Blutgefdfle, einschlieBlich Glomeruluscapillaren,
der quergestreiften Muskulatur, der serésen Hiute, des Endokards und Myo-
kards bei bakteriellen Infektionen ist der Ausdruck einer oft erstaunlich gene-
ralisierten Reaktion der Organe mesodermal-mesenchymaler Abstammung.
Chronische Polyarthritis verbindet sich nicht selten mit multipler Tendovagi-
nitis und Hygromatose (STANDENATH). Die Kombination von fortschreitender
Polyarthritis mit Lymphknotenschwellung und MilzvergréBerung entspricht
dem sog. StmLschen Syndrom. Die chronischen entziindlichen nichttuber-
kulésen Verianderungen, die sich gleichzeitig oder aufeinanderfolgend an serésen
Hiuten abspielen (Pleuritis, Perikarditis, Peritonitis, Polyvisceritis mit Peri-
spelitis und Perihepatitis) wurden schon von NEUSSER 1908 als Systemkrankheit
aufgefallt. Die Kombination dieser Stérungen mit multipler Lymphknoten- und
Milzschwellung wird als Krankheit sui generis (,,Morbus Bamberger‘) bezeichnet.
Ohne Zogern wird man bei entziindlichen Krankheiten das mesodermal-mes-
enchymale Gewebe als System anerkennen, von einheitlicher embryonaler Genese
und mit eigentiimlicher Korrelation und Erkrankungsbereitschaft der einzelnen
Teile auch im postembryonalen Leben.

K. H. BAUuER betont die Empfindlichkeit mesoblastischer Gewebe gegeniiber
tnnersekretorischen Reizen.

Bei abnormem Verhalten der Hypophyse, Thyreoidea und der Geschlechts-
driisen verdndern sich der duBlere Habitus, Knorpel und Knochen, das Unter-
hautzellgewebe, der Wasser- und Salzhaushalt in bestimmter Weise. Von
Interesse ist die Abhéngigkeit der Knochenmarksfunktion von der Milz und Thy-
reoidea. Die inneren Sekrete wirken dhnlich regulierend auf andere Keimblatt-
derivate, am reaktionsfahigsten erscheinen aber doch die Elemente mesenchymal-
mesodermaler Abstammung. Die intercellulir gelegenen Stoffe sind nicht nur
,»Stiitz ‘-Substanzen, sie vermitteln auch den gesamten Stoffaustausch. Die
Beziehungen der inneren Sekrete, der Vitamine zu den Zelloberflichen sind
fur die Elektrolytverteilung, die Ladung der Zelloberflichen, fiir die Wasser-
bindung, die vielfachen fermentativen Prozesse von entscheidender Bedeutung.
Wenn das ,,Mesenchym‘ mit bakteriellen toxischen Stoffen zuerst in Beriihrung
gekommen, auch in erster Linie reagiert, so sprechen diese Gewebsbestandteile
andererseits auch zuerst an auf innersekretorische Reize.

Fir das AusmaBl der Wachstums- und Rickbildungsvorginge im Organismus
ist der Zustand der mesenchymalen Gewebe von mafigebender Bedeutung. Bei
mangelhafter Anlage resultiert der asthenische Habitus mit Kleinheit des Herzens,
Hypoplasie und Angustie der Gefifle zusammen mit auffallend zarter Beschaffen-
heit des Bindegewebes, Neigung zu Hernien, Enteroptose, Schlaffheit der Haut,
Grazilitit des gesamten Knochenbaues, abnormem Verhalten der Blutzusammen-
setzung und der Lymphdriisen. Hierhin gehort die Trias: exsudative Diathese,
Arthritismus, Status thymicolymphaticus, deren einzelne Glieder im Verlauf des
Lebens vielfach abwechselnd in Erscheinung treten (O. MULLER). Als Vermittler
des Sifteaustausches regelt die kolloidale Grundsubstanz die Funktion cellu-
lirer Elemente. Die im Senium eintretende Atrophie der Ganglienzellen der
Samenkanilchenzellen und Follikelzellen, die Verschmilerung der quergestreiften
Muskelfasern gehen mit einer Zunahme und Verdichtung bindegewebiger Elemente
einher. Ob die cellulire Atrophie dabei immer das Primére sei, ist fraglich.
Das Altern der Kolloide fiihrt zu einer zunehmenden Verfestigung der intercellulir

1*
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gelegenen Grundsubstanz und diese an sich schon zu einer Erschwerung der
Ernédhrung der Zellen selbst. Entwicklung und Riickbildung der Organe ist
bis zu einem gewissen Grade Sache der urspriinglich mesenchymalen Organ-
gewebe. Als reaktionsfihigstes Zellsystem verfillt das Mesenchym auch zu-
erst der funktionellen Leistungsfahigkeit.

Bindegewebige Induration stellt sich unter sehr vielen Bedingungen ein, als
Folge des Alterns, als Ausgleichsvorgang bei parenchymatosen Schidigungen
verschiedenster Art, auch in Abhédngigkeit von der vererbten besonderen Qualitéit
des Gewebes. Der Vorgang hat nicht selten auffillig generalisierten Charakter.
Man spricht von dem ,fibrésen Typ‘ als einer Plusvariante einer allgemeinen
,,Bindegewebsdiathese* (PAYR).

Der Systemcharakter mesodermal mesenchymaler Gewebsschiden kommt auf
dem Gebiete von Entwicklungsanomalien, Indurativen, entziindlichen, dys-
glandularen krankhaften Zusténden deutlich zum Ausdruck. Es handelt sich
um eine oft auffallend generalisiert auftretende bis zu einem gewissen Grade
einheitliche Reaktionsweise der gesamten Keimblattabkommlinge. Die gegen-
seitige Anpassung, die abhingige Differenzierung von Stroma und Parenchym
spielt in manchen Organen eine groBle Rolle. Daneben treten aber spezifische
Eigenschaften der mesodermal-mesenchymalen Gewebe gerade in der Pathologie
hiufig in Erscheinung.

Von dieser Tatsache muf die klinische Diagnostik Nutzen ziehen. Das Herz
erkrankt kaum jemals isoliert, meist sind Arterien, Capillaren, Venen, mitbe:
troffen und héufig finden sich auch Stérungen in den andern Organen mesodermal-
mesenchymaler Art. Die Funktionspriifung muB neben der Priifung der einzelnen
Organe die Leistung des gesamten Systems zu erfassen suchen.

Ahnliches gilt fiir die Therapie der HerzgefiaBkrankheiten. Jedes Organ,
speziell auch das Herz, braucht seine besondere lokale Behandlung, der Eigenart
seiner Funktion Rechnung tragend. Auf die engen Beziehungen zwischen Herz
und Gefaflen wird bei Anwendung physikalischer und pharmakologischer Heil-
mittel jetzt schon sehr geachtet. Aber auch der Zustand der Gelenke, der blut-
bildenden Organe, des gesamten reticuloendothelialen Systems muB sorgfiltig
mitberiicksichtigt und unter Umsténden mitbehandelt werden.

Embryonal festgelegte Systemminderwertigkeiten pflegen sich bei den ver-
schiedenen Gliedern einer Familie zu wiederholen. Bei Erkrankung der Organe
mesodermal-mesenchymaler Abstammung, jener eigentiimlichen Keimblatt-
elektivitdt exogener Schéidlichkeiten, kommt nicht selten der EinfluB der Ver-
erbung zum Ausdruck. Der Hausarzt ist in erster Linie tn der Lage, in Kenntnis
der herrschenden Sttuation wirksame Prophylaxe zu treiben.
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B. Entwicklungsstirungen des Herzgefilisystems
’ (Dysplasien).
I. Kongenitale MiBbildungen.

1. Normale Verhiltnisse.

Bei der ersten Anlage des Herzgefilsystems ist mesenchymales Gewebe
allein beteiligt. Spéiter kommt aber mesodermales und ektodermales Material
hinzu.

Die Blutgefifanlagen treten zunichst im auBlerembryonalen Bezirk auf. Hinter dem
caudalen Ende des Primitivstreifens entstehen schon vor dem Eintritt der Segmentierung
des Korpers unregelmiBige Zellhaufen, die Blutinseln, zwischen visceralem Mesoblast und
Entoderm eingelagert in ein Netzwerk diinnwandiger Endothelrohren. Diese letzteren sind
die ersten Anlagen der Bluigefdfle. Sie setzen sich kontinuierlich in Endothelrohren fort,
die den hellen Fruchthof durchsetzen und in den embryonalen Kérper eintreten. Auch hier
sind zwischen visceralem Mesoblast und Entoderm BlutgefiBe entstanden. Im Mesenterium
finden sich in der hinteren Kopfregion paarig angeordnet zwei Endothelrohre, die sich bei
spaterer Entwicklung vereinigen und zum Endokardschlauch werden, der ersten Anlage des
Herzens. Das Organ imponiert schon in sehr frithen Stadien der Entwicklung bei Lupen-
betrachtung als pulsierender roter Punkt (,,Punctum saliens‘). Die Blutinseln, durch
Teilung von Gefaflbildungszellen entstanden, erhalten eine sich in die GefaB8réhren fort-
setzende Endothelumhiillung.

Nach Abscheidung von Blutplasma, mit dem FEinsetzen der Herzpulsation
geraten von den Blutinseln fortgesetzt Zellen als Blutkorperchen in die Zir-
kulation. Man erkennt die nahe genetische Verwandtschaft des cardiovasculiren
Apparates mit Lymphe und blutbildenden Organen.

Aus der pulsierenden Blutinsel wird ein Herz mit Reizleitungssystem, Kammern, Vor-
hofen, kompliziertem Klappenapparat.

Die uniformen Endothelrohre differenzieren sich in Arterien, Venen, Capillaren. Im
einzelnen ist die Entwicklung stark abhingig von Einfliissen, die sich erst spiter im Laufe
des Lebens geltend machen, entsprechend den Gesetzen der ,,funktionellen Anpassung*
(Roux). Die Funktion wirkt als Reiz fiir eine gestaltliche Weiterentwicklung und umgekehrt
geht die Masse des Herzens, die Zahl und Weite der Blutgefifie zuriick, wenn die ver-
langten Leistungen ungewohnlich gering sind. Im groBen ganzen folgt die gestaltliche Ent-
wicklung aber doch vorgezeichneten Bahnen, vom Elter {ibernommen, sie erscheinen
,,determiniert”. In der ersten Entwicklungsperiode handelt es sich auch nach Roux um
eine vererbte selbstindige, d. h. von der Funktionierung unabhingige Anlage. Wir diirfen
vermuten, daB nicht nur die duBere Form, sondern auch die innere Struktur des cardio-
vascularen Systems vererbt wird, als Eigentiimlichkeit des Gewebes, mit bestimmter
Entwicklungspotenz, bestimmter Reaktionsfihigkeit und Erkrankungsbereitschaft. Gerade
dieser Punkt ist fiir das Verstédndnis pathologischer Zustinde von groBer Tragweite, weil
auch die Deszendenz von einer derartigen Disposition zu Erkrankung oder besonderer
Widerstandskraft des Gewebes mitbetroffen wird.

Die einheitliche mesenchymale Genese simtlicher BlutgefaBe liegt klar. Die
Zusammensetzung des Herzens ist komplizierter.

Der Endokardschlauch ist rein mesenchymal, der Klappenapparat besitzt aber
auch mesodermales Gewebe. Die zu den atrioventrikuliren Ostien heranziehenden
Zige glatter Muskulatur sind mesenchymaler Herkunft und entsprechen der
Gefidfimedia. Von der Basis aus schiebt sich aber an der Vorderseite auch etwas
quergestreifte, d. h. mesodermale Muskulatur dicht unter dem Endothel in die
Klappen hinein, als Teil des vom Perikard her hineinwachsenden, quer zur
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Herzachse stehenden mesodermalen Gewebes, des sog. Herzskelets. Auch das
epikardiale Endothel ist mesodermalen Ursprungs. Die Semilunarklappen sind
eingestiilpte Wandbestandteile des primitiven Herzschlauchs (,,Endokardkissen),
also wieder rein mesenchymaler Abstammung. Das Myokard und das Perikard
entstehen beide aus der Célomwand, die rechts und links das ventrale Mesen-
terium iiberzieht. Beim Schlufl der Darmrinne zum Darmrohr vereinigen sich
ventral von diesem das linke und rechte Endothelrohr zum Endokardschlauch ;
die das linke Rohr iiberziehende Zellschicht der Columwand liefert die linke Héalfte
von visceralem Perikard und Myokard, die von dem rechten Rohr vorgebuchtete
Colomwand viscerales Perikard und Myokard der rechten Seite. Myokard und
Perikard sind also mesodermaler Herkunft. Die Verhéltnisse werden weiter
noch durch die Anwesenheit nerviser Elemente kompliziert, die ganz allgemein
als Fortsetzung von Ganglienzellen entstehen, also ektodermalen Ursprungs sind.
Aus den von der Medullarrinne losgelosten Ganglienleisten gehen die Ganglien
der peripheren animalen Nerven, aber auch diejenigen der sympathischen
Nerven, hervor. Das Reizleitungssystem besitzt als besonders konservativer
Teil des Herzens (MONCKEBERG) zusammen mit Papillarmuskeln und Sehnen-
faden in den ,,Konturfasern‘“ (BENNINGHOFF) des primitiven Herzschlauchs
eine gemeinsame mesodermale muskulire Anlage. Die nahen Beziehungen zum
intrakardialen Nervensystem haben verschiedene Morphologen veranlaBt, in
den Knotenformationen des spezifischen Muskelsystems direkte Uberginge
von Muskel- in Nervenfasern zu erblicken (Neuromuscular Contact, KEiTH, -
Mackenzie). ENcEL und MorisoN konnten im Herzen des erwachsenen
Menschen vor der Teilung des Biindels und im linken Schenkel marklose
Nervenfasern auffinden, die Stringe in der Richtung der Muskelfasern bildeten,
mit benachbarten Nerven in Verbindung standen und in die schénsten Auf-
splitterungen, Verflechtungen und Netze iibergingen.

Das Herz besteht aus genetisch differenten Teilen. Endokard und groBle Getile
sind einheitlicher mesenchymaler Art, das Myokard hat seiner Abstammung
nach nahere Beziehungen zu den Organen des mittleren Keimblatts (willkiir-
liche Muskulatur, Niere [Kanilchenepithelien], Auskleidung der serosen Héhlen),
an der definitiven Struktur des Reizleitungssystems ist neben dem Mesoderm
auch ektodermales Gewebe beteiligt. Die einzelnen Teile des Herzens besitzen
bis zu einem gewissen Grade auch eine verschiedene Erkrankungsbereitschaft.

Die weitere gestaltliche Entwicklung bis zur Geburt steht stark unter dem
Einflu hdmodynamischer Faktoren.

Das Herz entwickelt sich aus dem Herzschlauch.

Derselbe entsteht, wie die dem Werke von CORNING entnommenen Abbildungen zeigen,
aus zwei Anlagen, die urspriinglich bei dem flach ausgebreiteten Keim in einiger Entfernung
voneinander auftreten, infolge der Umbildung der Darmrinne zum Darmrohr aber gegen-
einander gendhert werden und schlieBlich miteinander verschmelzen. Beide Herzanlagen
ragen in das Kopfcolom vor, welches bei der Verschiebung der Anlagen in ventraler Richtung
(s. die Pfcile, Abb. 1) mitgenommen wird, so daf die Endothelschliuche einen Uberzug
von Célomepithel erhalten (,,Herzplatte*), aus welchem nicht bloB das viscerale Blatt des
Perikards, sondern auch, wie oben schon erwihnt, die gesamte Herzmuskulatur entsteht.
Dabei verlassen einzelne Zellen der Célomwand den Epithelverband und bilden sich,
indem sie sich vermehren, zu Muskelzellen aus. Der Darm liegt dann dorsal vom einheitlichen
Herzschlauch. Von hinten miinden die Vv. omphalo mesentericae in den Herzschlauch.
wahrend aus der Fortsetzung desselben nach vorn, dem Truncus arteriosus, die den Kopf-
darm reifenartig umziehenden Aortenbogen entspringen. Nach der Verbindung der beiden
Herzanlagen zum unpaaren Herzschlauch haben wir auch schon beim Embryo einen Kreislauf.
CorNING betont, dall gerade bei den Primaten die Verbindung der Fruchtblase mit der
Uteruswandung mittels des den Urachus einschlieBenden Haftstieles sehr frithzeitig zustande
kommt und damit auch die Ausbildung des Allantoiskreislaufs, welcher den urspriinglichen
Dotterkreislauf bald vollstindig in den Hintergrund drangt. Das Herz ist der rhythmisch
pulsierende Motor, der peristaltische Charakter seiner Aktion ist am Vorhof des Erwachsenen
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noch deutlich erkennbar. Die GefdBe pulsieren nicht, nur durch relativ langsame Ver-
inderungen des Tonus ihrer Wandmuskulatur greifen sie ein, die Blutversorgung eines
Organs fordernd oder hemmend, wie es die Tatigkeit der Gewebe gerade verlangt.

Abb. 1.

Abb. 2.

Abb. 3.

Abb. 1—3. Die Bildung des Herzschlauchs, schematisch.
(Nach CORNING: Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen, 2. Aufl.)

Rasch wachsend kriimmt sich der Herzschlauch beengt durch die relativ kleine meso-
dermale Pleuro-Perikardialhohle zu einer S-formigen Schlinge. Der Herzschlauch erfihrt
dann verschiedene charakteristische Verinderungen: 1. Kommt es mit der zunehmenden
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Vergroferung des Schlundbogenapparates zu einer Verschiebung der Schlinge in caudaler
Richtung, 2. entstehen einzelne durch Einschniirungen voneinander abgesetzte Abschnitte,
Bulbus cordis, ventriculus, atrium, sinus venosus. 3. Werden die genannten Abschnitte
durch sagittal verlaufende Scheidewénde in eine rechte und eine linke Hilfte zerlegt.

Die Differenzierung des Herzschlauchs ist wenigstens zum Teil eine Folge der
differenten Leistungen der einzélnen Teile.

Der Ventrikel erscheint schon in frithen Stadien durch eine scharfe Einsenkung
gegen den Bulbus cordis zu abgegrenzt (Fretum Halleri), gegen den Vorhof hin
ebenfalls durch eine tiefere Einschniirung (Ohrkanal). Der Bulbus cordis
geht allméhlich in den Truncus arteriosus iiber und auch der Vorhof zeigt
keine stirkere Abtrennung gegeniiber dem Sinus venosus. Die peristaltische

Kontraktionswelle des Herz-
schlauches erfihrt vor und
nach dem Ventrikelabschnitt
eine Hemmung und wird zer-
gliedert in rhythmisch auf-
einanderfolgende Einzelkon-
traktionen.

Der Ventrikel hat im Ver-
gleich mit dem Vorhof den
stirkeren Gegendruck zu
iiberwinden. Seine Fiillung .
diirfte besonders groB sein,
weil bei der spdten Ausbildung
der Semilunarklappen wéih-
rend der Diastole Blut riick-
wirts stromt. Die starke me-
chanische Inanspruchnahme
des Ventrikelteils muf3 zu er-
heblicher Zunahme seiner

Abb. 4. Inkorporierung des Bulbus cordis in den rechten Ventrikel.

I Miindung des Sinus venosus; 2 Herzohr; 3’ 3’/ linker und rechter

Ventrikel; 4 Bulbus cordis; 5 Truncus communis arteriosus;

¢ Miindung des Bulbus cordis in den rechten Ventrikel; 7’ 7’

ffnung des Bulbus cordis nach den groBen Schlagadern hin;
8 Foramen atrioventriculare; 9 vorderes Mitralsegel;

Wanddicke fithren. Der Bul-
bus cordis geht in dem rech-
ten Ventrikel auf (Abb. 4),
dhnlich wie der Sinus venosus

10 Septum interventriculare.

(Nach KEITH bzw. VAQUEZ: Maladics du coeur 1928.) in den Bereich des rechten

‘ Vorhofs gerdt. Die mit der
wachsenden Fiillung steigende mechanische Leistung der genannten Herz-
abschnitte dringt zur Abrundung.

Die Septumbildung steht mit der Entwicklung des Gehirns einerseits, der
Rumpfregion (Lunge) andererseits in Zusammenhang. Es ist nach CorRNING
bisher nicht gelungen, die Ursachen der Septenbildung experimentell klarzu-
legen, im Hinblick auf die Untersuchungen der Schule von Roux an Gefifien
wird man aber in erster Linie an den EinfluB mechanischer Momente denken,
an den verschiedenen Druck, dem die einzelnen Strecken der Herzwandung bei
der Kontraktion unterliegen. Die Wachstumszone des Herzens liegt nach Cor-
NING innen, die dlteren Schichten finden sich auBlen. Auf diese jiingsten, dem
Endokard angrenzenden Schichten der Herzwandung macht sich der Druck
des Blutstroms geltend als formativer Reiz, der die in Vermehrung und Diffe-
renzierung befindlichen Zellen des dem Endokard anliegenden Myokards in
erster Linie trifft. Im Bulbus arteriosus cordis legen sich zwei von den groflen
Venen her unter verschiedenem Druck stehende und verschieden gerichtete
Blutstrome spiralig umeinander. Die Wirbelbildung wirkt als Reiz, fiihrt zur
Whucherung der Herzwandung, zur Bildung des Septum Bulbi. Ahnlich diirfte



Normale Verhiltnisse. 9

es mit der Bildung der Vorhof- und Kammersepten stehen. Die Septierung des
Vorhofs erfolgt in zwei Etappen (Septum primum und secundum), unter linger
dauerndem Freilassen des Foramen ovale. Zu einem vollstindigen VerschluB
kommt es meist erst im Laufe des zweiten Lebensjahres; bei etwa 25% der Er-
wachsenen wird das Foramen ovale offen gefunden. Das Septum des Sinus
venosus wird in die hintere Wand des rechten Vorhofs mit einbezogen.

Die Herzklappen entstehen aus Endokardwiilsten unter Beteiligung des an-
grenzenden Myokards. Die rhythmisch aufeinanderfolgenden Kontraktionen
der einzelnen Abschnitte, vor allem die kraftige Zusammenziehung des Ventrikel-
teils wirkt als StoB gegeniiber den vorn und hinten angrenzenden Teilen der
Strombahn, die Bildung der Herzklappen erscheint wie die der Septen als
Funktion des auf Herzwandung lastenden Blutdrucks. BENEKE ist der Ansicht,
daf z. B. die Semilunarklappen durch das Auswachsen
der Intima (der sog. Endokardwiilste) um die Rand-
kontur der rickldufigen Blutwirbel entstehen, welche
sich im Anschlufl an das systolische Vortreiben der
arteriellen Stromungen aus dem engen Conus arteriosus
beider Ventrikel in die weiteren Blutreservoire der
groBen Hauptarterien aus hydromechanischen Griinden
notwendig entwickeln miissen. Die physikalischen
Untersuchungen K. Macks iiber die Eintreibung ge-
farbter Fliissigkeiten in engem Strahl gegen eine
ungeférbte, einen gleichméBigen Gegendruck liefernde

Abb. 5. Septierung des Truncus
arteriosus. co.d., co.s.: Art.

iissi 1 1 i coron. dextra bzw. sinistra,
ruhende Fliissigkeit sind dl‘e Grundlage der An- N Bansin: Betbr - oaih.
schauungen von BENEKE. Die Spannungs- und Be- Anat. 67 (1920).]

wegungsvorginge an den Randkonturen der Wirbel

ermoglichen und veranlassen ein Wachstum der anliegenden Endokardschichten.
Ein solches Wachstum kénne sich nur an Stellen ohne Gegendruck entwickeln,
wie an der Oberfliche eines Wirbels. Hier bestehe kein zentrifugaler Strom
gegen die Umgebung: in MAacks Experimenten hebt sich der rotgefarbte Wirbel
mit scharfem Saum in dem farblosen Wasser ab, ohne sich in letzterem zu ver-
lieren. Dagegen bestehe an der Wirbeloberfliche eine Zugwirkung in der Rich-
tung des flielenden Wirbelstromes. Ein mit Wachstumstendenz ausgestattetes
embryonales Zellgewebe wie der Endokard wiirde also keinen beengenden
Druck, vielmehr eine wachstumsbeférdernde ansaugende Zerrung erfahren und
demgemaf allmahlich den Wirbelsaum umwachsen. Das Gewebe bilde sich zur
Klappe um, wenn es von der andern Seite her die StoBkraft des aus dem Conus
bei jeder Systole vordringenden arteriellen Stromes erfihrt und durch diesen
gewissermaflen glatt geschliffen wird. Die gleichen Verhaltnisse bestehen nach
BeENEKE auch fiir die Atrioventrikularklappen.

Die Semilunarklappen entstehen im Bereich des Bulbus cordis in der Gegend des Fretum
Halleri. Bei der Teilung der urspriinglichen vier Klappenwiilste des Truncus arteriosus
communis in die zusammen sechs Klappen der Aorta und Pulmonalarterie bleiben die
hintere Tasche der hinten gelegenen Aorta, die vordere der vorn gelegenen Pulmonalis
ungeteilt. Die Septa des Truncus halbieren die rechte und linke Tasche des Truncus (Abb. 5).
Indem die Septa ss in der Mitte verschmelzen, miissen auch die Teilungsstellen der Klappen
verschmelzen; r; und /, stoflen in der Mitte zusammen, ebenso 7, und /,. Dabei ist besonders
bemerkenswert, daf} die Klappenteilung immer so erfolgt, daB co. d. und co. s., die beiden

Kranzarterien, regelmiafig dem Aortensystem zufallen; sie repriisentieren nach BENEKE
das erste Paar der Mediastinalarterien.

Die atrioventrikularen Klappen entstehen in der Gegend des Ohrkanals. Eine nahezu
vollstindige Quertrennung der urspriinglich kontinuierlichen Muskulatur des Herzschlauchs
erfolgt bei der trichterartigen Einstilpung der Vorhofbasis in den Ventrikel durch ein
bindegewebiges, vom HEpikard stammendes Blait, einen aus embryonalem Bindegewebe be-
stehenden Keil (TANDLER) der sich zwischen die vom Vorhof und der Kammer gebildeten
Winde des Trichters einschiebt und sie an der Spitze des Trichters schlieBSlich durchbricht.
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Man hat das quergestellte bindegewebige Septum als ,,Herzskelet”“ bezeichnet (POIRIER,
TanDLER). Dasselbe dient als Insertionsstelle der Herzmuskulatur. Nur eine schmale
Muskelbriicke entgeht der Zerstorung, das atrioventrikulire Reizleitungsbiindel. Der
AscroFF-Tawarasche Knoten sitzt auf dem Scheitel des Kammerseptums.

Die Valvulae venae cavae inf. (Eustachii) und Valvulae sinus coronarii (Thebesii)
sind die Residuen der urspriinglich zwischen Sinus und Vorhof gelegenen ,,Sinusklappe®.

Die T'rabekel entstehen durch eine Unterminierung des urspriinglich glatten
Myokards (BENNINGHOFF, CORNING), was die Herstellung eines Maschennetzes
von Muskelbalken zur Folge hat. Diejenigen Balken, welche an der Wand des
Ohrkanals inserieren, wandeln sich zu den sehnigen Chordae um. Die aus dem
grofen Sinus einstromenden Blutmengen stauen sich oberhalb der engeren
Ventrikelpforte und bilden Wirbel, deren anatomischer Ausdruck die Herzohren
sind. Die Formen des inneren Herzreliefs einschlieBlich der Klappen sind nach
BENEKE ebenso sicher und unverkennbar ein sekundéres Produkt der urspriing-
lichen Blutwirbelstrome, wie das einfache glatte Lumen eines Gefifies das Pro-
dukt eines geradlinig vorstoBenden Stromfadens ist. BENEKE macht darauf
aufmerksam, daB kein geringerer als LEoONARDO DA ViNcI bereits die Wirbel-
strome, welche die Semilunarklappen fiillen, hypothetisch behauptet und sche-
matisch dargestellt hat.

Durchzogen werden simtliche Abschnitte vom Sinus venosus bis zum Bulbus
arteriosus vom Reizleitungssystem, dem Rest der muskulésen Wandung des
Canalis auricularis. Nach den Untersuchungen von RETzZER wird das binde-
gewebige Septum intermedium sekundéir von der mit dem Vorhofseptum ver--
schmelzenden Muskulatur der linken Sinusklappe durchdrungen. Das Crus
commune (TANDLER) ist aber doch wohl nichts anderes als der Rest des
Ohrkanals (MarL), dessen Muskulatur vorn und beiderseits seitlich zugrunde
geht, hinten aber bestehen bleibt. MOENCEKEBERG betont, daf hier bereits in
frithen Stadien der Entwicklung Strukturdifferenzen gegeniiber der iibrigen
Muskulatur nachweisbar sind. Die Isolierung und Umscheidung der persistenten
Muskelfasern kommt nach MoENCKEBERG durch das vom Epikard unterhalb des
Sinusquerstiickes vordringende Septum intermedium zustande, das durch den
oberen Rand des Ventrikelseptums in seiner Wachstumsrichtung beeinfluBBt wird
und bei dem Vorwuchern nach vorn die obersten Muskellagen des Septums
sozusagen abhebt, ohne dabei die Kontinuitit zwischen den abgehobenen Muskel-
biindeln und der Septummuskulatur zu unterbrechen. Je weiter das Kammer-
septum sich entwickelt, in desto innigeren Kontakt geridt das durch das Binde-
gewebe abgespaltene Muskelbiindel mit den vereinigten Endothelkissen, die es
andererseits von dem herabwachsenden Septum primum der Vorhoéfe trennen.
Bei der weiteren Entwicklung wird das abgespaltene Biindel zum Crus commune
des Atrioventrikularsystems, das abspaltende Bindegewebe des Septum inter-
medium zur Scheide des Crus commune.

Uber das Verhalten der GefidBe haben die Forschungen von Roux, OPPEL,
BENNINGHOFF, wichtige Aufschliisse gegeben.

Alle BlutgefaBle werden zunachst als Capillaren angelegt. Ein Teil derselben
wachst ,,selbstindig” weiter, unter dem EinfluB des gesteigerten Blutdrucks
und der zirkulierenden Blutmenge werden aber vielfach Capillaren zu Arterien,
an den Sammelstellen des Blutes zu Venen. Nach Roux zerfillt das Gefal3-
wachstum ganz allgemein in drei Abschnitte, die Periode der vererbten, selb-
stdndigen, von der Funktionierung unabhingigen Anlage und Weiterbildung,
die Periode der durch die Funktion ausgelosten speziellen Gestaltung und eine
Zwischenperiode, in welcher die gestaltenden Ursachen der beiden genannten
Perioden gemeinsam am Wachstum beteiligt sind. Die GefaBhauptbahnen sind
vererbte selbstéindige Gebilde. Ihre Anlage geschieht schon vor dem Eintritt
des Bedarfs, ihre GroBe ist von vornherein auf die Leistung spéterer Zeiten
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eingestellt. Die Entwicklung der kleinen und kleinsten Gefifie unterliegt dagegen
sehr weitgehend der Einwirkung postnataler mit der Funktion der einzelnen Organe
in Verbindung stehender Hinfliisse.

Das an dem strukturellen Aufbau der GefdBe beteiligte kaum dehnbare Binde-
gewebe dient der Festigkeit des GefaBrohres. Die eingebaute glatte Muskulatur hat
ausgesprochen plastische Eigenschaften, besitzt nur geringe elastische Vollkommen-
heit. Erst durch das System der elastischen Fasern und elastischen Fasernetze
bekommen die Gefifle ihre hervorragend gute elastische Vollkommenheit, nach
Fortfall der deformierenden Ursache, vor allem der Pulswelle, nimmt das Gefa8-
rohr wieder seine urspriingliche GréBe und Form an (Windkesselwirkung).

Die glatten Muskeln greifen zum Teil, wie schon v. EBNER behauptete und
BENNINGHOFF in neuerer Zeit zu beweisen vermochte, an dem elastischen

a b c

Abb. 6. Schema fiir verschiedene Bauweisen der Aorta. Muskelfasern rot, elastisches Geriist schwarz.
a Amphibien; b Mensch; ¢ Ochse.

Fasergeriist direkt an (Spannmuskeln ), zum Teil sind sie als Ringmuskeln mehr
selbstindig funktionierende Gebilde.

Dieses Zusammenwirken der glatten Muskulatur mit dem elastischen Faser-
geriist, vergleichbar der Funktion von Muskel und Sehne (THOMA, BENNINGHOFF),
findet sich vor allem an den Arterien und hier wieder speziell an den zentralen
GefaBen, wihrend die peripheren Arterien durch das Uberwiegen der Ring-
muskulatur charakterisiert sind.

In der Aorta des Ochsen z. B. sind elastische Platten und glatte Muskeln
hintereinander geschaltet (vgl. Abb. 6¢). Die Muskelfasern sind nach BENNING-
HOFF in die Platten selbst eingelassen. Die elastischen Platten umgreifen die
Spitzen der Muskelfasern mit Faserpinseln, so daB eine enge Verbindung zustande
kommt. Jede Verkiirzung der Muskelfasern mull die elastischen Platten um
denselben Betrag dehnen. Auch bei der Aorta des Menschen haften nach
BeNNINGHOFF verzweigte Muskelzellen mit ihren Endspitzchen direkt am elasti-
schen Geriist und spannen sich meist schrig zwischen zwei Hauten aus (Abb. 6b).
Die Aorta besitzt nur Spannmuskeln, selbstindige Ringmuskeln fehlen. Durch
aktive Langsinderung der Muskeln kann der Dehnungswiderstand der elastischen
Héute reguliert und verdnderlich gestaltet werden. Auch die peripheren Arterien
besitzen neben den Ringmuskeln derartige Spannmuskeln. Wahrend der Ring-
muskel die QuerschnittsgroBe der Arterien bestimmt, kénnen die Spannmuskeln
das elastische Geriist an diese Querschnittsinderungen anpassen und dessen
Widerstand in entgegengesetztem Sinne wieder Ringmuskel beeinflussen.

Die starke pulsatorische Dehnung der Aorta, iiberhaupt der zentralen Geféfe,
verlangt die Existenz elastischer Elemente, in der Peripherie ist die systolische
Ausweitung der Arterien weit geringer, die elastischen Elemente treten hier
auch zuriick. Die Wirksamkeit nervéser Einfliisse ist an den peripheren Arterien
von grofiter Bedeutung, es besteht hier die Moglichkeit einer aktiven Verdnde-
rung des glattmuskeligen Widerstandes gegen Belastung; die zentralen Gefifle
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verhalten sich dagegen mehr passiv, als elastische Rohre mit gegebener elasti-
scher Qualitét.

Die Elasticafaserung zeigt nach BENNINGHOFF in den einzelnen Arterienabschnitten
cigentiimliche Verschiedenheiten. In der Intima der Aorta liuft ein Lingsfaserzug vom
Scheitel des Aortenbogens iiber die Riickwand herab bis zur Teilungsstelle der Aorta. Von
diesem Langszug ausgehend, umfassen die Faserziige der Intima quer den Umfang. In der
Femoralarterie verlauft die Intimafaserung zuerst quer, dann spiralig, und zwar werden die
Windungen nach der Arteria poplitea zu immer steiler. Diesen Ubergang vom ringférmigen
in den Lingsverlauf halt BENNINGHOFF fiir den Ausdruck einer nach der Peripherie zu
abflauenden Windkesselwirkung. Auch bei kleinsten Arterien konnte von BENNINGHOFF
gelegentlich ein spiraliger Verlauf der Elasticafaserung nachgewiesen werden.

Bei den Venen fehlen pulsatorische Druckschwankungen, durch vegetativ
nervése Einfliisse von auflen kommen aber Dehnungen der Wand auch vor, bei
denen die elastischen Fasern gespannt werden. Nach dem Druckabfall wird die
gespeicherte Energie zum kontinuierlichen Strémungsantrieb verwendet. Mit
Unterstiitzung der Venenklappen wirken die elastischen Fasern als ortlich und
zeitlich begrenzte Windkessel, sie filhren das Lumen auf die AusgangsgroBe
zuriick.

Die Venenklappen sind zum groBen Teil frei von Muskulatur, enthalten Binde-
gewebe und elastische Fasern. Sie scheiden sich, wie A.FLEIscH ausfithrt, mit
breiter Basis aus der Venenwand, um sich gegen den Klappenrand hin allméhlich
zu verdiinnen. Fast ausnahmslos stehen einander zwei Klappen gegeniiber,
die den vollstindigen Abschlufl der Vene garantieren (BARDELEBEN). Am zahl-.
reichsten sind die Venenklappen im Bereich der unteren Extremitdten. Voll-
stdndig frei von Klappen sind nach A. FLEISCH alle Venen unter 1 mm Durch-
messer, die Venennetze in der Submucosa des Darmes, die Vena cava superior
und inferior. Die Klappen stehen nach BARDELEBEN, K1.0TZ sozusagen regel-
méfig in Zusammenhang mit der Asteinmiindung. Ein Klappenpaar findet
sich in der Stammvene kurz vor dem einmiindenden Ast, ein zweites Klappen-
paar im Ast kurz vor seinem Eintritt in den Stamm.

Die Zahl der urspriinglich angelegten Klappen ist wesentlich groBer als sie
am erwachsenen Menschen vorhanden sind. Der groBte Teil der urspriinglich
angelegten Klappen verfillt schon wéhrend der intrauterinen Entwicklung und
auch spiter mit zunehmendem Alter total oder partiell der Riickbildung. Der
Prozentsatz der geschrumpften Klappen in Abhingigkeit vom Alter betrigt nach
Krorz: Fetus und Neugeborener 0%, 25jahriger Mann 17%, 48jéhriger 29%,
54jahriger 40%, 70jahriger 81%.

Die Entstehung der Venenklappen diirfte wie die der Klappen an den Herz-
ostien mit einer lokalen Wirbelbildung als formativem Reiz in Zusammenhang
stehen. Der Sitz an den Asteinmiindungsstellen spricht dafiir. An den unteren
Extremitéten, wo Klappen besonders reichlich sind, begiinstigt der dem Blut-
strom entgegenwirkende Einflufl des hydrostatischen Druckes das Zustande-
kommen eines diskontinuierlichen Strémens.

Die Existenz der Venenklappen hindert zweifellos ein Zuriickstrémen des
Blutes. An den pulsierenden Venen der Fledermausfliigel ist die rechtliufige
Zirkulation nur durch das Vorhandensein der Venenklappen gewihrleistet.
Beim Menschen strémt das Blut in den Beinvenen allerdings auch entgegen dem
hydrostatischen Druck zentralwirts, die Klappen sind dabei offen, legen sich
der Wand an, brauchen dabei also nicht in Funktion zu treten. Eine von auflen
kommende Einengung des GefiBlumens, wie sie vor allem bei Muskelwirkung
vielfach zustande kommt, kann die vorhandenen Klappen aber zur Entfaltung
und zum Schlufl bringen. Auch ein rasch erfolgender Lagewechsel der Glieder
kann die Fiillung der Venen stark alterieren und so zu voriibergehendem Schluf3
der Venenklappen Anlafl geben (FrR. KAUFFMANN).
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Im Bereich der Capillaren spielen mechanische Beanspruchungen keine
Rolle. Elastische Fasern fehlen.

Als contractile Gebilde analog der glatten Muskulatur werden von ZIMMER-
MANN an den Capillaren die RoueETschen Zellen gedeutet. Contractil sind sie
zweifellos, es fragt sich aber, ob von diesen Zellen tatsichlich eine Art Muskel-
wirkung ausgehen koénne. Die RouGETschen Zellen brauchen nach BENNING-
#HOFF das Capillarrohr nicht voéllig zu umgreifen, kénnen also keinen Verschluf$3
erzeugen. Sie heben sich leicht von der Capillarwand ab. Sie vermehren sich,
speichern Vitalfarbstoffe in dhnlicher Art wie Fibrocyten, nicht wie Muskelzellen.
Die RoucETschen Zellen sind nach BENNINGHOFF ein Teil des Fibrocyten-
netzes, das der Capillarwand eng angeschlossen ist und in dieser Lage nicht nur
eine bestimmte Form erhilt, sondern auch den iibrigen Fibrocyten insofern
voraus sein kann, als es die aus der Blutbahn austretenden Bestandteile aus
erster Hand bekommt. Wo an Organen die RoucETrschen Zellen den letzten
Rest des Fibrocytennetzes verkorpern und kein weiteres Bindegewebe ihnen
zugeordnet ist (z. B. Leber, Nebennierenrinde, Hypophyse), da bekommen sie
eine erhohte Bedeutung und Aktivitdt und erscheinen als reticuloendotheliales
System im engeren Sinne.

Die Ursachen der differenten histologischen Struktur von Arterien und Venen
sieht Roux ganz wie bei der Entstehung der verschiedenen Bindesubstanzen
(Knorpel, Knochen und Bindegewebe) in erster Linie in der gestaltenden Wirkung
der funktionellen Reize. Der besondere Bau der Arterien ist, abgesehen von der
vererbten allgemeinen Reaktionsfahigkeit und manchen lokalen vererbten Dis-
positionen durch die intermittierende Erhohung der Spannung, vielleicht auch
durch die relative Hohe der Spannung bedingt, der eigentiimliche Bau der Venen-
wandung durch die ,,stetigere’ Spannung bei relativ geringem Druck.

Dem Gedankengang von Roux folgend, kénnte man somit versucht sein,
wenn nicht die Anlage, so doch die quantitative Weiterentwicklung der am Auf-
bau der GefaBstruktur beteiligten Gewebselemente mit bestimmten mecha-
nischen Einwirkungen in direkte Relation zu bringen: Rasch einsetzende und
verschwindende Druckidnderungen wiirden zur Entwicklung elastischer Fasern
fihren (LINSER), eine langsam ablaufende mechanische Belastung dagegen die
Ausbildung glatter Muskeln bedingen. Das kollagene Fasersystem wére das
solide unelastische Geriist, das dem Ganzen einen gewissen Grad unverdnder-
licher Festigkeit verleiht.

Dieser Auffassung stehen aber starke Bedenken gegeniiber. Elastische Fasern
finden sich keineswegs gerade an Orten stirkster, zeitlich rasch abklingender
mechanischer Beanspruchung. Die Lig. flava der Wirbel, das zwischen den
Dornfortsdtzen ausgespannte Lig. nuchae der groBen VierfiiBler, das Lig. sus-
pensorium penis, die Sehnen der glatten Muskeln der Trachea, die Winde der
Lungenalveolen, simtlich reich an elastischen Fasern, haben weder durchwegs
grofle Lasten zu bewiltigen, noch besonders kurz dauernde Leistungen zu voll-
bringen. Das Pulsieren, der hervorstechendste Vorgang im Bereich der Blut-
gefifle, fithrt nicht immer zu Ausbildung elastischer Fasern. FiscHER und
ScHMIEDEN schalteten ein Stiick Vene (V.jugularis externa) zwischen die Stiimpfe
einer durchtrennten Arterie (Art. carotis communis), in einer anderen Versuchs-
reihe wurde die Art. carotis communis durchschnitten und ihr zentrales Ende
auf das periphere Ende der gleichfalls durchschnittenen V. jugularis externa
aufgesetzt. Die genannten Venenstiicke waren damit unter arteriellem Druck
gesetzt. Als Ausdruck funktioneller Anpassung kam es zu starker Verdickung
der Media mit Vermehrung der Muskelelemente und des Bindegewebes. Die
elastischen Fasern erschienen dagegen vermindert. In der Adventitia erschien
das Bindegewebe derbe, die elastischen Fasern aber auch hier nicht vermehrt.
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Die Intima blieb meist vollig unverdndert. Das Versuchsergebnis kam ohne
Beeinflussung nervioser Art zustande, weil die iiberpflanzten Gefifle ganz oder
teilweise aus ihrer Umgebung gelost waren, die geweblichen Verdnderungen sind
also als direkte Reaktion auf den verstirkten intraversalen Druck zu bewerten.

Im Gegensatz zu kollagenem Bindegewebe und glatter Muskulatur scheint
wohl die Anordnung, nicht aber die Entwicklung der elastischen Fasern von
mechanischen Einfliisssen abhéngig zu sein. Sie finden sich in der Lunge schon
bei menschlichen Embryonen von 10,2 em Lange (MarcUS), im Truncus arteriosus
des Hiihnchens bereits am 4. Bebriitungstag, an der Art. carotis beim 24 mm
langen Schafembryo (KROMPECHER), also wor irgendwelcher mechanischer Be-
anspruchung des Organs. Elastische Fasern entstehen in der Gewebskultur,
sobald Elastin vorhanden ist. Besondere ,,Elastoblasten’ (KROMPECHER) sind
nicht anzunehmen, die elastischen Fasern entstehen aus dem Exoplasma des
mesenchymalen Syncytiums wie die andern sich verschieden differenzierenden
Bindegewebsfasern auch, durch Imprignierung mit Elastin (F. WASSERMANN).
Uber die Entstehungsbedingungen dieser letzteren Substanz ist aber noch nichts
Bestimmtes bekannt.

BENNINGHOFF betont den Synergismus von glatter Muskulatur und elastischen
Fasern. So kommt es, daBl die eine Gewebsart die andere bis zu einem gewissen
Grade vertreten kann. Wo die glatten Muskeln reichlich vorhanden sind (peri-
phere Arterien, Herzkammer), finden sich wenig elastische Fasern, die Organe
mit stark entwickelter Elastica (zentrale Arterien, Vorhofe, groBe Venen, Peri- .
kard) haben wenig glatte Muskulatur.

2. Abnormes Verhalten der Klappen und Septen.

Nambhafte Autoren haben das Zustandekommen kongenitaler MiBbildungen
an Klappen und Septen mit entziindlichen Vorgingen in Zusammenhang ge-
bracht (CRUVEILIER, LETULLE).

BeNEXE macht gegeniiber der Annahme einer fetalen Endokarditis darauf
aufmerksam, daf sich Thromben im Embryonalstadium selbst an giinstigen
Stellen nie entwickeln, in spéteren nur héchst selten, geschweige denn an Herz-
klappen. Wenn auch einmal eine thrombotische Endokarditis zustande ge-
kommen wire, so wére es doch sehr merkwiirdig, daB nachteilige Folgen fiir den
Fetus ausbleiben, die Endokarditis ausheilt ohne Herzhypertrophie und Stauung,
so daB zur Zeit der Geburt nur eine abgeheilte Klappendeformation vorliegt.
Hierhin gehért nach BENEKE auch der Hinweis, daB man bei Fillen friihzeitig
abgestorbener Feten mit schweren Herzfehlern nie frische Thromben, sondern
immer nur abgeglittete Endokardwiilste an den Klappen findet.

Kongenitale MiBbildungen sind vererbbar und kommen familiir vor.
DE A Camp beobachtete bei zwei Schwestern und vier Briidern fast identische
MiBbildungen, BURWINKEL berichtet iiber einen Mann von 54 Jahren mit
Cyanose seit der Geburt, die auch schon die Mutter und GroBmutter gezeigt
hatten. Zwei Kinder des Mannes waren gleicherweise cyanotisch. Es ist nicht
wahrscheinlich, daf} es sich bei diesen Erscheinungen um immer wiederkehrende
entziindliche Vorgidnge gehandelt hat.

Mit Roxiransky, Kerra fithrt die Mehrzahl der Autoren das Vorkommen
von MiBbildungen auf embryonale Entwicklungsstérungen zuriick.

Solche KlappenmiBbildungen neigen einmal zur Sklerosierung. BENEKE ver-
weist auf die eigentiimlichen trichterférmigen Einbuchtungen in der Winkel-
stelle, welche dem unvollkommenen Septum konfluierter Aortenklappen ent-
spricht. Solche Trichter pflegen von derb sklerotischen Réndern umgeben
zu sein. Der Blutstrom der Ventrikel wird bei der Systole gegen die Stelle
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geschleudert, welche an der konfluierten Klappe am wenigsten nachgiebig ist,
durch das innen angelegte Septum klaffend und starr erhalten wird. Der Strom
bohrt sich hier gewissermaBen ein. Das Vorhandensein der Sklerose beweist
also nicht die primire Existenz eines Klappenwinkel-Thrombus oder einer
chronischen Endokarditis. Andererseits sind aber miBbildete Klappen fir die
Entstehung entziindlicher Verdnderungen besonders disponiert. BENEKE fand bei
Fillen von Viridansendokarditis die Klappensegel der Aorta auffallend hiufig
verwachsen. Die Verinderung betraf fast immer die rechte und linke Tasche, fiir
die die embryonale Verwachsung gerade typisch ist. Die Thrombusanlagerung
betraf dabei vorwiegend das hintere Segel. Die Annahme einer priméren Endo-
karditis lieB sich wenigstens fiir die meisten Félle nach BENEKE ablehnen, die
Individuen mit angeborener Klappenverschmelzung schienen besonders zur
sekundiren thrombotisch infektiosen Endokarditis disponiert zu sein. Die Bak-
terien nisten sich ganz vorwiegend an denjenigen Klappenstellen ein, an denen
sie am festesten eingerieben werden. BENEKE erinnert an die Lokalisation der
Endokarditis ganz allgemein an den Schlufirandlinien, an denen sich die Klappen
bei Systole (Mitralis) bzw. Diastole (Aorta) aneinander reiben. In demselben
Sinne spricht die vorwiegende Lokalisation der Endokarditis beim Erwachsenen
im Bereich der linken Herzhélfte. Bei offen gebliebenem Ductus arteriosus
finden sich neben sklerotischen Verdnderungen sehr hiufig auch endokarditische
Vegetationen gegeniiber der Einmiindungsstelle des Ductus an der Pulmonal-
arterie. VAQUEz erwahnt Fille von RouBiER und BEWBY mit Pulmonalstenose
und Endokarditis im Bereich des rechten Ventrikels. Die stidrkere mechanische
Inanspruchnahme begiinstigt die Entstehung endokarditischer Prozesse.

Mit der Annahme einer primiren Alteration der Herzsubstanz wiirde der
ganze Komplex der HerzmiBbildungen in Einzelvorginge verfallen, deren Zu-
standekommen ungeklirt gelassen wird. Die Stérungen erschienen als ,,de-
terminiert”. Man wire in der Erkenntnis nicht viel weitergekommen als SENACA,
der in kongenitalen MiBbildungen ,,des farces de I'intelligence formatrice” sah
(VAQUEZ).

Rovux beweist demgegeniiber die gestaltliche Anpassungsfahigkeit der Blut-
gefiBle bei verdnderter Zirkulation. Die normale Zweiteilung des Herzens, die
Entstehung der Herzklappen und Septen, die differente Entwicklung der Herz-
muskelmasse im Bereich der einzelnen Herzabschnitte, sie kénnen simtlich als
formative Leistungen der Blutstromung aufgefaBt werden.

Anomalien der venosen Blutzufuhr miissen fiir die Septierung, die Weite des
beiderseitigen kardialen Strombatts, indirekt auch fiir die Entwicklung der
Klappen, von grofler Bedeutung sein.

SpPITZER betrachtet das Einsetzen der Lungenatmung als Ursache der Sep-
tierung. Wihrend der embryonalen Entwicklung kdmen aber abnorme Ein-
fliisse von dieser Seite sicherlich zu spdt. Man hat sich eher zu fragen, ob Sto-
rungen der peripheren venésen Blutzufuhr fiir die Entstehung einer abnormen
Septierung verantwortlich zu machen sind.

Wir besprechen im folgenden erst die abnormen arterioventsen Kommuni-
kationen, dann die Verengerungen der pulmonalen, bzw. aortalen Strombahn
und schlieBlich die Transposition der groBen GefiSe.

a) Abnorme arteriell-venése Kommunikationen.

Defekte im Vorhofseptum. Das in der oberen Partie des zwischen Korper-
und Lungenvenen vorgedrungenen Septum primum durch Resorption entstandene
Foramen ovale (TROU DE BoTaL), in der Regel durch das rechts davon gelegene
von der vorderen Vorhofwand ausgehende Septum secundum zum VerschluB
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gebracht, bleibt offen. Das in normaler Grofe angelegte Septum secundum
(Abb. 7, 8.II) verwichst nicht wie gewohnlich mit der Pars membranacea
des Foramen ovale, oder aber das Wachsen des Septum secundum reicht zur
Deckung des bestehenden Defekts im Septum primum nicht aus. Andererseits
kommen auch Hemmungsbildungen des Septum primum vor.

Ein Uberwiegen der Strémung rechts vor vollendetem Schlufi der Klappe ist
nach BENEKRE der primdre Grund fir das Offenbleiben des Foramen ovale. Die
schriage Stellung (Abb.8) der nach links vorwachsenden Bindegewebsplatte
' in ihrem oberen Rand (2) sowie ihre Abschleifung
bis zu einem schneidend scharfen Rand sprechen
Beneke fir die Richtigkeit dieser Annahme.
Je stirker die Diastole den rechten Vorhof relativ
zum linken fiillt, je langer in der Entwicklungs-
periode der Lungen z. B. etwa infolge einer
Hypoplasie derselben diese Differenz anhalt, um
so umfangreicher und langer wird das Foramen
ovale offen bleiben miissen (BENEKE). Die Ver-
haltnisse ligen an sich klar. Von einer Hypo-
plasie der Lungen ist in den vielen Fillen mit
offenem Foramen ovale zwar nichts bekannt.
Méoglicherweise kénnte die Hypoplasie der Lungen
sich nur temporir geltend gemacht haben,
withrend der embryonalen Entwicklungsperiode.
Trotz einer nachtriaglich zustande kommenden
- normalen Ausbildung der Lungen konnte dann
das Foramen ovale offen geblieben sein, weil
der formgestaltende Effekt hydromechanischer
Einfliisse im postembryonalen Zustand der Ge-

For.
ov IT™

S. I~

Vov.s.-—

e
V.c.1.
Abb. 7. Das Septum atriorum des Herzens
eines menschlichen Embryo von 36 mm
Lénge, vom rechten Vorhof aus gesehen.
Nach einem Modell von G. BORN. Sche-
matische Reproduktion aus J. TANDLER:

Anatomic des Herzens. Jena 1913.
For. ov. II Foramen ovale secundum;
S.I Septum primum; S.II Septum
secundum; S. sp. Septum spurium; V. c.1.
Vena cava inferior; ¥V.ec.s. Vena cava

webe nicht mehr so méchtig ist. Héaufiger sind
aber Beobachtungen von Hypoplasie bzw.
Stenosierung der Pulmonalarterie. In einem
eigenen Fall (Zurflith, 19jahrig) bestand bei
einem weit offenen Foramen ovale eine Kypho-
skoliose. Die dabei eintretende Drucksteigerung
in der rechten Kammer diirfte fiir das Bestehen-

superior; Vv.d. Valvula venosa dextra;
Vv. s, Valvula venosa sinistra.

bleiben des Foramen ovale tatséchlich von groBer
Bedeutung sein. Ein offenes Foramen ovale
findet man aber auch nicht selten bei Mitralstenose. Wenn eine derartige
Veranderung der Mitralis frithzeitig auftritt, so begiinstigt sie das Offenbleiben
des Foramen ovale, arterielles Blut flieBt dann unter abnorm hohem Druck
und in besonders groBler Menge won links nach rechts. Der Mitralfehler erscheint
in diesem Fall als primére Storung.

Das Offenbleiben des Foramen primum am unteren Rande des Septum primum
weist auf Storungen in friheren Stadien der Entwicklung hin. Das Septum se-
cundum ist noch nicht vorhanden, das Blut vermag ebensogut von links nach
rechts wie in umgekehrter Richtung zu strémen. Neben abnormer Drucksteige-
rung rechts, z. B. infolge von Pulmonalstenose, kann auch eine kongenitale
Aortenstenose zu einem abnormen Blutdurchtritt von links nach rechts fiihren.
In dem von GELLERT publizierten Fall (zit. nach MONCEKEBERG, Handbuch
Hexge-LuBarscua II, S. 43. 1924), dem Herzen eines frontdiensttauglichen
Soldaten, war neben einem Defekt im vorderen Teil der Vorhofscheidewand
eine abnorme Enge der Aorta vorhanden, zugleich mit abnormer Weite der
Pulmonalarterie.
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Die Diagnose eines Defekts im Vorhofseptum ist in vivo meist nicht moglich.
Bei mehr als 20% der Erwachsenen wird das Foramen ovale bei der Obduktion
offen gefunden, abnorme Symptome von seiten des Herzens oder der peripheren
Zirkulation treten aber nicht auf. Die betreffenden Individuen erreichen hohes
Alter, sind voll arbeitsfihig, ohne jemals abnorme Erscheinungen von seiten
des Herzens gezeigt zu haben. Der Druck ist in beiden Vorhofen nahezu derselbe
und ist an sich sehr niedrig, so dal ein Hiniiberfliefen des Blutes von rechts
nach links oder umgekehrt bei sonst intaktem Herzen nicht eintritt. Die bei
Defekten des Ventrikelseptums und bei offenem Ductus arteriosus zustande
kommende ,,akzessorische Fiillung* und VergréfBerung des Herzens fehlt. Von
einer besonderen Inanspruchnahme des rechten Herzens, speziell eine Disposition
der rechtsseitigen Herzteile und -klappen zu entziindlichen Erkrankungen
konnte ich mich nicht iiberzeugen. Kommt es zu Cyanose, so handelt es sich meist
nicht um eine Mischcyanose, sondern um ein
Stauungssymptom bei Insuffizienz des Gesamt-
herzens. Geréusche fehlen. Die atrioventriku-
lare Reizleitung bleibt intakt, Stérungen zeigen
sich nur bei Kombination mit Ventrikel-
septumdefekten. Die elektrokardiographische
Untersuchung und der Blutstatus ergeben
nichts Besonderes.

Zu klinischer Bedeutung gelangt das Offen-
bleiben des Vorhofseptums aber bei einem ;5 Rechter und linker Vorhof mit
Ubertreten des Blutes von links nach rechts. offenemForamenovale. a oberer, b unterer
In diesem Fall dilatieren rechter Vorhof und ™0 imtom mmveniricanes. Tt
rechter Ventrikel, es kann auch zu méchtigen
Ausweitungen der Arteria pulmonalis kommen. RoORITANSKEY hat schon der-
artige Fille beschrieben, Defekte der Vorhofscheidewand mit enger Aorta und
weiter Pulmonalis. Die Uberlastung des rechten Herzens begiinstigt das Ein-

setzen von Stauungserscheinungen im Gebiet des groBien venodsen Kreislaufs.

Von praktischem Interesse ist das Vorkommen der sog. paradoxen (ZAHN,
VAQUEZ) oder gekreuzten (ROSTAN) Embolie, wie man sie bei thrombotischen
oder neoplastischen Prozessen im Bereich peripherer Venen, speziell der V. uterina
und der V. femoralis gelegentlich auftreten sieht.

Ein Beispiel ist der folgende Fall. Ein 4jihriger Knabe wurde in der Klinik in der
Zeit vom 24.6.—21.7. wegen Diphtherie mit polyneuritischen Symptomen behandelt.
Am 2.7. nachts plotzliches Auftreten einer rechtsseitigen Hemiplegie. Zeichen einer
Endokarditis finden sich nicht, ebensowenig Symptome einer peripheren vendsen Thrombose.
Bei der Obduktion zeigt sich im linken Sinus transversus iibergehend auf den Sinus sig-
moideus ein briunlicher, fest adhdrenter Thrombus. Von da aus hat ein Embolus seinen
Weg durch das offene Foramen ovale wieder zum Gehirn zuriickgefunden und durch Embolie
der linken A. carotis interna sowie der A. cerebri media und ant. mit darauf folgender
ausgedehnter Erweichung im Bereich des linken Stirnlappens, der Zentralwindungen und
des linken Corpus striatum das fatale Ende herbeigefiihrt.

Offenes Ventrikelseptum. Maladie de Rocer. Ontogenetisch bildet das
Kammerseptum zunéichst eine quer zur Langsachse des Herzschlauchs stehende
von der apikalen Wand ausgehende und in der Knickungsebene des Rohrs gelegene
Leiste, die sich erst nach der Ausweitung des Ostium atrioventriculare nach
rechts hin in die Léngsrichtung des Blutstroms stellt. Gleichzeitig verschiebt
sich der Bulbus vor den Vorhéfen und Kammern nach links, wodurch ein Auf-
treffen und Verwachsen des unteren freien Randes des spiralig herabwachsenden
Bulbusseptums mit dem entgegenwachsenden oberen freien Rande des vorderen
Abschnittes des Kammerseptums ermoglicht wird (MONCKEBERG). Im allgemeinen
nimmt man an, dal die Kammerscheidewand tatsichlich durch Vorwuchern die

Frey, Herzkrankheiten. 2
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beiden definitiven Ventrikel entstehen 14Bt, in neuerer Zeit wird auch die
Ansicht vertreten (FRANKLIN, P. Ma11, FLack), das Septum entstehe durch das
Abwirtswachsen der beiden Ventrikel, deren dabei anliegende (medialen) Winde
sich sekundir vereinigen. Zwischen Septum interventriculare und Truncus
arteriosus bleibt erst noch eine Liicke als Foramen interventriculare bestehen,
wird aber dann durch das in Fortsetzung des Truncusseptum abwirtsstrebende
Bulbusseptum geschlossen.

Ganz dhnlich wie im Bereich der Vorhofe stromt das Blut vor SchluB des
Septum interventriculare von rechts nach links. Das Anwachsen der arteriellen
Zirkulation von der Lunge und vom linken Vorhof her verhindert diesen Uber-
tritt nach links in steigendem MaBe. Fir das Offenbleiben kommt danach
eine Hypoplasie oder Stenose der Lungenarterie stark in Frage, iiberhaupt
Faktoren, die zu einer abnormen Druckentfaltung und Leistung der rechten
Kammer fiithren, andererseits aber auch kongenitale Aortenstenosen, bei denen
dann das Blut unrechtméafBig von links nach rechts strémt. Und schlieBlich
diskutiert BENEKE den Einflu abnormer asymmetrischer Wirbelteilung im
noch gemeinsamen Vorhof.

An zwei Stellen, an denen der physiologische VerschluB zuletzt geschieht,
im Septum fibrosum wie im Septum musculare, subaortal, sieht man oft weit-
klaffende Ventrikeldefekte. In welcher Weise und unter welchen Strombe-
dingungen sie zustande kommen, lehren nach BENEKE namentlich die im Be-
reich des Muskelseptums immer an typischer Stelle nachweisbaren Fistelginge,
durch welche sich oft nur mit Miihe eine feine Sonde durchfithren 148t. Diese
Génge sind im linken Ventrikel als trichterférmige Einsenkung zu erkennen,
deren weille fibrose Wand sich deutlich von den anstoBenden, normal rétlich
durchschimmernden, von Endokard ausgekleideten Teilen abhebt. Diese derbe
fibrose Umscheidung, welche sich gewdhnlich durch den ganzen Fistelgang
hindurch erstreckt und erst auf der rechten Ventrikelseite verschwindet, ist nach
BENEKE der unverkennbare Ausdruck besonderer mechanischer Beanspruchung
nach Analogie der z.B. bei Aorteninsuffizienz vorkommenden taschenartigen
Bildungen am Endokardiiberzug der Herzhshlen oder der Klappensegel. BENEKE
spricht von einem pfeifenden Durchtreten der Blutsiule durch das enge Lumen,
und zwar einer von links nach rechts gerichteten abnormen Blutstrémung.

Ein primérer Septumdefekt ist fiir die Entwicklung des Truncus arteriosus
und der arteriellen Klappen von grofier Bedeutung. Die Asymmetrie der Blut-
strome fiihrt auch zu asymmetrischer Teilung des Truncus. Die Kombination
eines Ventrikelseptumdefekts mit angeborener Pulmonalstenose ist besonders
haufig.

Defekte des Ventrikelseptums sind so gut wie immer subaortal gelegen.
Sie kommen meist zusammen mit Pulmonalstenose vor, gelegentlich aber auch,
was genetisch von Interesse ist, als priméire MiBbildung ohne jede andere Ent-
wicklungsstérung. Normalerweise fithrt das Herabwachsen des Septum trunci
bzw. bulbi zum Verschlul des am oberen Rand des Kammerseptums gelegenen
Foramen interventriculare (Pani1zzak). Ein mangelhafter SchluB dieser im
vorderen Teil des Septums gelegenen Offnung entspricht also einer Entwicklungs-
storung des Septum bulbi bzw. trunci. Andererseits gibt es auch Defekte des
hinteren Septumabschnittes. Dieser Teil enthilt keine Muskulatur ist vielmehr
bindegewebiger Natur und geht aus dem von hinten aus der Atrioventrikular-
furche vordringenden Septum intermedium hervor (Pars membranacea des
Ventrikelseptums). An diesem Punkt, ebenfalls subaortal, kommt es dann auch,
obschon sehr selten, zu Schlufhemmungen. Derartige Defekte sind also allseitig
von Bindegewebe umgeben. Hier kommt es dann gelegentlich zu Schidigungen der
Reizleitung [vgl. MONCKEBERG (Abb. 9), sowie BARBIER, LEBEE und MouqQuin].
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Entziindliche Verinderungen an der Septumliicke selbst kommen eigen-
tlimlicherweise kaum jemals vor. Endokarditiden mit ,,Perforation der Pars
membranacea sind zwar immer verdichtig auf einen priexistenten priméren
Defekt der Pars membranacea, H. MULLER jun. weist aber auch darauf hin,
daB die Endokarditis bei der Maladie de RogERr viel seltener vorzukommen
scheine als bei anderen angeborenen Herzfehlern. Auch bei einem eigenen Fall,
einem 33jihrigen Uhrmacher, mit einem 2 cm groBen, runden, subaortal im
Septum membranaceum gelegenen Defekt war die Perforationsoffnung selbst
frei von Entziindungserscheinungen und Auflagerungen, obschon im Blut
Streptodiplokokken geziichtet waren. Von Interesse ist die Lokalisation der
gleichzeitig vorhandenen Endokarditis. Die Klappen waren frei bis auf die
Aortaund Tricuspidalis. ‘ ‘

Die Aortenklappen er-

schienen leicht verdickt,

mit feinen warzigen Auf-

lagerungen, an der Tri-

cuspidalis fanden sich

aber die Zeichen der

ulcerdsen tiefgreifenden

Endokarditis mit zahl-

reichen groflen, gelb-

griinen, schmutzigen

Auflagerungen, dasselbe

auch an den Sehnen-

faden der Tricuspidalis.

Die Bakterien sind da-

bei durch das offene

Ventrikelseptum an die

Tricuspidalis herange-

schleudert worden und

haben SlCh.ln ganz auf- Abb. 9. Subaortaler Defekt im Septum membranaceum.
fﬁilliger Weise besonders (Nach J. G. MONCKEBERG: Handbuch HENKE-LUBARSCH Bd. 2, S.51. 1924.)
an der Tricuspidalis an-

gesetzt, wie auch bei offenem Ductus arteriosus die Endokarditis am pulmo-
nalen Ende der Kommunikation etwas ganz Gewdohnliches ist. Mit H. MULLER
mul3 man wohl zugeben, daf3 die Septumliicke nicht als Locus minoris resistentiae
zu betrachten ist, um so mehr ist aber die gegeniiberliegende Tricuspidalis
gefahrdet.

RoGER berichtete als erster 1879 iiber einen Fall mit offenem Foramen
interventriculare. Systolische rauhe Gerdusche oder Fremissements nahe der
Herzbasis im dritten Intercostalraum links zusammen mit allseitiger Ver-
groflerung des Herzens bei auffallend gutem Allgemeinbefinden, lassen an das
Vorhandensein einer derartigen Stérung denken.

Das systolische Gerdusch kann sehr stark sein, es fiillt die ganze Systole aus,
ohne an- oder abzuschwellen. H. MULLER spricht von ,,Prefistrahlgerdusch®.
Das Blut wird unter hohem Druck von links nach rechts getrieben. Nach VAQUEz
ist das Gerdusch in linker Seitenlage und in Bauchlage besonders deutlich,
leitet sich nach der linken Achselh6hle und dem Riicken zu fort, die Wirbel-
bewegungen werden vom pulmonalen Blutstrom mitgenommen. Auch in den
arteriellen Halsgefdflen kénnen Variationen auftreten. VaQurz bildet Venen-
pulskurven von LAUBRY und PEzzi ab, auf denen Vibrationen nach der
c-Zacke deutlich erkenntlich sind. Mit Recht bezeichnen die Autoren die
Vibrationen als von der Carotis her mitgeteilt. In der SpitzenstoBkurve

A



20 Entwicklungsstérungen des HerzgefaBsystems (Dysplasien).

sind die Schwingungen auf der Hohe der systolischen Welle ebenfalls vor-
handen.

Die T'éne verhalten sich verschieden. Bald sind sie deutlich, der zweite Pul-
monalton bisweilen akzentuiert, oft aber kaum horbar, speziell der erste Ton
durch das Gerdusch ersetzt. Rontgenologisch fillt die sowohl rechts- wie links-
seitige Ausweitung des Herzens auf. Dabei pulsiert die rechte Herzkontur
systolisch, entspricht also nicht einem erweiterten rechten Vorhof. Der linke
Ventrikelbogen erscheint abgerundet. VAQUEz betont die Bedeutung des
,,Kugelherzens“ fiir die Diagnose der RocErschen Krankheit. Der Gefil3-
schatten bleibt véllig intakt. Puls und Blutdruck zeigen keine Verdnderungen.

Die vorhandene rechtsseitige Hypertrophie und Dilatation ist versténdlich,
eine besondere Erklirung verlangt aber die VergroBerung des linken Ventrikels.

Dieselbe steht offenbar genau wie

beim offenen Ductus arteriosus

mit einer Vermehrung der zirku-

lierenden Blutmenge, einer abnorm

starken Fillung des linken Ven-

trikels vom Vorhof her, in Zusam-

menhang. Ein nicht unbetricht-

liches Quantum von arteriellem

Blut {flieBt nach dem rechten

Ventrikel ab und geht damit dem

Organismus gewissermaflen ver-

loren. Dieses Minus wird durch

entsprechende Neubildung von

Blut ausgeglichen. Es besteht

eine eigentliche Hyperzirkulation.

Der venose Lungenkreislauf ist

bei offenem Ventrikelseptum iiber-

miBig belastet, er steht nicht nur

unter abnorm hohem Druck, auch

die Filllung dieses Stromgebietes

Abb. 10. Ventrikelseptumdefekt. ist vermehrt. Zu dem Symptomen-

komplex der Polyglobulie mit

Blutdrucksteigerung, MilzvergréBerung, vermehrter Viscositdt des Blutes

kommt es in der Regel nicht, nur in dem von EISENMENGER publizierten

Fall wurden 125% Hiamoglobin bestimmt. Die Beurteilung der Fille wird

oft durch das gleichzeitige Vorhandensein entziindlich -septischer Zustinde
erschwert.

Cyanose und Trommelschligerfinger fehlen meist, ihr Vorhandensein ist der
Ausdruck allgemeiner kardialer Insuffizienz oder das Symptom einer andern
gleichzeitig bestehenden Herzanomalie. Nur bei ganz groBen Septumliicken
scheint auch eine wahre Mischcyanose vorzukommen (EISENMENGER, H. MULLER),
wobei dann der anormale Blutstrom vom rechten zum linken Ventrikel geht.
Auch bei dem nach Diphtherie in der Berner-Klinik am 12. 10. 1897 ver-
storbenen, 21 Monate alten Knaben (A. Moser) mit einem Defekt des musku-
liren Ventrikelseptums von 1Y/, X 1 cm Durchmesser war von Geburt an eine
starke Blausucht der Extremititen und des Gesichts aufgefallen. Das Kind
hatte der Mutter immer einen schwichlichen Eindruck gemacht, lernte erst
kurz vor der zu Tode fithrenden Krankheit gehen. Bei der Obduktion fand sich
neben dem Septumdefekt auch ein weit offener Ductus arteriosus, ferner
zeigte das Foramen ovale am Rande mehrere rundliche Offnungen, die grofite
mit einem Durchmesser von etwa 2 mm. Die beiden letztgenannten Verinde-
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rungen konnen fiir die beobachtete Cyanose aber nicht verantwortlich gemacht
werden.

RoOGER betonte die prognostische Guiartigkeit der Herzanomalie. Der Bericht
von H. MULLER jun. iiber 9 eigene und 32 andere Sektionsfille mit RocERscher
Krankheit zeigt, da der Standpunkt von RoGER vollkommen berechtigt ist.
Die meisten Fille von unkomplizierten offenem Septum ventriculorum haben
keine bedeutenden Beschwerden von ihrem Leiden, 6 der durch die Sektion
bestatigten Fille waren 20—30, 6 30—40 Jahre alt und der Fall von CORVAN
zdhlte gar 44 Jahre.

Der Fehler wird meist zuféllig entdeckt. Viele Fille arbeiteten nach
H. MULLER in schweren Berufen. Auch der oben erwihnte 33jihrige Uhrmacher
war vor seiner septischen Erkrankung voll erwerbsfihig gewesen, gehorte als
junger Mann einer Turnergesellschaft an und hatte auch dem einweisenden Arzt
gegeniiber betont, niemals krank ge- ,
wesen zu sein. Nach H. MULLER besteht /
eine gewisse Disposition zu Lungen-
tuberkulose, in meinen beiden eigenen
Sektionsfiallen waren die Lungen frei
von frischen oder alten tuberkuldsen
Herden.

Bei einem wegen lobarer Pneumonie 1924
eingelieferten normal entwickelten 5jahrigen
Knaben (Tettamanti), angeblich frither
Masern, sonst nie krank, ohne Blausucht
und ohne Herzbeschwerden, fand sich gleich-
sam als Nebenbefund ein starkes rieselndes,
nicht mu%ikalischgs, auch fiihlbares. systolj- Abb. 11. Offener Ductus arteriosus Botallo mit
sches Gerdusch mit deutlichem Maximum in  Epdocarditis mitralis und fibrinésen Auflagerungen
der Hohe der 3.—4. Rippe mneben dem am pulmonalen Ende des Ductus.
Sternum. Das Gerdusch war am ganzen (Nach ARKUSSKI 1927.)

Thorax zu horen, sogar a distance, die ganze

Systole iiberdauernd. Erster Ton durch das Gerausch véllig verdeckt, zweiter Pulmonalton
horbar, aber nicht verstirkt. Enteneiform des Herzens. Herzbreite rontgenologisch wie
perkutorisch 11 cm. Absolute Dampfung stark vergroBert (s. Abb. 10). Wenig vergroBerte
S-Zacke in Abl. I. Keine Stauungsorgane. Lungen und Leber o. B. Maximaler Druck
105 mm Hg. Puls 110. Hgb. 61/80. Erythrocyten 2,9 Mill. Leukocyten 6825, wovon
47,4% Neutro., 47,4% Lympho., 3,8% Mono., 0,6% Eos., 0,6% Mastzellen. Harn mit
Spur EiweiB, frei von Zucker, Urobilin, Urobilinogen, Indican. Diazo negativ. Chlor
kompakt. Sediment o. B. Normaler prasystolischer Venenpuls.

Offener Ductus arteriosus. Die Bezeichnung des Ductus arteriosus als Ductus
Botalli ist nach literarischen Studien von FROMBERG unrichtig, weil der
italienische Arzt LEONARDO BoTALLO, der im 16. Jahrhundert an der Akademie
zu Paris lehrte, den Ductus arteriosus gar nicht gekannt zu haben scheint (zit.
nach MONCKEBERG: Handbuch von HENKE-LUuBaRscH, Bd. 7, 1, S. 161).

Der wenige Millimeter lange Ductus arteriosus entspringt entweder von
der Vorderwand des Hauptstammes der Art. pulm. unmittelbar vor ihrer Teilung
in die zwei Aste oder von der Art. pulm. sinistra kurz nach der Teilung der ge-
meinsamen Art. pulm. und endet ein kurzes Stiick unterhalb der Abgangsstelle
der Art. subclavia sinistra vom Arcus aortae.

Der normale Verschlufl des Ductus steht mit der postuterinen Steigerung
der Lungenzirkulation in Zusammenhang. Die inspirierende Kraft des Thorax
saugt das Blut aus dem Stamm der Pulmonalarterie seitlich in die beiden
pulmonalen Hauptéste, der Ductus arteriosus bleibt als totes Stromgebiet
unbenutzt liegen. Ein Riickstrom des unter Aortendruck stehenden Blutes
in die Pulmonalarterie wird durch eine ventilartige Klappenbildung an der Ein-
miindungsstelle des Ductus in die Aorta verhindert. Nach den Experimenten
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von STRASSMANN gelingt eine Injektion des Ductus beim Neugeborenen von
der Aorta her selbst bei Anwendung eines hohen Druckes nicht, wihrend
der Ductus von der Pulmonalarterie aus noch am 8. Lebenstage injiziert
werden kann. RODER und FROMBERG beschreiben beim Fetus das Vorhanden-
sein eines sproBartigen Fortsatzes des Ductus arteriosus in die Aorta, JORES
macht auf den schiefen Durchtritt des Ductus durch die Aortenwand auf-
merksam, ahnlich dem Durchtritt des Ureters durch die Blasenwand. Der
Sporn wirkt als Ventil, dessen Lippen sich vor die Mindung des Ductus
legen, und zwar schon bei leichtem Uberdruck in der Aorta.

Der Ductus bleibt offen bei Hypoplasie der Lungen oder Insuffizienz des
erwihnten Klappenmechanismus, schlieBlich auch bei einem Uberdruck in der
Pulmonalis infolge von Mifibildungen im Verlauf der Pulmonalarterie.

Bezeichnenderweise besitzt nach STERNBERG ein aneurysmatisch erweiterter
Ductus arteriosus an seinem aortalen Ende stets eine trichterartig geformte
Mindung, wihrend das pulmonale Ende des offengebliebenen Ductus durch
eine gefiltelte gegen die Pulmonalis zu vorgebauchte und durchlécherte
Membran abgeschlossen wird, die allenthalben in die Wand der Pulmonal-
arterie ohne Grenze iibergeht. Der Blutstrom muB unter diesen Umstéinden
von der Aorta zur Pulmonalis gegangen sein. An der Pulmonalis wird die
Intima des Ductus durch den von der Aorta her andringenden Blutstrom
in die Pulmonalis eingestiilpt (STERNBERG). Ohne Fehlbildung des an der
Einmiindungsstelle des Ductus an der Aorta gelegenen Klappenmechanismus ist
der Vorgang deshalb im allgemeinen nicht zu erklaren. Das Persistieren des
Ductus arteriosus ist keine hdmodynamisch bedingte Anomalie, sondern eine
ausgesprochene Hemmungsmipbildung.

Die Diagnose der in der Literatur veroffentlichten Fille von offengebliebenem
Ductus arteriosus stiitzt sich stark auf die ,,mitrale Konfiguration*, die réntgeno-
logisch nachweisliche Vorwolbung des Pulmonalbogens bei dorsoventraler Durch-
leuchtungsrichtung (Abb. 11). Mit Recht betont AssMaNN, daB diese Verinde-
rung der linken Herzkontur sehr vielen anderen Herzaffektionen auch zukommt.
Bei Ventrikelseptumdefekten kommt es gelegentlich zu Erweiterung der pul-
monalen Strombahn infolge Uberlastung mit Blut aus dem linken Ventrikel.
Bei unrichtiger Septumbildung im Bereich des Truncus, dem Bild der kon-
genitalen Aortenstenose, ist die Pulmonalis entsprechend abnorm weit und
iiberfiillt. SchlieBllich ist das Hervortreten des Pulmonalbogens namentlich bei
der erworbenen Mitralstenose nicht selten zu beobachten. Man bringt diese
Erscheinung mit einer riickwirts von der Mitralklappe eintretenden Uberfiillung
des Lungenkreislaufs in Zusammenhang, schon die VergroBerung des rechten
Ventrikels fithrt aber auch gelegentlich zu einem Hervortreten des Pulmonal-
bogens infolge der Verdriangung des linken Ventrikels nach hinten und Drehung
des Herzens um seine Achse. Der diagnostische Wert des Symptoms ist also stark
eingeschrinkt, wenn auch eine Ausweitung der Pulmonalis bei offenem Ductus
tatséchlich immer eintritt.

Es braucht nicht weiter auseinandergesetzt zu werden, daB die Ausweitung
des Ductus selbst mit dem Vorspringen der Herzkontur unterhalb des Aorten-
bogens nichts zu tun hat.

Von besonderer Wichtigkeit ist das oft sehr laute, als Fremissement fiihl-
bare Gerdusch im zweiten linken Intercostalraum oder etwas unterhalb davon.
Es hat meist systolischen Charakter und 148t den I. Ton intakt. Nicht selten
ist iiber diesem Punkt aber auch ein diastolisches Gerdusch vorhanden. Man
hért dann ein sausendes kontinuierliches Gerdusch mit systolischer Verstirkung.
Der zweite Pulmonalton ist immer mehr oder weniger stirker, wichtig gegeniiber
einer Pulmonalstenose. Die Gerdusche leiten sich entlang den LungengefiBen
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nach der linken Clavicula fort und werden auch héufig zwischen linkem Schulter-
blatt und Wirbelsdule horbar. Beim VaLsanvaschen Versuch wird der Blut-
strom zum linken Herzen gehemmt, der arterielle Druck sinkt, gleichzeitig
damit kommt es zur Abschwichung des Gerdusches (ForscuBacH). Umgekehrt
kann man sich mit BARD fast immer davon iiberzeugen, dafi das Gerdusch bei
Inspiration stirker wird. ScHULHOF fand die Verstirkung ebenso bei Kompression
der Aorta abdom.

Von Interesse war mir der Untersuchungsbefund bei einem 18jahrigen Méadchen
(KANEL) mit stark nach links verbreiteter Gefaddmpfung, typischem Rontgenbild (starkes
Vorspringen des Pulmonalbogens) und einem systolisch-diastolischen Gerdusch im zweiten
Intercostalraum links. Das Gerdusch war von sausendem Charakter, mit rauher systolischer
Verstarkung. Zwei Finger links vom Sternum hatte das Gerdusch sein Maximum, der
2. Ton erschien eher schwach. Dicht neben dem Sternum im zweiten Intercostalraum waren
beide Geriausche schwicher, der 2. Pulmonalton aber verstarkt. Es bestand eine Dissoziation
raumlicher Art in bezug auf das Gerduschmaximum und das Tonmazimum. Das erstere fand
sich tatsachlich in der Gegend des Ductus arteriosus, das Tonmaximum dagegen unmittelbar
iiber der Auskultationsstelle der Pulmonalklappen.

Die Intensitit der Gerdusche geht nicht selten ante exitum stark zuriick,
so daB dann diagnostische Zweifel entstehen kénnen und namentlich das Vor-
handensein von vendsem Nonnensausen oder akzidenteller parakardialer Ge-
rdusche in Betracht gezogen wird.

Der rechte Ventrikel hypertrophiert und wird bei dorso-ventraler Durch-
leuchtung an der systolischen kraftigen Pulsation des rechten unteren Herzbogens
erkennbar. Auch der linke Ventrikel kann sich erweitern und hypertrophieren
(ScErTTENHELM), Weil der Sauerstoffbedarf der Peripherie den Verlust der nach
der Pulmonalis abflieBenden Blutmenge durch eine Steigerung der Gesamt-
blutmenge ausgleicht. Es resultiert also ein beiderseitig vergrofertes Herz,
im Gegensatz zu den Verhéltnissen bei Mitralstenose. Die absolute Herzddmpfung
zeigt eine kaminartige Fortsetzung nach oben links vom Sternum bis in die
Hohe der zweiten Rippe, bedingt durch das vermehrte Anliegen des rechten
Ventrikels und Conus pulmonalis an der Brustwand.

Eine Cyanose kann vollig fehlen, wenn sie vorhanden ist, spricht sie fiir eine
Insuffizienz des iiberlasteten rechten Herzens. Sie ist keine Mischeyanose,
wenn nicht andere MiBbildungen, vor allem Septumdefekte, vorhanden sind.
Trommelschlegelfinger fehlen desgleichen. ScHROTTER beobachtete eine links-
seitige Stimmbandlahmung infolge Kompression des N. Recurrens durch den
erweiterten Ductus arteriosus. Wichtig ist der von PLESCH bei offenem Ductus
wie auch bei anderen kongenitalen Affektionen mit Ubertritt von arteriellem
Blut in die pulmonale Strombahn gefiihrte Nachweis, dal der Sauerstoffgehalt
des vendsen Lungenblut auffallend hoch ist (Sackmethode). PrEscH fand eine
Séattigung von 85% gegen 38—70% in der Norm. VAQUEZ bestéitigt die schon
von DoRUSzZATEWSKA beobachtete Differenz des Radialpulses, eine Verkleinerung
des Pulses links. Die nahe Lage des offenen Ductus arteriosus beeintrichtigt
die systolische Fiillung der Art. subclavia sinistra. A. ScHITTENHELM findet
in seinen beiden Fillen Andeutung von Capillarpuls und eine etwas vergrofierte
Pulsamplitude (135/45, bzw. 109/48). Das AbflieBen von Blut aus der Aorta
wihrend der Ventrikelsystole schafft offenbar gelegentlich ganz &hnliche Ver-
héltnisse wie die Aorteninsuffizienz. In einem eigenen Fall konnte ich mich
von den letztgenannten Symptomen ebenfalls iberzeugen. Bei einem 21jéhrigen
Midchen (MEYER) mit typischem Réntgenbild, systolisch-diastolischem, in-
spiratorisch verstirkten Gerdusch im dritten Intercostalraum links, fortge-
pflanzt nach der linken Schulter und in den Riicken betrug der Blutdruck in
Ruhe 140/85, Puls 85, Respiration 22. Nach 10 tiefen Kniebeugen Blutdruck
150/80, Puls 116, Respiration 28. Ein weiterer Fall, ein 18jahriges Médchen,
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mit vorspringendem Pulmonalbogen, systolisch-diastolischem Gerdusch im
zweiten Intercostalraum links, mit verstirktem zweiten Pulmonalton, hatte
einen Blutdruck von 120/70, Puls 72. SIDLAUER beschreibt den Puls seines
Falles wie SCHITTENHELM als deutlich celer, auch H. MULLER und BRETTAUER
sahen den Pulsus celer bei offenem Ductus arteriosus. Man hat auf dieses Sym-
ptom also sorgféltig zu achten.

Grundsétzlich wichtig ist die schon oben erwihnte Vermehrung des ge-
samten zirkulierenden Stromvolums. PLESCH bestimmte bei seinem Fall ein
Herzschlagvolum von 82,8 ccm entsprechend einem Herzminutenvolumen von
6,8 Liter. Diese Werte sind um etwa ein Drittel hoher als in der Norm. Das
s, Zusatzquantum® von etwa 21 ccm diirfte bei der PLEscHschen Patientin mit
jedem Herzschlag durch den offenen Ductus arteriosus nach der Lunge abge-
flossen sein. Auf die durch die akzessorische Fiillung bedingte Erweiterung des
linken Herzens habe ich schon hingewiesen. Die Vermehrung der Blutmenge
ist fiir einen offenen Ductus arteriosus charakteristischer als eine Plyglobulie,
welche wenigstens in stirkeren Graden nicht zum Bild dieser Herzanomalie
gehort.

Die Prognose der Anomalie, die Leistungsfihigkeit der betroffenen Indi-
viduen ist sehr verschiedenartig. Gelegentlich ist der offene Ductus arteriosus
ein Zufallsbefund beim Erwachsenen, oder es bestehen Beschwerden schon seit
frithester Kindheit an.

Gefdhrdet sind die Kranken beim Hinzukommen von Lungenaffektionen
und vor allem durch septische Infektionen, welche leichter als bei normalen
Herzen zu endokarditischen Veridnderungen fiihren.

In der Berner Klinik verstarb eine 37jahrige Frau (Gfeller, Marie), Mutter von 4 Kindern
(einmal Zwillinge), 6 Tage nach dem Einsetzen einer lobiren Pneumonie mit grauer
Hepatisation des rechten Mittel- und Unterlappens. Der Ductus arteriosus war bei der
Obduktion fiir eine Sonde vollstindig durchgingig. Die Patientin will vor der Erkrankung
stets gesund gewesen sein, hatte ,,nie andere Krankheiten, keinen chronischen Husten.
Gleich im Beginn der Pneumonie starke Cyanose und Atemnot (Frequenz 36), Tachykardie
von 120—140. Die Cyanose stand in eigentiimlichem Kontrast zu den nicht hochgradigen
Infiltrationserscheinungen. Odeme und Leberschwellung fehlten, der systolische Blutdruck
war aber auffallend schlecht (105—95 mm Hg). Die Digitalistherapie machtlos. Der
iiberlastete rechte Ventrikel versagte auffallend rasch.

Die 25jihrige An. Gr. erkrankte 1912 unter katarrhalischen Erscheinungen. Als
15jahrige hatte sie eine Lungenentziindung durchgemacht mit Husten und leicht blutigem
Auswurf, als Kind Masern und Keuchhusten. Sonst war sie auBer einer Blutarmut nicht
krank gewesen. Gleich nach Beginn der Erkrankung im Januar 1912 hohes Fieber, rotblaue
Flecken an beiden Beinen, die fiir etwa 3—4 Tage nachweisbar waren, verschwanden und
dann wieder auftraten. Man hielt die Affektion fiir ein Erythema nodosum. Im Méirz
des Jahres 1912 Schmerzen im ganzen Leib und den Extremititen, zu gleicher Zeit auch
leichter Ikterus und Eiweill im Urin. Im April Blutungen aus Nase und Mund. Nach der
Blutung angeblich 25% Himoglobin. GroBe Miidigkeit, Schwindel, Ohrensausen, véllige
Arbeitsunfahigkeit. Spéter iiberstand Patientin noch eine Pleuritis, weswegen man sie in
eine Lungenheilstitte iiberfithrte. Bei der Aufnahme am 21.10. 12 in der Medizinischen
Klinik bestanden die Symptome chronischer Sepsis mit hochgradiger Animie und Leuko-
penie, Myelocyten, riesigem, leukdmieartigem Milztumor, Netzhautblutungen, himor-
rhagischer Nephritis. Dazu die Zeichen eines offenen Ductus arteriosus ohne Pulmonal-
stenose. Bei der Obduktion am 3.2.13 fand sich eine exzentrische Hypertrophie beider
Ventrikel, der Ductus arteriosus vollstindig offen mit einem Lumen von 5 mm. Am kurzen
Segel der Mitralis spirliche ganz feine graurote Auflagerungen. Am SchlieBungsrand des
langen Segels eine graurote, stark prominente warzenférmige Auflagerung von etwa 4 mm
Durchmesser, fest adhirent. Im Anfangsteil der Arteria pulmonalis und in den linken
Hauptast hineinragend eine ganz unregelméBige wandsténdige thrombotische Auflagerung,
bestehend aus zahlreichen weiBlichen und grauroten Héckern, davon die kleinsten von
1 mm Durchmesser. Die Thromben saBen speziell am vorderen Umfang der Pulmonal-
arterie und hatten eine Ausdehnung von etwa 3 cm. Im Ausstrichpriparat dieser
Thromben waren direkt Diplokokken nachzuweisen. Die Miindung des offenen Ductus
arteriosus lag unmittelbar unterhalb der thrombotischen Auflagerungen und war von
kleinen zapfenartigen Thromben umgeben. Der Ductus war ungefahr 2 mm lang, das
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aortale Ende frei von Thromben, im Durchmesser von etwa 1 em trichterférmig ein-
gezogen, nach oben von einem klappenférmigen Wulst umgrenzt. Wenn man die Endo-
karditis als Teil einer generalisierten septischen Endothelschidigung auffaBt, so imponiert
die Verinderung am pulmonalen Ende des Ductus und an der Pulmonalis selbst ganz
deutlich als Locus minoris resistentiae.

Bei abnormer Kommunikation zwischen rechter und linker Herzhélfte oder
von Pulmonalis und Aorta leidet der Gesamtorganismus relativ wenig. Die
hauptsichliche Folge der Anomalie ist ein Ubertreten von Blut von links nach
rechts, von der Aorta zur Pulmonalis, das Umgekehrte kommt selten oder viel-
leicht gar nicht vor. Die Cyanose, in diesem Fall eine Mischcyanose mit hohem
Sauerstoffgehalt des venosen Blutes (PLEscH), gehért nicht zum Krankheitsbild.
Das Wesentliche ist der Verlust an arteriellem Blut, der vom Organismus durch
eine entsprechende Mehrbildung ausgeglichen wird und zu einer Vermehrung
der gesamien zirkulierenden Blutmenge fithrt. Das linke Herz wird unter der
akzessorischen Fiillung erweitert. Das rechte Herz steht unter abnorm hohem
Druck und hypertrophiert. Bei offenem Ventrikelseptum kommt die starke
Fiillung des linken Ventrikels der peripheren Zirkulation nicht zugute, der
arterielle, systolische Druck kann sogar herabgesetzt gefunden werden. Der
offene Ductus arteriosus vermindert das ausgeworfene Blutquantum um einen
betrichtlichen Teil, die starke systolische Fiillung der Aorta ascendens zu-
sammen mit dem abnorm niedrigen diastolischen Druck fithren nicht selten
ahnlich wie bei der Aorteninsuffizienz zu dem Symptomenkomplex des Pulsus
celer mit lebhafter arterieller Pulsation, Capillarpuls.

Die Reservekraft des Herzens wird bei offenem Ventrikelseptum wie beim
offenen Ductus arteriosus iiberméBig in Anspruch genommen, genau wie bei
erworbenen Herzfehlern auch. Den Kranken werden entziindliche Lungen-
affektionen gefiahrlich, vor allem neigt aber das Endokard an den mechanisch
besonders beanspruchten Stellen zu Thrombenbildung. Die Leistungsfahigkeit
ist begrenzt. Wenn sie oft trotz deutlicher auskultatorischer und perkutorischer
Verinderungen noch erstaunlich gut erscheint, so liegt der Grund dafiir in dem
Intaktbleiben des Lungengaswechsels. Eine Riickstauung von Blut aus dem
linken Herzen nach den Lungen kommt zunédchst nicht in Frage, es besteht keine
Dyspnoe.

Die Therapie entspricht den Grundsitzen wie sie ganz allgemein fiir mus-
kulédr iiberlastete Herzen Geltung hat: Korperliche Ruhe, Zufuhr von Digitalis
in irgendeiner Form. Dazu kommt die Riicksichtnahme auf den Zustand der
blutbildenden Organe. GefaBmittel sind nicht indiziert.

b) Verengerungen der pulmonalen bzw. aortalen Strombahn.

Kongenitale Pulmonalstenose. Es handelt sich dabei um Stenose oder Atresie
des Conus der Pulmonalarterie, Stenosierung im Bereich des Ostium oder schlief3-
lich um stenosierend wirkende Verdnderungen im Verlauf des Stammes der
Pulmonalis.

Die Conusstenose ist meist kombiniert mit Rechtsstellung der Aorta und
subaortalem Ventrikelseptumdefekt. Die Pulmonalis ist nicht etwa primér
normal angelegt und erst spater verengt, die Anomalie steht vielmehr in engem
Zusammenhang mit fehlerhafter Septierung des Truncus arteriosus. Die Formen
3, 4, 5 des MONCKEBERGschen Schemas (Abb. 12) zeigen, dai die Pulmonal-
stenosen dieser Art immer mit entsprechender vermehrter Ausweitung der
Aorta einhergehen, was bei normaler Stellung des Ventrikelseptums wieder
zu dem sog. ,Reiten der Aorta fiihrt. Der subaortale Septumdefekt ist
dann eine notwendige Folge der abnormen Inserierung des Conusseptums.

Der peripher von dem verengten Conus gelegene Teil der Pulmonalarterie
kann verengt und bindegewebig verhéirtet sein wie der Bulbus selbst, aber auch
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erweitert. Wenn das Offenbleiben des Ductus Botalli gewissermafen von hinten
her das Lumen der Pulmonalis unter hohen Druck setzt, so ist die Ausweitung
ohne weiteres verstdndlich. Bei alleiniger Stenosierung der Pulmonalis wird
die Ausweitung des peripher von der Stenose gelegenen Teils mit der starken
Wirbelbewegung in Zusammenhang stehen, die gerade bei betriachtlicher Steno-
sierung im Moment der Ventrikelsystole besonders intensiv sein muf.

Bei Stenosen des Conus pulmonalis mit subaortalem Septumdefekt ohne
Transposition der Gefifle scheint es sich nach HART um eine die Defektbildung
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Abb. 12. Drehung des Truncusseptums, von seinem kranialen Ende bis zur Ansatzstelle am Herzen. Normal (1)
und bei Pulmonalstenose (3—5). (Nach MONCKEBERG: Handbuch HENKE-LUBARSCH Bd. 2. 1924.)

in der Kammerscheidewand komplizierende Endokarditis bzw. Endomyokar-
ditis zu handeln. Auflerdem sind embryonale Wachstumsstérungen zu beriick-
sichtigen, die sich als abnorme Muskelwiilste oder auch als diffuse Muskel-
hyperplasie der ganzen Conuswand zeigen. Bei Stenosen und Atresien der Pul-
monalis ohne gleichzeitigen Septumdefekt sind ebenfalls entziindliche Prozesse
im Spiele.

Die Ostiumstenose der Lungenarterie bei Rechtsstellung der Aorta und sub-
aortalem Septumdefekt geht nicht, wie zu erwarten wire, infolge abnormer
Stellung des ganzen Pulmonalseptums mit einer entsprechenden Verengerung
des Conus pulmonalis einher, sie kommt vielmehr meist isoliert vor. MONCKE-
BERG spricht von einer Knickung des Bulbus-Septum gegen das Truncus-Septum
zu. Die bei der Ostiumstenose vorkommenden Verdnderungen der Klappen
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sind hiufig sekundér entziindlicher Genese. Neben dem Defekt des Ventrikel-
septums sieht man auch héufig Defekte im Vorhofseptum und ein Offenbleiben
des Ductus Botalli.

Die stenosierte und bindegewebig verdnderte Partie des Ostium pulmonale
wolbt sich unter dem Druck des von den Kammern her andringenden Blut-
stroms in das Lumen der Lungenschlagader peripherwirts vor. VAQUEZ ver-
gleicht sie mit ihrer engen Offnung mit dem in die Vaginalhohle hineinragenden
Collum uteri.

Die Ostiumstenose ist die haufigste Form der kongenitalen Verengerung der
pulmonalen Strombahn.

Die Stenosierung des Stamms der Pulmonalis scheint stets mit Ostiumstenose
verbunden zu sein. Das Bulbusseptum verhilt sich der abnormen Stellung
des Truncus septum entsprechend. Wir haben schon gesehen, dafl eine Stenose
des Conus oder eine Ostiumstenose hiufig
mit Ausweitung der distalen Strombahn ein-
hergehen. Eine Stenosierung des Stammes
der Pulmonalarterie ist besonders selten. —

Die an sich charakteristischen klinischen
Symptome der kongenitalen Pulmonalstenose
werden hiufig durch gleichzeitig vorhandene
andere Miflbildungen verdeckt (Abb. 13).
VaQuez zitiert die Untersuchungen von
Favrvot, wonach eine Rechtsstellung der Aorta
und eine Defektbildung des Septum intra-

ventriculare unter 55 Fallen mit ,,kongeni-
taler Cyanose 41mal beobachtet wurden.

Das Hauptsymptom ist die Cyanose, vor
allem stark ausgeprigt an den Schleimhduten
und den distalen Abschnitten der Extremi-
titen. Es handelt sich um eine typische
Stauungscyanose durch Insuffizienz des
rechten Ventrikels bei normaler O-Sattigung
des arteriellen Blutes. Korperliche Bewegung

Abb. 13. Pulmonalstenose mit Ventrikel-
septumdefekt. 12jihriges Miadchen. Cyanose
von den ersten Lebenstagen an. Schwacher
Korperbau. GroBe 127 cm, Gewicht 22,8 kg.
Trommelschligerfinger. Systol. Gerdusch am
Sternum auf der Hohe des II.—III. Inter-
costalraumes links. Das Gerdusch ist auch
zwischien den Schulterblittern horbar. Bei
der Sektion das Herz in seinem Durchmesser
stark vergroBert (7,5 x 9,5cm). Der linke
Ventrikel ziemlichstark erweitert, Wanddicke
ohne Trabekel 1 cm. Rechter Ventrikel mit
Trabekeln 2 cm Wanddicke. Der Conus art.
pulm. laBt nur die Spitze der Schere durch.

Zwei Klappen sind miteinander verwachsen.
Im Septum ventriculorum eine Offnung, die
leicht den kleinen Finger durchlift. Verru-
cose Endokarditis der Lungenarterien und
Aortenklappen. Primédrkomplex im rechten
Unterlappen. (Nach ARKUSSKI, 1927.)

1aBt die Cyanose oft in erschreckendem MaBe
zunehmen. Ganz entsprechend den Fillen
mit Arteriosklerose der Pulmonalgefifle fehlt
wenigstens lange Zeit trotz des Vorhanden-
seins der Cyanose eine nennenswerte Dyspnoe. Uber den Lungen ist nichts
Abnormes nachzuweisen, solange sie von Tuberkulose verschont sind. Die
Kranken sind kélteempfindlich. Die Haut der Extremititenenden erscheint
angeschwollen, die Finger sind dick, auf Druck bleiben blasse Flecken zuriick.
Bei ldngerer Dauer der Stérung kommt es immer zur Ausbildung der
Trommelschlegelfinger, einer kolbenformigen Auftreibung der Fingerendglieder
mit oft gewaltiger Wolbung der Nigel und Verdickung nicht nur der Haut,
sondern auch der Knochensubstanz. Die Leberschwellung gehért mit zu dem
Symptomenbild, wenn auch Odeme bei dem jugendlichen Zustand der Gewebe
lange Zeit auf sich warten lassen. Der gesamte Organismus leidet unter der
schlechten Zirkulation, die Individuen zeigen auffillige Schlafsucht, sind
apathisch, bleiben wenigstens héiufig in ihrer Entwicklung zuriick, es kommt
zum Bild des Infantilismus und fast immer auch zu einem auffallenden
Zuriickbleiben der geistigen Entwicklung.

Die perkutorische Untersuchung des Herzens ergibt eine VergréBerung der
rechtsseitigen Teile. Bei Fehlen entlastend wirkender Septumdefekte ist die
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Verbreiterung des Herzens besonders stark, die Vergréferung des rechten Ven-
trikels steht aber oft in eigentiimlichem Gegensatz zu dem Grad der Cyanose.
Auffallend schlank erscheint oft der GefiBschatten im Rontgenbild dem Herz-
schatten aufgesetzt. Die Ausdehnung des rechten Ventrikels kann allerdings
zu einer Verschiebung des Art. pulmonalis nach links filhren. Dazu sind wirk-

liche Dilatationen des Stammes der

Pulmonalis bei Conus oder Ostium-

stenosen, wie oben bemerkt, nichts
Seltenes. In diesen Fillen springt dann
7 der Pulmonalbogen tatsachlich vor. Die
Ansicht franzosischer Autoren [vgl.
VaqQuez und BorpEer (Abb. 15)], wo-
nach bei der Pulmonalstenose der Pul-
monalbogen besonders deutlich hervor-
tritt, wird durch die Tatsachen eher
; gestiitzt als der Ausspruch von GRODEL

(Abb. 14), es bestehe bei Pulmonal-
stenose keine Vorwolbung des zweiten
. o linken Bogens. Das Kaliber der Aorta
kL6, Pulmonalsnose mi sehlakn Geifeiol ist haufig erweitert, der rechte Gefib-
der Schleimhiute. Trommelschligerfinger. Lautes bogen, ent;sprechend der abnormen
systolisches Gerdusch II.—IV . Intercostalraum links
vom Sternum. Dyspnoe. (Nach GropEr, 1012) Stellung des Truncusseptums nach
rechts disloziert. Der linke Ventrikel-
bogen erscheint rund, eine eigentliche Herzspitze fehlt, der vergroBerte rechte
Ventrikel schlieBt sich hier der Kontur des linken Ventrikels an.

Im zweiten Intercostalraum links ist das systolische Gerdusch maximal,
oft sehr rauh, als Fremissement fithlbar. Es leitet sich wie alle Gerdusche der
Pulmonalarterie nach links fort in die Gegend der linken Clavicula und nach der
linken Riickengegend hin. VAQUEz bemerkt, das Gerdusch sei in Riickenlage
nur schwach, fehle aber selten in linker Seitenlage
oder in Bauchlage. Bei extremer Stenosierung der
Pulmonalis kann das Gerdusch fehlen, wenn zu-
gleich ein breiter interventrikuldrer Septumdefekt
da ist. Der II. Pulmonalton ist meist abgeschwdcht.
Das Symptom ist aber ein unzuverldssiges Kri-
terium. Wie bei Aortenstenosen kommt auch als
Folge von Verhiartung der Klappen eine Verstér-
kung des Pulmonaltons vor.

Im Elektrokardiogramm findet sich eine Ver-
kiirzung der R-Zacke und Verlingerung der S-Zacke
Abb. 15. Kongenitale Pulmonal- in Ableitung I und II, wenn die VergroBerung des
T ot 4 pprngendem  rechten Ventrikels den linken Ventrikel nach hinten
des Techten Ventrikels, 20idhrige  verdréingt und sich das Herz gewissermaflen um

entin. Systolisches Gerduschund N
Schwirren im 2. Intercostalraum  Selne Achse dreht.

(Nach VAGEES wod Booser, 1916) Die periphere Zirkulation ist durch die Uber-

fillung des vendsen und die verminderte Fiillung
des arteriellen Systems ausgezeichnet. Wie bei Mitralstenosen ist der arterielle
Druck eher erniedrigt, die Amplitude verkleinert.

Die Polyglobulie ist ein konstantes Symptom, Werte von 6—8 Mill. Ery-
throcyten und hohe Hamoglobinwerte sind die Regel, bei normalem Verhalten
der Leukocyten.

Die Lebensdauer wird durch das hiufige Vorkommen von Lungentuberkulose
gefahrdet. Man sieht wohl auch noch in den 30er Jahren Fille von Pulmonal-
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stenose, VAQUEZ erwihnt eine Frau, die dreimal normal geboren hatte und einen
25jahrigen Soldaten, kriegsdienstfahig wahrend 15 Monaten; derartige Vor-
kommnisse sind aber selten. Bei ausgesprochener Cyanose ist die Prognose nicht
gut, fehlt sie, so kann die Arbeitsfahigkeit lange Zeit erhalten sein. In einem
eigenen Fall (IsLER) mit starkem systolischen Gerdusch, maximal iiber der
Pulmonalis, kaum horbaren zweiten Pulmonalton, geringem Vorspringen des
rechten unteren Bogens, aber deutlich vortretendem Pulmonalbogen war
keine Cyanose vorhanden, der 37jahrige Mann war als Maschinensetzer voll
erwerbsfihig. Die Pulmonalstenose machte auller lokalen Erscheinungen keine
Symptome.

Das gleichzeitige Vorhandensein eines Ventrikelseptumdefekts bei Pulmonal-
stenose 14B3t, wie oben bemerkt, die Herzerweiterung in geringerem Grade zustande
kommen, die Ausweitung der Pulmonalis wird gerade bei solchen Fillen oft
vermiBt (vgl. Abb. 13). Die infolge des Ubertritts von Blut aus dem rechten
in den linken Ventrikel mogliche Mischcyanose ist maximal. Das Maximum
des systolischen Gerdusches verschiebt sich vom zweiten Intercostalraum nach
unten und kann dann mehr den Charakter des die ganze Systole in unver-
minderter Stdrke anhaltenden ,,Prestrahlgeriusches annehmen.

Uber den Gasgehalt des arteriellen und venosen Blutes bei einem derart
,.kombinierten‘* kongenitalen autoptisch kontrollierten Vitium geben die Unter-
suchungen von UHLENBRUCK Aufschluf.

Hinsichtlich des Sauerstoffgehalts wurden folgende Werte gefunden (Tab. 1):

Tabelle 1.
Art. | Venen- Art. | Venen-
Blut | blut Blut | blut
Vol.-% O,-Gehalt . . . . . . | 28,13 | 23,82 | Vol.-% O,-Defizit . . . . .| 3,73 8,04
Vol.-% O,-Normal . . . .'19 14 Vol.-% O,-Defizit Normal | 1 . 6
Vol.-% O,-Kapazitat . . . . 31,86 |31,86] % O,-Sattigung . . . . . . 88,29 | 74,77
Vol.-% 0,-Kapazitit Normal | 20 20 % O,-Sattigung Normal . | 95 175
Kohlensiure:
CO,-Gehalt am arterialis. Hautblut . . . . . . . . . . .. 35,18 Vol.-%
CO,- ,, im Venenblut . . . . . . . . .. ... ... 39,12 Vol.-%
CO,-Bindung bei 38° C und 20 mm CO,-Spannung . . . . . 32,29 Vol.-%
CO,- ,» 38°C ,, 40mm CO,- ,, . . . .. 40,72 Vol.-%
CO,- ,» 380C ,, 60mm CO,- ,, . . . .. 50,14 Vol.-%
CO,-Spannung in der Alveolarluft . . . . . . . . . . .. 22,19 mm Hg
24,32 mm Hg
23,87 mm Hg

Die Volumprozentwerte fir Sauerstoff und die Sauerstoffkapazitit des
arteriellen Blutes sind infolge der bestehenden Polyglobulie erhsht, das O,-Defizit
ist bei Kombination von Pulmonalstenose mit offenem Ventrikel in Gegensatz
zum Verhalten der einfachen Pulmonalstenose abnorm grofl, die O,-Sittigung
herabgesetzt. Venoses Blut mischt sich dem in der Lunge an sich gut arteria-
lisierten Blut bei. In dem Fall von RaaB, WEIss, LowBER und RiuL betrug
die O,-Sattigung des arteriellen Blutes nur 75,2%. Der Kohlensduregehalt der
Alveolarluft ist herabgesetzt und auch die Kohlensiduretension des arteriellen
Blutes erscheint trotz der Beimischung von ventsem Blut auffallend niedrig.
Das Atemzentrum bringt die Kohlensiuretension auf unternormale Werte. Der
durch die ventse Stauung bedingte, abnorm grofle Zuwachs an Kohlensiure
wird dann in der Peripherie aufgenommen, ohne daf die Normalwerte des Venen-
blutes in stirkerem Mafle iiberschritten werden. Ohne arterielle Hypokapnie
wire eine venotse Hyperkapnie unvermeidlich.
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Das gleichzeitige Bestehen eines Ventrikelseptumdefekts neben einer Pul-
monalstenose verschlechtert die Prognose.

A. ScHoTT zitiert Untersuchungen von ABBOTT, LEwis und BearTiE (Ta-
belle 2), die zeigen, dal3 die Lebensdauer bei Pulmonalstenose mit Ventrikel-
septumdefekt wesentlich niedriger ist als bei geschlossenem Septum. Um-
gekehrt ist bei Pulmonalatresie ein postuterines Leben natiirlich nur bei
Vorhandensein eines Septumdefekts moglich.

Tabelle 2.
Z%‘lilil 1ﬁaer Aus%eg);gggeue Hochstalter Durcgfg}nitts-
I
Pulmonalstenose . . . . . . . . .. 83 i
a) mit geschlossenem Septum . . .| 19 2 57 Jahre | 21,3 Jahre
b) mit Ventrikeldefekt . . . . . . 64 37 28 8,7 ,,
Pulmonalatresie . . . . . . . . . . . 24
a) mit geschlossenem Septum . . . 6 |in allen extrem! 6 Monate | 16 Wochen
b) mit Ventrikelseptumdefekt . . .| 18 11 i 13 Jahre ! 3,7 Jahre

Kongenitale Aortenstenosen. Wir haben hier zwei Dinge auseinanderzu-
halten, Aortenstenosen als Folge von abnormer Septierung des Truncus zu-
gunsten der pulmonalen Strombahn und solche mit normaler Septierung und an
sich normaler Weite der Aorta, aber der Bildung abnormer Klappen und Wiilste
im Verlauf des Conus art.

Die Falle der ersten Gruppe haben vorwiegend anatomisches Interesse, ihre
Lebensfahigkeit ist gering. 'MONCKEBERG beschreibt in dem Handbuch von
Hexke-LuBarscr Bd. 2, 8.134 die Verhaltnisse. Mit der Hypoplasie der Aorta
findet sich gleichzeitig auch ein hypoplastischer linker Ventrikel, die Septierung
ist auch im Bereich der Ventrikel fehlerhaft auf Kosten der linken Kammer.
Derartige Beobachtungen sprechen auch gegen die Annahme einer sekundiren,
entziindlichen Obliteration oder Verengerung der Aorta, weil dann der linke
Ventrikel hypertrophisch sein miifite. Septumdefekte an Kammern und Vor-
héfen kommen bei diesen Fallen héufig vor. Der Teil der Aorta stromabwirts
vom Truncus bis in die Gegend der Einmiindung des Ductus arteriosus obli-
teriert oder verengt sich sekundéar infolge der geringen Blutfiillung.

Die Fille von linksseitiger Conusstenose sind fiir die Klinik von praktischer
Bedeutung.

Es handelt sich kaum jemals um entziindliche Veranderungen (,,kongenitale
Lues®), sondern meist um Ringbildungen in der Aortenausflubahn (M6NcKE-
BERG), die nach Dire urspriinglich durch Endokardduplikaturen dargestellt
werden. Gelegentlich sondern sich derartige leistenartige Vorspriinge zu taschen-
artigen Gebilden, unter dem Druck des aus der Kammer andringenden Blut-
stroms. Die Konvexitit der Klappen ist dabei im Gegensatz zu der Anlage der
Aortenklappen nach oben gerichtet. KEITH bringt derartige subaortale Stenosen
mit dem Persistieren eines Bulbusteiles in Zusammenhang, der fiir gewhnlich
der Atrophie anheimfillt, nun aber zu dem eigenartigen ,fibrosen Kragen‘
unterhalb des Aortenostiums fithrt (zit. nach MONCKEBERG).

Die klinischen Symptome der aortalen Conusstenose sind dieselben wie die
der erworbenen Aortenstenose des Erwachsenen. Es findet sich Hypertrophie
des linken Ventrikels, ein systolisches Gerdusch und Fremissement im zweiten
Intercostalraum rechts, fortgeleitet in die Carotiden und vor allem nach dem
Jugulum hin. Der zweite Aortenton verhalt sich verschieden, kann abgeschwicht
oder verstirkt sein. Das Gerdusch wird bei Inspiration, bei Pressen, leiser, ist
ebenfalls im Stehen weniger deutlich als im Liegen. An der Carotis ist trotz des
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fiihlbaren Schwirrens fast kein Puls zu fiihlen. Der Radialpuls ist auch sehr
klein. Die beim Erwachsenen mit dem Pulsus parvus verbundene Tarditit
kann fehlen, H. MULLER jun. erklirt dies mit der groBeren Elastizitit der meist
noch jugendlichen Gefife. VaQuEz, H. MULLER und andere Autoren (Lit. bei
HerM. MULLER 1924) betonen das Vorspringen der Aorta ascendens, entsprechend
einer Ausweitung der Aorta abwérts von der Stenose. Auf der beigegebenen
Abbildung von VaQUEz und BoORDET (Abb. 16), dem Orthodiagramm eines
15 Jahre alten Kindes ist das Vorspringen des Aortenbogens deutlich zu sehen.
Bei Durchleuchtung im ersten schrigen Durchmesser betriagt der Durchmesser
der Aorta ascendens nahezu 2 em, ibersteigt also die Normalmasse. Die Aus-
weitung der aufsteigenden Aorta kommt in derselben Weise zustande, wie die
der Pulmonalis bei Stenose des Pulmonalostiums oder des Conus pulmonalis
(vgl. S.28). Der Pulmonalbogen soll nach VAQUEz bei kongenitaler Aorten-
stenose ebenfalls auffallend deut-
lich sein. Diese letztere Erschei- ‘
nung kénnte auf eine abnorme
Stellung des Truncusseptums hin-
weisen. Cyanose, Trommelschliger-
finger, Anomalien der Blutbildung
und Blutzusammensetzung werden
nicht beobachtet.

H. MULLER zéhlt die Conus-
stenose der Aorta zu den gut-

artigen angeborenen Herzfehlern.
Abb. 16. Kongenitale Aortenstenose, dorso-ventral und

Die Prognose ist im allgemelnen I. schriiger Durchmesser. (Nach VAQUEZ und BORDET.)
giinstig. Wenn auch bei dem oben

erwihnten von VAQUEz zitierten 15jahrigen Kind starke Storungen bestanden,
mit Anfillen von Herzklopfen und Dyspnoe bei geringster Bewegung, so betont
doch H. MULLER, daB die Fille oft ein hoheres Alter erreichen und in ihrer
korperlichen Leistungsfahigkeit lange Zeit nicht oder nur unbedeutend beein-
trachtigt werden. Sie sterben an interkurrenten Krankheiten. ,,Leichte Zeichen
von Endokarditis* finden sich bei der Sektion in fast allen Fallen (H. MULLER).
Die Aortenstenose verhilt sich darin nicht anders als jeder andere Herzfehler.

Charakteristische Symptome kann die sog. Isthmusstenose der Aorta er-
zeugen, die Verengerung an der Einmiindungsstelle des Ductus art. unterhalb
der vom Arcus abgehenden Art. subclavia sinistra.

Durch diesen Abschnitt der Aorta stromt vor Einsetzen der Lungenatmung
wenig Blut, eine Persistenz der Enge dieses Teils bei offenem oder geschlossenem
Ductus ist demnach als typische HemmungsmiBlbildung aufzufassen (Roxki-
TANSKY). AufBler dieser von BOXNET als ,,Neugeborenen-Typus'® bezeichneten
Form der Isthmusstenose kommen aber noch Veridnderungen dicht unterhalb
der Einmindungsstelle des Ductus arteriosus vor. Bei diesem sog. ,,Erwachsenen-
Typus* scheint die Verengerung durch ein Ubergreifen des zur Obliteration
des Ductus arteriosus fiihrenden Prozesses auf die gegeniiberliegende Aorten-
wand bedingt zu sein. Der Ductus arteriosus ist in diesen Féllen geschlossen.
Zwischenformen sind nicht selten.

Die Isthmusstenose fiihrt zu einer Ausweitung der oberhalb gelegenen Arterien-
abschnitte mit Erweiterung des Aortenbogens, der Intercostalarterien, der Ar-
teria mamaria interna, der Arterien der Riickenhaut sowie der Arterien der Arme,
wihrend im Gegensatz dazu die arterielle Zirkulation der Beingefile auffallend
schlecht ist. Eine Verbesserung der abdominellen Zirkulation wird durch die
Arteria subclavia und die Arteria mamaria interna erreicht, durch Bildung
eines ,,Kollateralkreislaufs, ein Gegenstiick zu dem venosen Kollateralkreislauf
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bei Hindernissen im Gebiet der Vena portae. Auf dem Weg der epigastrischen
und intercostalen Arterien wird das Blut der Aorta thoracica und descendens
zugeleitet. Von der Giite dieses Kollateralkreislaufs hingt die Prognose ab.

Eine Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens kann fehlen, wenn der
Kollateralkreislauf einen ungehinderten Abflul des arteriellen Blutes gestattet.
Neben dem auffallenden Gegensatz der verstdrkten Arterialisation im Bereich
des Kopfes und der Arme und der arteriellen Ischimie im Ausbreitungsgebiet
der Aorta descendens, mit oft deutlicher Verspiatung des Femoralis-Pulses, finden
sich systolische Gerdusche in der Hohe der Isthmusstenose am linken Sternal-
rand oder im Verlauf der kollateralen Arterienerweiterung, z. B. einwirts des
Schulterblattes am Riicken (RoMBERG). Die iiberlasteten arteriellen Gebiete
neigen naturgemaf zu Sklerosierung.

Der folgende Fall zeigt, dafl die Isthmusstenose der Diagnose leicht entgeht.

Am 11.8.23 kam der 49jahrige Dachdecker Joh. Marbach im Pathologischen Institut
zur Sektion. (Ich verdanke das Sektionsprotokoll der Liebenswiirdigkeit von Herrn Prof.
WEGELIN.)

Die pathologisch-anatomische Diagnose lautete : Stenose des Isthmus aortae. Hochgradige
exzentrische Herzhypertrophie. Thromben im rechten Herzohr und linken Ventrikel.
Lungenembolien. Lungeninfarkte. Infarktnarben der linken Lunge und Niere. Stauungs-
induration der Lungen, der Milz, der Nieren. Stauungscirrhose der Leber. Periphere
Leberverfettung. Stauungskatarrh des Magen-Darmkanals. Himatothorax, Ascites, Hydro-
perikard. Vernarbte Tuberkulose beider Lungenspitzen. Verkéiste Lymphdriise im Vorder-
mediastinum. Agenesie der linken Nebenniere. Hypoplasie der Hoden. Periorchitis
adhaesiva rechts. Multiple Adenome der Nieren. Thrombus der linken Vena saphena.
Struma nodosa.

Das Sektionsprotokoll enthilt iiber das Verhalien des Herzgefifsystems folgende Daten:
Herz stark vergroBert (500 g), reicht bis zur vorderen Axillarlinie. Spitze stark abgerundet,
von beiden Ventrikeln gebildet. Epikard mé&Big fettreich, iiber dem rechten Ventrikel
vorne einige weile Sehnenflecken, Konsistenz schlaff. Mitralis fiir 3, Tricuspidalis fiir
4 Finger durchgangig. Im Herzen viel Cruor, flissiges Blut und Speckhaut. Linker Vorhof
erweitert, Endokard leicht verdickt. Mitralis zart, o. B. Linker Ventrikel erweitert, Spitze
ausgebuchtet, Trabekel abgeflacht. Papillarmuskeln hinaufgeriickt. An einer Stelle der
Spitze ist das Endokard weilllich verdickt, die Verdickung greift aber nicht auf das Myokard
iiber. Zwischen den Trabekeln der Spitze graurote gerippte Thromben. Aortenklappen
zart, Aorta ascendens zart, iiber den Klappen 80 mm. Coronararterien leicht verdickt.
Rechter Vorhof und Ventrikel stark erweitert. Im rechten Herzohr kleiner, locker haftender,
gerippter, grauroter Thrombus. Mm. pect. und Trabekel des Ventrikels stark verdickt.
Tricuspidalis und Pulmonalklappen zart. Wanddicke 4 mm, links 12 mm. Myokard graurot,
transparent, ohne deutliche Schwielen, Foramen ovale geschlossen. — Aorta thoracica zart.
Umfang vor dem Abgang der groBen HalsgefiBe 60 mm, hinter demselben im Bereich
des Isthmus eine deutliche Einengung auf 50 mm, gleich darauf eine Erweiterung der
Aorta von bis 90 mm, welche nach unten allmahlich in die normal breite Brustaorta
itbergeht.

Patient lag vom 16.2. bis 27.4. in der Med. Klinik (Prof. SAHLI) und vom
9. bis 11. 8. 23 auf der nichtklinischen Abteilung des Inselspitals (Dr. A. ScHUP-
BACH). Eine Ausweitung der oberhalb der Isthmusstenose gelegenen arteriellen
Abschnitte fiel nicht auf. Die GefiBdémpfung erschien normal, die Carotiden
ohne besonderen Befund. Eine Rontgenuntersuchung wurde nicht vorgenommen.
Der Umfang des Anfangsteils der Aorta von 80 mm lag deutlich iiber deren
Normalzahl (70 mm nach RauvBER-KopscH), war aber diagnostisch nicht faBbar.
Von einem Gegensatz der arteriellen Zirkulation der Arme und derjenigen der
Beine wurde nichts bemerkt, ein arterieller Kollateralkreislauf bestand nicht.
Bei einem sehr geringen Pulsvolumen (0,07 ccm bei einem optimalen Druck
von 110 mm Hg) fand sich wenigstens voriibergehend ein systolischer Druck
von 145 mm Hg. Man erklirte sich die trotz Herzinsuffizienz moch bestehende
Hypertension wohl durch die Annahme einer Arteriosklerose. Die Palpation
hatte rigide Arterien ergeben. Die Sektion zeigte, daBl bei dem Mann keine
wesentliche Arteriosklerose bestand, die Hypertension war zweifellos die Folge
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der Verengerung der Aorta unterhalb der Abgangsstelle der zu den Armen
fithrenden Arterien. Die Isthmusstenose selbst machte auskultatorisch keinerlei
Erscheinungen, nur ante exitum trat ein systolisches Gerdusch auf, mit Maximum
an der Herzspitze, also wohl entsprechend einer relativen Mitralinsuffizienz.
Die Diagnose konnte unter diesen Umstdnden kaum gestellt werden. Von Inter-
esse sind die von dem Patienten mehrfach geduBlerten Schmerzen in der linken
Brustseite ohne deutlichen perkutorischen oder auskultatorischen Befund an
den Lungen. Die Beschwerden sind moglicherweise als ,,Aortalgie* aufzufassen.

Sehr auffallend erscheint die Tatsache, dal die Aortenklappen sowohl wie
die Aorta ascendens in dem Sektionsprotokoll als zart bezeichnet sind. Trotz
des dauernd vorhandenen und fiir das schlieBliche Versagen des Herzens ver-
antwortlichen Uberdrucks in der Aorta war es bei dem 48jihrigen Mann nicht
zur Arteriosklerose gekommen. Ferner ist das Verhalten der Aortenweite von
erheblichem Interesse. Genau wie man bei der Pulmonalstenose eine Ausweitung
des Pulmonalbogens findet und bei der kongenitalen Aortenstenose nicht selten
eine Dilatation der Aorta ascendens (S. 28, 31), so siecht man bei Isthmusstenose
der Aorta eine maximale Ausweitung des GefaBes unierhalb der Verengerung.
Hier betrigt der Umfang 90 mm gegen 50 mm an der Stelle des Isthmus, nach
unten nimmt die Brustaorta dann wieder normales Kaliber an. Die durch die
Stenosierung herbeigefiihrte lebhafte Wirbelbildung ist fiir die Ausweitung des
Gefafles verantwortlich zu machen.

Die Lebensfihigkeit wird durch eine Isthmusstenose je nach dem Grad der
Storung ganz verschieden beeinfluBt. Bei dem ausfiihrlicher beschriebenen
eigenen Fall stellten sich Herzinsuffizienzerscheinungen erst mit 47 Jahren ein,
Patient war als Dachdecker bis dahin voll erwerbsfihig gewesen. LAUBRY und
Przz1 berichten tiber 2 Kinder von 11 und 14 Jahren, die bis zu diesem Alter
keine ernsteren Stérungen dargeboten hatten. Bei starker Stenosierung des
Isthmus ist die Lebensfihigkeit des Individuums begreiflicherweise stark ge-
fahrdet.

Bei Stenosen der pulmonalen wie der aortalen Ausfluibahn ist die Blut-
versorgung der Peripherie immer mehr oder weniger beeintrichtigt. Wie bei
jeder anderen Stenose sind hinsichtlich der Therapie Ruhe- und Liegekuren das
wirksamste Mittel zur Aufrechterhaltung der Suffizienz des Herzens und der
Fernhaltung von Beschwerden. Zeigen sich Stauungssymptome, so sind Ader-
ldsse indiziert. Dieselben wirken wenigstens im Moment, ausschlieBlich durch
die mechanische Entlastung des Kreislaufs. Wenn auch der arterielle Druck
nach der Vornahme von Aderlissen gelegentlich nicht sinkt, so erholt sich doch
der iiberdehnte Herzmuskel bei verminderter Fiillung des Herzens. Besteht zu
der vendsen Stauung noch Polyglobulie wie bei den Pulmonalstenosen, so ist
die Vornahme eines Aderlasses um so mehr angezeigt. Eine Digitalistherapie
wirkt meist gut, trifft das Glucosid doch auf einen histologisch intakten Muskel.
SchlieBlich hat man den Zustand der blutbildenden Organe im Auge zu behalten.

c) Transposition der groBen Arterien.

Dieselbe beruht auf einer falschen Septierung des Truncus arteriosus. Der
spiralige Verlauf des Septum aorticopulmonale innerhalb des Bulbusrohres er-
scheint ersetzt durch eine mehr oder weniger geradlinige Scheidewandbildung,
so daB die normale Uberkreuzung von Aorta und Pulmonalis ausbleibt. Abb. 17
nach MONCKEBERG illustriert die Verhiltnisse. Normalerweise dreht sich das
Septum im Sinne des Uhrzeigers bis zu 225, eine Hemmung dieses Vorgangs
fiihrt zu all den abnormen Stellungen der groSen GefiBie an ihrem Abgang
von den Ventrikeln, die man unter den Begriff der Transposition zusammenfaBt.

Frey, Herzkrankheiten. 3
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Dieselbe hat an sich mit einem Situs inversus nichts zu tun. Das Truncus-
septum verlduft mehr oder weniger geradlinig abwirts, so daB eine fiir den oberen
Abschnitt normale Stellung sozusagen bis zur Einpflanzungsstelle der grofen
GefaBe in den Ventrikel fixiert bleibt und hier als Transposition in Erschei-
nung tritt.

Wihrend an diesem Punkt normalerweise die Aorta links hinten, die Pul-
monalis rechts vorn steht, findet sich als extreme Form einer Transposition
die Aorta rechts vorn, die Pulmonalis links hinten. Die Aorta entspringt so
aus dem rechten, die Pulmonalis aus dem linken Ventrikel.

4 \
AN
\ N\ Abb. 17. Transposition der grolen Gefiille.
a N 1 normal; 2—6 gehemmte Drchung des

AN Truncusseptums.
5 N AN (Nach MONCKEBERG: Handbuch HENKE-

\ N LUBARSCH Bd. 2. 1924.)
N N
N \
N\ \
N N
\\ N
\
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Auch bei dieser Mi3bildung spielen abnorme hydromechanische E1nw1rkungen
neben ererbten Anomalien des wachsenden embryonalen Gewebes eine Rolle.
Abnormitéten im Bereich des aurikulédren und ventrikuldren Septums sind fiir
die Ausbildung der Stérung von ebenso grofem EinfluB wie Hemmungen der
Zirkulation peripher von der Einpflanzungsstelle der grofen Gefifie. Umge-
kehrt kann eine mangelhafte Drehbewegung und ein ungenugendes Herab-
wachsen des Truncusseptums auch indirekte Ursache sein fiir eine Defekt-
bildung im Ventrikelseptum. GewissermafBen fixiert erscheint die Herzschleife
nahe dem spiteren Arcus aortae. Hier entspricht die Stellung des Septums un-
gefdhr der Lage Aorta vorn, Pulmonalis hinten. Vor Bestehen eines den linken
Ventrikel fiillenden Lungenkreislaufs ist zur Entwicklung der spiraligen Leisten-
bildung kein AnlaB, erst durch das Hinzutreten des konkurrierenden linksseitigen
Blutstroms kommt die Wirbelbildung und damit die spiralige Septierung zustande.
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Anomalien des Truncusseptums gehen immer mit entsprechend verdnderter
Stellung der Semilunarklappen einher. Da sich ferner die Kranzarterien stets
an jener Seite der Bulbuswiilste entwickeln, die dem freien Lumen zugekehrt ist,
und da aus dem rechten freien Rande die rechte, aus dem linken die linke
Aortenklappe hervorgeht, so kann man aus der Lage der Kranzarterienmiin-

dungen ebenfalls auf den Grad der stattgehabten Drehung des Truncusseptums
schlieBen.

Von klinischer Bedeutung sind nur solche Stérungen, bei denen eine totale
Transposition nicht eingetreten ist. Nur in dem Fall von LITTEN mit totaler
Transposition kam es zu einem Uberleben wihrend sieben Jahren. Die Bron-
chialarterien und Bronchialvenen fiihrten, stark dilatiert, dem aus dem rechten
Ventrikel entspringenden vendsen Aortenstrom arterialisiertes Blut zu. Das
einzige krankhafte Symptom war in dem genannten Fall eine extreme Cyanose.
Auch bei gleichzeitig vorhandenen Defekten der Vorhof- oder Kammersepten,
Offenbleiben des Ductus Botalli scheint das Leben wéhrend kiirzerer Zeit mog-
lich zu sein. Intrauterin wird durch das arterialisierte Nabelvenenblut der
Sauerstoffbedarf der Organe auch bei bestehender Transposition der grofien
Gefalle ohne weiteres gedeckt.

Bei den Peptilien fehlt die Drehbewegung. Die mangelhafte Drehung des Septums
beim Menschen erinnert an den Bau des Reptilienherzens. Die ontogenetische Theorie mit
der Annahme abnormer Einwirkungen auf das Herz wahrend der ersten Zeit seiner
embryonalen Entwicklung vermégen die Verhiltnisse nach A. SpiTzErR keineswegs zu
erkliren. Die einfachen Mibildungen, wie ein offenes Foramen ovale, offener Ductus art.,
Liicken im Kammerseptum sind wirkliche Hemmungsbildungen, Riickstinde von den in
der normalen Entwicklung vorgebildeten Durchgangsstadien. Ein der Transposition der
groflen GefiBe entsprechendes Durchgangsstadium gibt es aber beim Siugetier nicht.
A. SpirzER erklirt die Transposition mit dem Stehenbleiben auf einer dem Reptilientypus
verwandten tieferen phyletischen Stufe, der Wiederkehr, Verstirkung und Fixierung
einzelner ,,Ahnentendenzen‘, die dem Reptilien- und dem Siugerstamm gemeinsam
angehort haben. Bei den ersteren sind diese Merkmale weiter fortgebildet und spezialisiert,
bei den letzteren hingegen umgebildet und den speziellen Siaugermerkmalen angepafit
worden. Die Transposition ist nach SPITZER ganz vorwiegend phylogenetisch bedingt. Die

Einzelheiten seiner Beweisfithrung, namentlich die vergleichend anatomischen Daten und
deren Verwertung sind in Virchows Archiv, Bd. 243, enthalten.

Anhang: Kongenitale Mitralstenose (Duroziersche Krankheit).

Unter dieser Bezeichnung werden in der Literatur (vgl. BAUER) Mitral-
stenosen angefiihrt, deren Klappen glatt sind ohne Unebenheiten, die Rander
verdickt, oft verwachsen, die Sehnenfiden verdickt und retrahiert, so daB eine
trichterférmige Stenose des Ostiums zustande kommt. Wenn von unvollkommener
. Entwicklung® der Mitraléffnung gesprochen wird, so mufl doch darauf hinge-
wiesen werden, dall die atrioventrikuliren Klappen durch Hineinwachsen einer
bindegewebigen epikardialen, septumartigen Gewebsschicht entstehen, eine
Entwicklungshemmung also hochstens eine Insuffizienz des Ostiums zur Folge
haben koénnte. Die Auffassung der Stenosierung als Milbildung begegnet iiber-
haupt starken Bedenken. Das Fehlen deutlicher endokarditischer Verinderungen
spricht nicht gegen entziindliche Veranderungen der Klappen in friiheren Stadien
Der gleichzeitig bei derartigen Féllen vorhandene asthenische Habitus, das
infantile Aussehen, die hypoplastische Beschaffenheit der Gefi3e und des Herzens
zusammen mit den Symptomen eines Status thymolymphaticus kénnen sehr
wohl Folgen einer frithzeitig erworbenen Endokarditis der Mitralklappe sein,
wie man sie auch sonst bei sicher erworbenen derartigen Affektionen sieht.
Das von BAUER erwdhnte Vorkommen einer negativen Initialschwankung im
Elektrokardiogramm spricht keineswegs ohne weiteres fiir den kongenitalen
Charakter der Stérung, man kann diese Verdnderung bei entsprechend starker

3%
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Vergroflerung des rechten Ventrikels auch sonst beobachten. Die Mehrzahl
der Autoren verhialt sich der Annahme einer embryonalen Bildungsanomalie
gegeniiber ablehnend, in dem Werk von VAQUEZ ist die sogenannte DURoOzZIERsche
Krankheit unter den kongenitalen Stérungen des Herzens ebensowenig ange-
fithrt wie in der umfassenden Darstellung von MONCRERERG. Immerhin ist
zu beachten, dafl von SACHS eine derartige Mitralstenose bei zweieiigen Zwillings-
schwestern und deren Bruder beobachtet wurde und dafl namhafte Autoren wie
HuceARD, BARD sich fiir das Vorkommen ,,reiner Mitralstenosen nicht ent-
ziindlichen Ursprungs eingesetzt haben.

3. Kongenitale Lage- und Grofenanomalien.

o) Die GroBe des Herzens, sein Fassungsvermégen und seine Wandstéirke
stehen — bei gleicher Qualitit der Muskulatur — in direkter Relation zu
der zu bewiltigenden Arbeit. Dieselbe setzt sich aus den Faktoren Fiillung
(Volum) x arterieller Druck zusammen. Nimmt man den Zeitfaktor hinzu,
so handelt es sich um die ,,Leistung” des Herzens. Die Klinik lehrt, daB die
Herzmuskelmasse der Leistung entsprechend wichst, wihrend eine Arbeit, auf
langere Zeit verteilt, die GréBe des Herzens weniger beeinfluf3t.

Intrauterin wird der Organismus durch die Vena omphalomesenterica mit
sauerstoffhaltigem miitterlichen Blut versorgt, auBlerdem stromt dem rechten
Herzen das venose Blut aus den verschiedenen Korperteilen zu. Nach der Ge-
burt fallt der arterielle ZufluBl von auBlen fort. Durch die einsetzende Titigkeit
der Lungen kommt es zu einer Verschiebung der Blutmenge, zugleich aber auch
zu einer betriachtlichen Verminderung des gesamten zirkulierenden Stromvolums.
Der Druck auf der venosen Seite des Herzens sinkt.

Die vom Herzen zu bewiltigende Arbeit ist somit unmittelbar nach der
Geburt geringer als vorher. Das Wegfallen des arteriellen Zustroms in der Nabel-
vene schafft dhnliche Verhiltnisse wie das Abklemmen eines peripheren arterio-
vendsen Aneurysma, was bekanntlich zu Verkleinerung des Herzens und Druck-
senkung in der rechten Herzhélfte fiihrt. Nach der Geburt ist die Arterialisation
der Organe besser, das Lungenblut mit Sauerstoff gesittigt, wihrend das vor
der Geburt der Peripherie zuflieBende Blut stark venésen Charakter hat. Post
partum steigt der Sauerstoffverbrauch des Organismus rasch und auch der
Tonus der arteriellen GefiBe dndert sich. Die Zirkulation wiirde diesen in ganz
kurzer Zeit eintretenden vermehrten Anspriichen nicht gewachsen sein, wire
nicht — gewissermaflen ein Sicherheitsfaktor — schon vor der Geburt das Herz
auf eine relativ hohe Leistung eingestellt.

Das Herz des Neugeborenen ist relativ groB. Das prozentuale Gewicht des
Herzens im Vergleich zum Kérpergewicht betrigt beim Neugeborenen nach
VieropT 0,76, um schon nach einem Monat auf den beim Erwachsenen bis in
die 40er Jahre geltenden Wert von 0,51 zuriickzugehen.

Uber eine kongenitale Hypoplasie des Herzens finden sich in der Literatur
keine Angaben, wenn man von der Akardie absieht. Von Interesse sind aber
Beobachtungen von kongenitaler Hyperplasie bzw. von ,.kongenitaler, primiirer,
idiopathischer Herzhypertrophie<.

Es handelt sich dabei nicht um die z. B. von CEELEN beschriebenen Fille
von Herzdilatation bei Status thymico lymphaticus, mit degenerativen Ver-
dnderungen an den Muskelfasern und diffus oder herdférmig verteilten lympho-
cytidren Zellansammlungen, die ganz an das Diphtherieherz erinnern. Auch die
von VIRCHOW zuerst erwiahnte, von SCHMINCKE neuerdings ebenfalls beschriebene
diffuse Myomatose des Herzens ist nicht die anatomische Grundlage der idio-
pathischen Herzhypertrophie. Die VircHowsche Myomatose entspricht einem
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diffusen geschwulstartigen ProzeB, der bei circumscripter Entwicklung als
,»Rhabdomyom‘ bekannt ist, charakterisiert durch das Auftreten embryonaler
nur partiell fibrillar differenzierter Muskelfasern, mit fehlenden oder rundlichen
Kernen. Bei wahrer priméarer Herzhypertrophie erscheint die Muskulatur mikro-
skopisch vollig normal, es finden sich weder die Zeichen der Entziindung
noch die der Tumorbildung.

Bei der Seltenheit der Stérung, die z. B. in Frankreich wenig bekannt zu sein
scheint, mochte ich die genauen Daten derartiger Fille2 austfiihrlich wiedergeben.

1. SoimonDs beschreibt 1899 eine idiopathische Herzhypertrophie bei einem Kind,
das von gesunden Eltern stammte, vollig normal entwickelt war und wihrend der sehr
protrahierten Entbindung starb. Alle Organe der Brust und Bauchhohle zeigten, mit
Ausnahme des Herzens, vollig normale Verhéltnisse und auch die mikroskopische Unter-
suchung der Nieren und einiger anderer Organe bestéitigten diese Annahme. Die groBen
Gefifle, der Ductus Botalli, die Nabelgefifle, das Foramen ovale zeigten vollig normale
Verhéltnisse und auch der Herzklappenapparat lieB nicht die geringste Abnormitat
erkennen. Dagegen fiel sofort bei Eroffnung des Thorax die GroBe des breit zwischen
den atelektatischen Lungen liegenden Herzens auf. Das Organ hatte eine Linge von
51/, cm, eine Breite von 6 cm und einen Umfang von 14 cm an der Basis. Sein Volumen
betrug 45 ccm, sein Gewicht nach Entleerung des Blutes 44 g, wihrend sonst das Herz-
gewicht beim Neugeborenen nur 19—20 g erreicht. Die Hypertrophie der Muskulatur
betraf ziemlich gleichmiBig beide Ventrikel. Der rechte hatte eine Wanddicke von
3/4—1 cm, der linke von 1—1%/, cm; das Septum war 3/, cm breit; nirgends fanden sich
Verhiltnisse, welche auf eine geschwulstférmige Myombildung deuteten. Nur eines fiel
auf im Gegensatz zum Cor bovinum des Erwachsenen, die geringe Beteiligung der
Papillarmuskeln an der Hypertrophie. Sie waren nirgends breiter als sie am Herzen des
Neugeborenen zu sein pflegen. Die mikroskopische Untersuchung des Herzfleisches lieB,
abgesehen von frischen Hamorrhagien nahe der Oberfliche, keine Abnormitit auffinden.

2. HEpINGER verdffentlichte 1904 die Krankengeschichte und das Sektionsprotokoll

eines 14 Monate alten Knaben, der am 18. 11. 1903 im JENNERschen Kinderspital Bern
aufgenommen wurde.

Das Kind war am normalen Schluf der Schwangerschaft geboren. Die Geburt verlief
normal. Nach 2monatiger Erndhrung an der Mutterbrust wurde das Kind mit steigenden
Konzentrationen und Mengen von Kuhmilch ernihrt. Es entwickelte sich vollkommen
normal. Erst im Herbst 1903 begann es zu kriankeln, hustete etwas, wurde bla und wollte
im Gegensatz zu frither keine Gehversuche mehr machen. Eltern und Geschwister gesund.
Nach dem Aufnahmestatus vom 19. November 1903 handelte es sich um ein kréftiges, gut
entwickeltes Kind. Haut und Schleimhéute blaB, keine Cyanose. Die Untersuchung der
Lungen zeigt normale Grenzen, mit Ausnahme eines ma8ig diffusen feuchten Katarrhs
keine Verdnderung. Die Herzdampfung ist etwas groB, besonders nach oben und auBen.
Die Herzaktion ist rasch, hier und da deutlicher Galopprhythmus. Uber dem Herzen hért
man ein sein Maximum an der Basis zeigendes leises systolisches Blasen. Puls 125, klein,
regelméBig. Respiration 40 in der Minute, oberflichlich, costo-abdominal. Temperatur
normal. Die Leber iiberragt den Rippenbogen um Dreifingerbreite. Die Milz ist nicht
vergréflert. Im Urin findet sich eine Spur Albumen ohne Sediment. Geringgradiger
rachitischer Rosenkranz. Im Blut 50% Hémoglobin. Schon nach wenigen Tagen steigt
die Temperatur auf 38,1—38,7, die Bronchitis nimmt zu. Am 26. 11. zeigten sich neben der
Herzdampfung links oben die physikalischen Erscheinungen einer lobuliren Hepatisation.
Am 28. 11. 03 trat mittags 111/, Uhr, nachdem der Knabe des Morgens bei einer Temperatur
von 37,1 ganz munter gewesen war, ziemlich unerwartet der Exitus ein.

Die Autopsie ergab folgendes: Gut entwickeltes und genihrtes Kind. Zwerchfell-
stand beidseitig an der 6. Rippe. Knorpelknochengrenze der Rippen etwas verdickt,
unregelmaBig. Sonstige Zeichen von Rachitis fehlen. Leber iiberragt in der Mamillarlinie
den Rippenbogen um 31/, cm, in der Mitte steht der Leberrand 8 cm unterhalb des Endes
des Corpus sterni. Bauchsitus sonst o. B. Bei der Eroffnung des Thorax liegt der enorm
vergroflerte Herzbeutel vor. Die linke Lunge ist stark retrahiert und kollabiert, die rechte
Lunge etwas weniger retrahiert. Die Lungen sind frei. In den Pleurahohlen findet sich
keine Fliissigkeit. Die linke Lunge ist von mittlerem Volumen; in der Pleura des Ober-
lappens sind einige punktférmige Hamorrhagien. Mit Ausnahme des Oberlappens, der in
den mittleren und vorderen Partien neben kleinen atelektatischen Herden kleine broncho-
pneumonische Herde enthilt (bei der mikroskopischen Untersuchung besteht das Exsudat

1 Vgl. VaqQUuEz: Maladies du coeur, S. 691.
2 OBERNDORFER berichtete 1906 iiber 5 weitere Falle.
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in den Alveolen vorzugsweise aus multinukledren Leukocyten und desquamierten Epi-
thelien, die zum Teil braunes Pigment einschliefen), zeigt die linke Lunge normalen
Luft- und Blutgehalt. Die Bronchialschleimhaut, stark hyperdmisch und injiziert, ist mit
schleimig-eitrigen Massen bedeckt. Die rechte Lunge weist mit Ausnahme einer eitrigen
Bronchitis keine Abnormititen auf. Die Bronchialdriisen sind etwas hyperimisch. Die
Zunge ist etwas belegt. Die Halsorgane zeigen mit Ausnahme der leicht vergroBerten
Schilddriise keine Besonderheiten. Der Thymus ist nicht vergrofert. Im Herzbeutel
finden sich 10—15 ccm klare serdse Fliissigkeit. Das Herz ist enorm vergréBert; das Gewicht
ohne Blut betriagt 190 g. Die Spitze ist vom linken Ventrikel gebildet. Die Linge des
linken Ventrikels betragt 8!/, cm, die maximale Linge beider Ventrikel 8 cm. Die Konsistenz
ist beidseitig vermehrt und entspricht ungefihr derjenigen eines normalen rechten Ventrikels
eines Erwachsenen. Die Mitralis ist fiir den Mittelfinger gut durchgéingig. In der linken
Herzhalfte findet sich reichlich Cruor und im linken Ventrikel gegen die Spitze im Lumen
frei ein oberflichlich etwas gerippter kugeliger Thrombus mit einem Durchmesser von
etwa 11/, cm. Die Tricuspidalis ist ebenfalls fiir den Mittelfinger durchgingig. In der rechten
Herzhilfte findet man reichlich fliissiges Blut und Cruor. Die Klappen sind vollkommen
normal. Der Umfang der Mitralis betragt 45 mm, derjenige der Tricuspidalis 50 mm. Der
Umfang der Aorta ascendens dicht iiber den Klappen betrigt 32 mm, derjenige der Arteria
pulmonalis an entsprechender Stelle 34—35 mm. Die Aorta zeigt in ihrem ganzen Verlauf
keine Verdnderung. Der Umfang der Aorta thoracica mifit 21—22 mm. Der linke Ventrikel
ist stark erweitert, sehr wenig der linke Vorhof. Die Jrweiterung des linken Ventrikels
macht sich namentlich gegen das Septum ventriculorum hin geltend. Der rechte Ventrikel,
welcher ebenfalls fiir das Alter des Kindes betrachtlich erweitert ist, erscheint im Vergleich
zum linken Ventrikel durch die starke Vorbuchtung des Septums eher verkleinert. Der
rechte Vorhof ist ebenfalls erweitert. Das Endokard des linken Ventrikels ist diffus etwas
verdickt, von sehnigem Aussehen, dasjenige des rechten Ventrikels zeigt nur an wenigen
Stellen den sehnigen Glanz. Die Wanddicke links betrigt 7—8 mm, rechts 4—5 mm. Die
Muskulatur ist blaB und zeigt teils streifige, teils punktférmige geringgradige Triibungen.
Die Papillarmuskeln und Trabekeln sind ebenfalls, namentlich links, fir das Alter des
Kindes vergrofert; hingegen sind sie im Vergleich zu der vorliegenden GroBe des Herzens
eher als klein zu bezeichnen. Das Foramen ovale ist geschlossen; der Ductus Botalli
oblitiert. Die mikroskopische Untersuchung, welche an in Formol gehirteten Stiickchen
aus den verschiedensten Stellen des Ventrikels und der Vorhéfe vorgenommen wurde, zeigte
mit Ausnahme der GréBendimensionen iiberall vollkommen normale Verhiltnisse. Die Milz,
33 g, von derber Konsistenz, zeigt derbe, schwarzrote Pulpa, reichliche, ziemlich grofle
Follikel und gut sichtbare Trabekel. Die Nebennieren zeigen keine Verinderung. Die
Nieren, 72 g, zeigen an der Oberfliche vereinzelte embryonale Furchen, auf der Schnittfliche
normale Zeichnung, guten Blutgehalt und gute Transparenz. Die Brichigkeit des Gewebes
ist normal. Die mikroskopische Untersuchung zeigte auer Hyperdamie vollkommen normale
Verhiltnisse. Im Magen findet sich reichlich milchiger Inhalt. Die Schleimhaut ist blut-
reich. Ductus choledochus durchgéngig. Die Leber, 285 g, zeigt auf der blassen Schnittfliche
konfluierende Centra der Acini und mafBige Tritbung um die GrissoNschen Scheiden herum.
In der Gallenblase wenig dunkle Galle. Wand 6dematés. Das Pankreas ist andmisch.
Harnblase und Genitalien ohne Veranderung. Die Schleimhaut des Diinndarmes ist blut-
reich. Auf der Hohe der Falten sieht man hier und da kleine Hamorrhagien. Die PEYERschen
Plaques sind etwas geschwellt, hyperdmisch und injiziert. Im Dickdarm zeigt die Schleim-
haut keine Besonderheiten; die Solitarfollikel sind nicht vergréBert. Die Mesenterialdriisen
sind etwas vergréBert, blutreich. Die Hirnsektion ergibt auBer geringem Blutgehalt der
Héute und der Hirnsubstanz keine Besonderheiten.

3. In der Dissertation von EFrRoN wird ein schlecht erndhrtes, in 4rmlichen Verhiltnissen
erzogenes 6monatiges Kind beschrieben. Seit 2 Monaten litt Patientin an einem starken
Husten. Wegen Lungenkatarrh wurde sie in hiesiger Poliklinik des Kinderspitals behandelt.
Dabei wurde auch ein, wie angenommen wurde, kongenitaler Herzfehler konstatiert. Status
praesens 16. 5. 99: Das Kind hustet oft. Die Atmung ist beschleunigt, 72 pro Minute.
Der Puls ist klein, regelmaBig. Die Herzgegend zeigt eine Hervorwolbung der Brustwandung
links vom Brustbein und der Rippen, die Intercostalriume sind verstrichen. Die Herz-
démpfung beginnt oben iiber der zweiten Rippe, iiberschreitet nach links 1 cm die Mamillar-
linie, nach rechts 1/, cm den rechten Sternalrand. Man sieht keinen SpitzenstoB, fiithlt
ihn aber etwas diffus. Die Herzaktion ist deutlich sichtbar, diffus verbreitet iiber die
4.—6. Rippe in- und auBerhalb der Mamillarlinie. Die Herzténe sind rein, aber schwach
und dumpf. Keine Gerdusche. Links vorn oben zeigt die Lunge leichte Dampfung mit
etwas Tympanie, ebenso ist der Perkussionsschall auf der linken Seite geddmpft, keine
Rasselgerdusche. Rechts hinten oben ist das Exspirium verschérft, links ist abgeschwéchtes
Vesiculdratmen mit starkem in- und exspiratorischen Pfeifen und Giemen wahrnehmbar.
Die Leber leicht palpatorisch als bis zur Nabelhohe hinabreichend nachweisbar; der linke
Lappen verschwindet in der linken Mamillarlinie unter den Rippenbogen.
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Sektionsprotokoll 19. 5. 1899. Leiche cyanotisch, reichliche Totenflecke. Leber steht
zwei Finger breit unter dem Rippenbogen; sie ist schwarzblau. Das Herz ist wenig bedeckt
von den Lungenrindern, die nach beiden Seiten hin verdringt sind. Die linke Lunge zeigt
im Oberlappen Atelektasen, die Lingula ist emphysematés. Der Ober- und Unterlappen
zeigen starkes Odem, sind sehr blutreich. Rechte Lunge gut lufthaltig, sehr blutreich.
Keine Bronchial-Driisenschwellung, keine Infiltration des Gewebes. Das Herz ist kolossal
grof}, von rundlicher Form. Die maximale Linge betrigt 9 em; von dem Ursprung der
groBen GefaBe bis zur Spitze miBt es 63/, cm; die groBte Breite betrigt 7 em. Das Herz ist
8mal so groB wie die Faust des Kindes. Die Herzspitze ist vom linken und rechten Ventrikel
gebildet. Das rechte Herz ist stark durch fliissiges Blut und Fasergerinnsel ausgedehnt. Die
Klappen sind glatt und blaB. Foramen ovale nicht offen. Das linke Herz ist sehr stark
dilatiert und hypertrophiert. Es enthilt viel dunkles, geronnenes Blut im Vorhof und
Ventrikel. Die Mitralklappe hat groBe Noduli Arantii, ist glatt, zart, groB, von durchaus
normaler Beschaffenheit und schluBfihig. Sehnenfiden zart und normal. Papillarmuskeln
gut und kriftig entwickelt. Das Ostium der Aorta ist ganz unverindert, ebenso die Aorta
selbst und ihre Semilunarklappen zart und normal. Abnorme Kommunikationen zwischen
dem linken und rechten Vorhof bestehen nicht. Die Muskulatur des Herzens ist von
durchaus guter, kriftiger Beschaffenheit; zeigt absolut keine Erscheinungen von Degene-
ration, weder fettiger noch anderer Art. Der Oesophagus ist cyanotisch, namentlich der
Pharynx. Die Schleimhaut des Larynx ist stark injiziert, wie die der Trachea. Der linke
groBe Bronchus ist von hinten nach vorne komprimiert, die vordere Bronchuswand ist
konvex nach hinten gewdlbt, so daB sie sich mit der konkaven beriihrt. Der Bronchus wird
evident von dem hypertrophischen Herzen komprimiert. Die Schleimhaut des Magens ist
von grauer Farbe, im Pylorusteile schwirzlich. Schleimhaut des Pylorus und Duodenum
sind vollkommen normal. Die Aorta thoracica zeigt keine Anomalien. Im Jejunum ist
schwache Faltenbildung, reichliche Chylusresorption zu beobachten. Im Darm ist Injektion
der PEYERschen Plaques vorhanden. In den oberen Teilen des Ilium sind keine Schwellungen,
wohl aber leichte in den unteren Teilen wahrnehmbar. Beide Nieren sind groB, blutreich;
von vollkommen normaler Struktur mit normalem Nierenbecken, nur sehr starken Blut-
reichtum zeigend. Ihre Gréfe ist vollkommen normal.

Das mikroskopische Bild des Herzens 148t nichts Abnormes konstatieren. Auf den
Langsschnitten des linken Ventrikels sieht man sehr deutlich die faserige Struktur der
Herzmuskulatur sowie das zarte Bindegewebe. Die Muskulatur, welche in diesen Schnitten
sowohl in der Liangs- als auch in Querrichtung getroffen ist, zeigt nichts Pathologisches.
In der Langsrichtung verlaufen die Fasern ziemlich parallel, an manchen Stellen reichlich
anastomosierend. Die Spaltriume zwischen den einzelnen Faserbiindeln sind durch eine
sehr zarte Bindegewebsmasse ausgefiillt. Bei den quergetroffenen Biindeln ist auch weder
Zerfall noch Nekrose oder fettige Degeneration sowie abnorme Pigmentierung sichtbar. Die
Gefifle des Herzens zeigen ebenfalls Verinderungen. Die GefiBwandung ist von ent-
sprechender Dicke, das GefafSlumen ist nicht pathologisch erweitert. Die gewebliche Struktur
des rechten Herzens verhalt sich ebenso wie die des linken.

4. Prof. O. Wyss veréffentlicht anschlielend an die Dissertation von Errox die Daten
eines 10 Monate alten Knaben. Die Eltern lebten erst kurze Zeit in Ziirich; ihr fritherer
Wohnort war in Tirol; beide waren junge, kraftige Leute, doch mit familiirer Belastung,
indem die beiderseitigen GrofBleltern an Tuberkulose gestorben sind. Ihr erstes und einziges
Kind war der Patient. Im ersten Vierteljahr war nichts aufgefallen und auch die Graviditat
und Entbindung waren gut verlaufen. Wegen des langsamen Gedeihens des Kindes wurde
ein Arzt konsultiert; es soll sich dann eine Lungenentziindung entwickelt haben, von der
das Kind sich nie erholte. Ein zweiter zugezogener Arzt machte dieselbe Annahme und
nach der Ubersiedelung nach Ziirich wurde erst nach lingerer Zeit, da der Zustand gleich
blieb und nur der Knabe nicht regelrecht zunahm, wieder ein Arzt zugezogen. Derselbe
fand schon bei seiner ersten Untersuchung des im Wachstum sehr zuriickgebliebenen,
rachitische Symptome am Thorax und an andern Knochen zeigenden Knaben eine Dampfung
iber der ganzen linken Thoraxseite. Am 21. Dezember war das Kind kaum so groB3 und
korperlich entwickelt wie ein halbjahriges Kind. Es war sonst richtig proportioniert, nicht
auffallend blaB, mit maBiger Thoraxrachitis, frequent atmend. Die Herzgegend des Thorax
war deutlich vorgewélbt, bildete eine Voussure; die Herzbewegungen waren stark und
diffus; man fithlte kein Schwirren. Die ganze linke Thoraxhilfte ergab geddmpften
Perkussionsschall, sowohl vorne als auch auf der hinteren Fliche, und man vermiBte vorn
und hinten links nicht nur vesiculdres, sondern iiberhaupt jedes Atemgeriusch. Die
Herztone waren laut; man horte ein systolisches Blasen insbesonders laut auf der hinteren
Flache, Mitte und unterer Teil des linken Thorax. Rechterseits ganz normale Verhiltnisse.
Die rechte Herzgrenze tiberragte bedeutend den rechten Sternalrand nach rechts. Die
Leber war nicht vergroflert; ebensowenig die Milz; im Abdomen auch sonst keine Anomalien
und keine Mibildungen irgendwo am Korper. Es bestand keine Blausucht und hatte solche
auch nie bestanden. Es wurde eine abgelaufene Pleuropneumonie links mit atelektatisch
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gebliebener linker Lunge angenommen und da bei einer spiter von dem Arzt vorgenommenen
Probepunktion des linken Thorax keine Flussigkeit, weder serdse noch eitrige, entleert
werden konnte, sondern ein wenig Blut kam, so sah man von einer Pleuraer6ffnung ab,
hoffend, es wiirde sich mit der Zeit die linke Lunge vielleicht doch wieder ausdehnen. Am
26. 2. 02 starb der Knabe, gerade 1 Jahr alt. Der Tod erfolgte, nachdem der Knabe eine
kurze fieberhafte Enteritis mit etwas Husten durchgemacht hatte, ohne Konvulsionen, nach
kurz dauerndem Trachealrasseln.

Die Sektion ergab folgenden Befund: Linke Lunge vollstindig atelektatisch, als ein
schmales Band links und auBen vom Herzen, unten am Zwerchfell angewachsen. Sie war
vollstindig plattgedriickt und stellte einen 4—5 cm breiten, kaum 1 cm dicken Streifen
dar. In toto sowie in kleinen Stiickchen sank sie im Wasser sofort unter; war, wie auch
die iibrige Untersuchung lehrte, absolut luftleer. Das Gewicht der linken Lunge betrug 35 g
im frischen Zustand. Dasjenige der rechten Lunge war 140 g; die rechte Lunge war in jeder
Beziehung normal, gut lufthaltig ohne Verwachsungen; vielleicht etwas groBer als die
Lunge eines gleich grofen Kindes. Das Herz war kolossal vergréBert, in allen Teilen hyper-
trophisch, jedoch ohne eine Veranderung der Ostien oder Klappen oder der groBen GefiBe
und ihrer beriicksichtigten Verzweigungen. Das Gewicht des Herzens ohne Blut betrug 157 g.
Der Magen war stark balloniert, ohne sonstige Anomalie. Die Leber von normaler GréGe,
Farbung und iibriger Beschaffenheit des Nierenparenchyms. Keine Symptome von
parenchymatéser, keine von interstitieller Erkrankung. Das Herz zeichnet sich durch
seine eigentiimliche, auch nahe der Spitze breite Form aus, so da man seine Gestalt
zylindrisch nennen mdchte; genauer: es hat die Form eines abgeschnittenen Kegels, der an
der Basis 7 cm Querdurchmesser, gegen die Spitze hin dagegen 11/,—2 cm von letzterer
entfernt, 6 cm Durchmesser hat. Die Spitze des Herzens ist also sehr stumpf, gerundet.
Die Lange ist 10 cm, bei nicht mehr ausgedehntem rechten Vorhof; die Entfernung der
Herzspitze von dem Ursprung der Arteria pulmonalis betrigt 8 cm. Beide Herzhalften
zeigen starke Hypertrophie der Muskulatur; vollkommen normales Endokard, ganz voll-
kommen normale Papillarmuskeln, vollkommen normale, groBe zarte Klappen, sowohl am
Ostium atrioventr. dext. et sinist. als auch im Ortium pulmonale et aortae. Auch die beiden
grofen GefiBe sind vollkommen normal was Weite und Beschaffenheit der Wandungen
anbetrifft und ebenso die Vorhéfe und das Septum ventriculorum et atriorum. Keine
Fettdegeneration der Muskulatur; normale Beschaffenheit des Epicardium. Die Herzspitze
wird vom rechten und vom linken Herzen gebildet.

5. OBERHAMMER bespricht in der Zeitschrift fiir Kreislaufforschung 1927 die vorliegende
Literatur und fiigt selbst die Beobachtungen bei zwei neuen Fillen mit kongenitaler Herz-
hypertrophie hinzu.

Der erste Fall betrifft ein 7 Monate altes Madchen. Der Hausarzt hatte das Kind noch
2 Tage vor dem Tode untersucht. Es hatte sich bis zu diesem Zeitpunkt, abgesehen von
gelegentlichen Stérungen von seiten des Verdauungsapparates, vollkommen gesund
befunden und gut entwickelt, nunmehr zeigte es sich in der Nacht unruhig, es traten haufig
diarrhoische Stithle auf. Im Laufe des Tages erholte sich der Saugling wieder, war frisch
und munter wie gewohnlich; eine neuerliche Untersuchung ergab keine Ursache zur Annahme
einer ernsten Erkrankung. Nach 2 Tagen wurde der Arzt abermals gerufen, da sich der
Zustand des Kindes im Laufe der Nacht allgemein verschlechtert hatte. Das Gesicht war
eingefallen, die Haut matt. Puls und Atmung frequent, das Abdomen aufgetrieben, die
Lippen leicht cyanotisch. Die Temperatur war nicht erh6ht. Der behandelnde Arzt dachte
an akute Darmstorung. Ehe er aber dazu kam, das Darmrohr einzufithren, verschied das
Kind in seinen Armen.

Die Obduktion, 1 Tag nach dem Tode ausgefiihrt, ergab folgenden Befund: Leiche eines
gut gendhrten Kindes weiblichen Geschlechtes mit kriftig entwickeltem Unterhautzell-
gewebe. Die Baucheingeweide normal gelagert, die Appendix ist retroctcal gelegen, die
Serose der Baucheingeweide iiberall glatt und glinzend, ihre GefiBe sind stark gefiillt.
Die Leber iiberragt den Rippenbogen um drei Querfinger. Die Lungen sind soluminds, die
Pleura iiberall glatt und glinzend, im Herzbeutel etwa 20 ccm einer klaren fibrinflocken-
fithrenden Flissigkeit. Der Oesophagus ohne Besonderheit. Die Schleimhaut der Trachea.
blaB, die Hilus- und Bifurkationsdriisen sind etwas markig geschwellt. Beide Lungen
zeigen auf dem Schnitt eine leberéihnliche Konsistenz, das Gewebe ist braunrot, fest, wenig
saftreich und mangelhaft lufthaltig. Thymus in geringem Grade vergrdB8ert, makro-
skopisch ohne Einlagerungen von Bindegewebe oder Fett. Die Schilddriisen sind von
entsprechender Gréfle, ohne pathologischen Befund. Sehr auffallend ist die GroBe des
Herzens, das in entleertem Zustand 70 g wiegt. Seine Spitze gehort zur Génze dem linken
Ventrikel an. Das subepikardiale Fettgewebe ist nur iiber die Vorderfliche des rechten
Ventrikels und als ringférmiger Strang um die linke Vorhofkammergrenze deutlicher sichtbar
entwickelt. Das Epikard ist glatt und glanzend. Der rechte Vorhof sowie der rechte Ventrikel
sind auffallend erweitert und verdickt. Die rechtsseitige Muskulatur mit 3—5 mm. Den
weitaus groferen Teil der Herzmasse nimmt die den linken Ventrikel bildende Muskulatur
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ein. Sie miBt fast durchweg 8—10 mm. Die Kante des linken Ventrikels miBt nahezu 7 cm.
Die des rechten 6 cm. Die grofte Breite betrigt ebenfalls 7 cm. Die linke Kammer ist
weit, von annahernd kugeliger Gestaltung. Der linke Vorhof ist weniger ausgedehnt als
der rechte. Das Endokard weist nirgends Unebenheiten oder Anlagerungen auf, die Sehnen-
faden der Mitralis sind lang und zart. Die Papillarmuskeln schlank. Das Herzfleisch ist von
gleichméaBig braunroter Farbe und zeigt auf Schnitten nirgends knotige Einlagerungen.
An den Segeln der Pulmonal- und Aortenklappen lassen sich keine krankhaften Ab-
anderungen nachweisen. Die Abginge der Coronararterien sind an gewohnlicher Stelle und
von entsprechender Weite. Das Foramen ovale ist fiir den Kopf einer kleinen Sonde durch-
gangig. Der Ductus Botalli oblitiert. Wand und Weite der groBen Gefile zeigen nirgends
pathologische Verhaltnisse. Magen gefiillt mit sauer riechenden, brockelfithrenden Massen,
in der Schleimhaut vereinzelt punktférmige Blutungen. Gallenwege durchgingig, in der
Gallenblase hellgelbe Galle bei netzig gezeichneter Schleimhaut. Die Milz ist vergroBert,
ihre Kapsel glatt, von der Schnittfliche 148t sich maBig Pulpa abstreifen. Leber groBler als
gewohnlich, Lappchenzeichnung undeutlich. Pankreas ohne Besonderheit. Die Nebennieren
von entsprechender Grofle, Gewebe weich. Die Nieren lassen sich leicht entkapseln, die
Markrindengrenze ist deutlich, das Gebiet der Rinde stark gestrichelt, die Ureteren
sind durchgéngig. Diinndarm ohne Besonderheiten. Der Dickdarm, besonders aber das
Colon ascendens und transversum zeigen eine starke Schwellung und Durchblutung

der Schleimhaut. Die Lymphfollikel sind ebenso wie die mesenterialen Lymphknoten
vergrofert.

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung war folgendes: Nieren: Die Glomeruli
sind groB3, zellreich, mit deutlichen und gut abgrenzbaren Schlingen, das tubulidre System
ohne auffallende Befunde. Das Interstitium frei von Verinderungen. Hier und da fallt
ein breiterer adventitieller Bindegewebsmantel, um gréBere arterielle GefiBe herum, auf,
wihrend die inneren Schichten unverindert sind. Die venosen GefiBe erweitert, hyper-
amisch. Nebennieren: Gewohnlicher Bau der Rinde, Marksubstanz ohne krankhaften
Befund. Thymus: In der zell- und gefiBreichen Marksubstanz reichlich HassaLsche
Korperchen, die Rinde von gewohnlicher Breite, sehr zellreich. Das interlobulire Binde-
gewebe zellarm, seine Gefallc erweitert und strotzend mit Blut gefiillt. AuBerdem finden
sich im interstitiellen Bindegewebe Anhiufungen von groBen, rundkernigen, eosinophilen
Zellen. Milz: Die Milz zeigt die Befunde der Verdichtung, die Follikel mit deutlichem
Keimzentrum und zentralen Gréfen. Die arteriellen GefiaBe vielfach auch hier verdickt,
und zwar vorwiegend in den duBeren Schichten. Leber: Die zum Teil mit Blut erfiillten
Capillaren der Leber sind erweitert, in den Leberzellen manchmal groB8tropfige Anhdufung
von Fett (progressive Fettinfiltration). Eine auffillige Zunahme des interstitiellen Binde-
gewebes ist nicht feststellbar. Die Grissonschen Scheiden ohne Besonderheiten. Schnitte
durch die Blocke aus der Lunge zeigen, dafl die Alveolen vielfach zusammengefallen sind.
Das Septumgewebe verdickt durch Bindegewebsbildung, dessen spindelige Zellen oft sehr
deutlich um die erweiterten und hyperdmischen Capillaren sichtbar werden. In groBer
Ausdehnung stellt das Lungengewebe iiberhaupt nur mehr eine lockere, gefafreiche Binde-
gewebsbildung dar. Hier und da sind allerdings noch spaltenférmige Alveolenginge auf-
findbar, die mit groflen, oft mehrkernigen, an Kohlepigment reichen Speicherungszellen
erfilllt sind (Desquamativpneumonie). Neben diesen Befunden erscheinen jedoch auch
Partien, in denen die Alveolen noch erhalten sind, ja sogar in emphysematoser Abinderung
sich befinden. Die groflen arteriellen Gefiafle sind dickwandig und hyperamisch, die Lungen-
venen ebenfalls erweitert, mit auffallender Blutstauung. Die Bronchien iiberwiegend erfiillt
mit abgestoBenen, proliferierten Epithelien, denen sich rundkernige Exsudatzellen sowie
fiadige, schleimige Substanz beimengen. Das subepitheliale Gewebe it Rundzelleinstreu-
ungen erkennen. Ihre glatte Muskelschicht legt sich als Ring dicht um sie herum. Das
peribronchiale Bindegewebe ist vermehrt. Die Pleura iiberzieht als zarter Bindegewebs-
streifen die Oberfliche. Dieser Lungenbefund rechtfertigt die Diagnose: Atelektase im
Ubergang zu Induration mit Desquamativpneumonie bei stenosierender Bronchitis catar-
rhalis desquamativa. Am Herzen wurde folgender Befund erhoben: Schnitte durch die
Muskulatur des linken Ventrikels des Septums und der rechten Kammer des Herzens zeigen
im Mikroskop in ihrer Anordnung und Bauart keine auffallende Abweichung von der Norm.
Die Herzmuskelfasern, die ein zusammenhingendes Geflecht bilden, sind deutlich quer-
gestreift und lassen da und dort ,,Kittlinien* wahrnehmen. In der Mitte der Fasern, von
Sarkoplasma umgeben, liegt der verschieden geformte Kern. An ortlich umschriebenen
Stellen sind Bilder der Fragmentatio myocardii zu sehen. Eine Entwicklung unausgereifter
Muskelfasern ist in den untersuchten Schnitten nicht feststellbar. Das interstitielle Binde-
gewebe ist nirgends vermehrt, die capillaren Gefifle zwischen den Herzmuskelfasern sind
erweitert und zum Teil leer, zum Teil auch mit Blutschatten gefiillt. In den groBeren
interstitiellen Septen, sowie im subepikardialen Fettgewebe dagegen fillt eine stirkere
Bindegewebsbildung, besonders im Bereich der Adventitia arterieller GefiBe auf. In den
vAN GIESON-Schnitten erscheinen diese Gefifle von einem breiten, roten Bindegewebsmantel
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umgeben. Die innern Schichten der GefaBe sind dagegen durchwegs frei von krankhaften
Abanderungen. Das Endokard weist normale Beschaffenheit auf.

6. Der zweite von OBERHAMMER publizierte Fall von ungewdhnlicher HerzvergroBerung
ist ein 10!/, Monate alter Knabe, das zweite Kind einer angeblich nervenleidenden Mutter
und eines gesunden Vaters. Die Geburt verlief spontan. Das Kind wurde immer kiinstlich
erndhrt, mit Halbmilch in den ersten, mit Ziegenvollmilch in den spateren Monaten, in der
letzten Zeit auBerdem mit Suppen, Gemiise, Kompott. Im Mai 1926 litt es an einer 14 Tage
dauernden Bronchitis. Anfangs Dezember erkrankte es an Husten, der gleichmiBig Tag
und Nacht andauerte. Da aber der Appetit darunter nicht litt und das Kind frisch aussah,
mafBen die Eltern diesem Zustand keine Bedeutung bei und zogen erst 8 Tage spiter einen
Arzt zu Rate, der leichte Bronchitis diagnostizierte. In den folgenden Tagen trat kaum
eine Anderung ein. Am Tage vor der Einlieferung in die Klinik Erbrechen und Stuhl nach
3tiagiger Verstopfung. Vor Mitternacht desselben Tages war das Kind ruhig, nach Mitter-
nacht begann es zu schwitzen, hustete stirker, bekam kalte, blaue Héinde und fieberte
stark, so daB es der neuerlich beigezogene Arzt mit der Diagnose Pneumonie an die Klinik
iiberwies, wo es wihrend der Untersuchung plétzlich verstarb.

Die Obduktion ergab folgendes Bild: 9 kg schwere, 78 cm lange, méinnliche Leiche mit
gut entwickeltem Unterhautfettgewebe. Bauchsitus normal. Nach Eroffnung der Brust-
hohle liegt das sehr groBe Herz in dem mit wenig Fliissigkeit gefiillten, makroskopisch
unverdnderten Herzbeutel vor, das bis in die linke Axillarlinie reicht und die linke Lunge
vollends in das paravertebrale Dreieck zuriickgedringt hat. Der Thymus ist etwas gréBer
als gewohnlich und teilt sich nach unten in zwei Lappen. Auf dem Schnitt ist das Organ
parenchymatos und von lappigem Bau. Tonsillen und Rachenring o. B. Die Schleimhaut
des Larynx ist bla}, die der Trachea und der Bronchien leicht gerétet und mit Schleim
bedeckt. Die rechte Lunge ist von normaler GréBe, die linke entsprechend der vorwiegend
nach links gehenden Verbreiterung des Herzens klein. Im linken Pleuraraum etwa 50 ccm
blutig imbibierte klare Fliissigkeit. Die Pleura dieser Seite ist, abgesehen von einer etwa
haselnuBigroBen, mit einer diinnen abziehbaren Fibrinschicht bedeckten Stelle glatt und
glinzend. Die Pleura der rechten Lunge ist unverdndert. Auf dem Schnitt durch die rechte
Lunge ist das Organ von gleichmiBig rotbrauner Farbe und fleischahnlicher Beschaffenheit,
dabei saftreich, 1m allgemeinen gut lufthaltig. Von der Schnittfliche durch die linke
Lunge, iiber welche Bronchien vorspringen, 1a3t sich nur wenig, fast luftleere Flissigkeit
abstreifen. Die Kohédrenz beider Lungen, vornehmlich aber der linken, ist stark vermehrt.
Leber vergroflert, Kapsel glatt, das Gewebe fester als gewohnlich, stellenweise von gelblichen
Flecken und Streifen durchzogen. Milzoberfliche glatt, Organ vergroBert, auf dem Schnitt
ist das Gewebe von rotbrauner Farbe und zahlreichen Follikeln durchsetzt. Nebennieren
von gewéhnlicher Grofle, ohne makroskopisch erkennbare Verinderungen, Pankreas fein-
lappig, stark durchblutet. Nieren etwas groBer als gewohnlich, Gewebe fest. Markrinden-
grenze der rechten Niere auffallend verwaschen, die der linken deutlich gezeichnet. An
Mark und Rinde, sowie an der Nierenbeckenschleimhaut keine grob anatomisch nachweis-
baren Verinderungen, Harnleiter und Blase o. B. Die Schleimhaut des Diinn- und Dick-
darms ist geringgradig geschwellt und mit einer diinnen Schicht zdhen, festhaftenden
Schleims bedeckt. Magen- und Dinndarm o. B. Ebenso Gallenblase und Gallenwege. Das
Herz ist stark vergréBert und wiegt 125g. Es mifit 7:7, 5:5:6 cm. Den weitaus
michtigeren Anteil an der VergroBerung nimmt der linke Ventrikel ein, dem der rechte
wie ein kleines Anhéngsel aufsitzt. Das Epikard ist iiberall glatt und glinzend, das sub-
epikardiale Fettgewebe sparlich entwickelt. Der linke Vorhof ist vergroBert, der linke
Ventrikel dadurch, daBl das Septum weit gegen den rechten Ventrikel vorgebuchtet ist und
die kriftigen Papillarmuskeln leicht abgeplattet erscheinen, nahezu kugelig ausgebuchtet.
Seine Hohlung wiirde ein Hiihnerei fassen. Die ganze stark abgerundete Spitze des Herzens,
ebenso wie das erste Drittel der aufsteigenden rechten Begrenzungskante des Herzens,
gehoéren ganz dem linken Ventrikel an. Der rechte Vorhof ist ebenfalls stark erweitert,
der rechte Ventrikel nur wenig vergroflert, sein Lumen durch die oben erwihnte Auswolbung
des Septums, das weder in seinem muskuldren noch in seinem sehnigen Anteil einen Defekt
zeigt, abgeflacht. Die Muskulatur des rechten Herzens miB3t fast durchwegs 4 mm, die des
linken 8—10 mm. Der Conus der Arteria pulmonalis ist leicht verdickt, die beiden Herz-
ohren und die durch ihre Muskelbiindel und -geflechte gebildeten Taschen sind zum Teil
leer, zum Teil mit Fibringerinnsel gefiillt. Ihr Endokard ist glatt und glinzend und zeigt
nirgends Auflagerungen, ihre Sehnenfiden sind diinn und zart und laufen einzeln zu den
Papillarmuskeln, die im rechten Herzen unverindert, im linken etwas plump, verdickt und
leicht abgeplattet sind. Auch an den Segeln der Pulmonal- und der Aortenklappen lassen
sich keine Verianderungen nachweisen. Der Ductus Botalli ist geschlossen, das Foramen
ovale fiir den Kopf einer diinnen Sonde durchgéingig. Die Muskulatur des Herzens und der
Papillarmuskeln ist durchwegs von blaBbrauner Farbe, von gleichméBiger Zeichnung und
zeigt nirgends diffuse oder knotenférmig angeordnete Einlagerungen oder Abinderungen.
Pathologisch-anatomische Diagnose: Enorme Hypertrophie und Dilatation des linken
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Herzens, geringgradige VergroBerung der rechten Herzhilfte. Serofibrinése Pleuritis links,
Atelektasie und Verdichtung der linken Lunge, Verdichtung und Odem der rechten, Stauungs-
milz, Stauungsleber, Stauungsnieren, Stauungskatarrh des Diinndarms, Schwellung der
mesenterialen Lymphdriisen.

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung: Lunge: Das Gewebe ist lufthaltig, die
Alveolarsepten sind zart und enthalten hyperdmische Capillaren. Die Bronchien erweitert
mit subepithelialen GefaBeinstreuungen. Die GefalBaste der Arteria pulm. in ihrer Wand,
besonders in den adventitiellen Anteilen verdickt. Dickere Septen, die von der zarten
Pleura in das Lungengewebe hineinziehen, fithren Zelleinstreuungen. Leber mit den Be-
funden des Odems, der Hyperimie und ausgedehnter Zelleinstreuungen im Gebiete der
GrissoNschen Scheiden. Niere ohne Besonderheiten. Die follikelreiche Milz weist die
Kennzeichen der Pulpahypertrophie auf. Das interlobdre Bindegewebe der Thyreoidea ist
michtig entwickelt, im dbrigen ist der Bau der Driise ohne Besonderheiten. Der Thymus
zeigt keine auffillige Hyperplasie weder der Rinden- noch der Marksubstanz, die HassaL-
schen Korperchen sind von gewéhnlicher Beschaffenheit. Auch an den Nebennieren lassen
sich mikroskopische Veranderungen nicht nachweisen. Die Durchsicht zahlreicher Schnitte
des Herzens lie nirgends interstitielle Wucherungen oder Zelleinstreuungen erkennen,
ebensowenig fanden sich undifferenziertes Keimgewebe oder schlecht gereifte Muskel-
elemente. Die Gefidfle waren von normaler Beschaffenheit. Auch Fett konnte nicht nach-
gewiesen werden.

Die mitgeteilten Daten sind etwas unvollstindig, lassen aber doch gewisse
Riickschliisse beziiglich der Pathogenese der festgestellten Herzvergrofierung
ziehen.

Sicherlich handelt es sich um keine wahre Wachstumshypertrophie des
Herzens. Das Organ ist um ein Vielfaches vergrofert im Verhaltnis zum Herzen
eines Gleichaltrigen, besitzt aber eine ginzlich verinderte Konfiguration. Es
ist von rundlicher Form, mehr oder weniger allseitig dilatiert, mit abgerundeter
Herzspitze. Die proportionellen Mafle des normalen inneren Aufbaus sind ver-
lorengegangen. Wichtig sind die Feststellungen von HEDINGER bei dem von
ihm untersuchten 1jahrigen Knaben. Das Aortenostium, der Pulmonalumfang
ebenso wie die Weite der atrioventrikuldren Ostien entsprechen ganz dem Alter,
wahrend die GroBe des Herzens derjenigen eines etwa 15 Jahre alten Individuums
gleichkam.

Von HEDINGER und auch OBERHAMMER wird die Herzanomalie mit Kreis-
laufshindernissen in Zusammenhang gebracht, die, auf der arteriellen Seite
gelegen, das Herz zur Hypertrophie gebracht hitten. HEDINGER denkt an eine
abnorm starke Produktion adrenalinartiger Substanzen von seiten der chrom-
affinen Gewebe, obschon gerade in seinem Fall die Nebennieren nichts Abnormes
erkennen lieflen. OBERHAMMER stellte eine bindegewebige Verdickung der ad-
ventitiellen Schichten der Arterien in Niere, Milz, Lunge und im Herzen selbst
fest und halt es fiir moglich, dafl das kindliche Herz diesen gesteigerten Wider-
stdnden gegeniiber viel stirker antwortet als das des erwachsenen Organismus.

Durch die wichtigen Arbeiten von E. K1rcH ist man iiber die gesetzmiBigen
Verschiebungen orientiert, die die inneren GréBenverhiltnisse des Herzens bei
arterieller Mehrbelastung erfahren. Bei linksseiter Herzhypertrophie verlingert
sich der linke Ventrikel, die EinfluBbahn relativ stiarker als die AusfluBbahn.
Vorderer und hinterer Rand der Kammerscheidewand mit den freien Ventrikel-
teilen und dem Mitralostium wachsen mehr und mehr nach auBlen und aufwirts
und iiberwuchern so das dazwischen gelegene obere Septumstiick. Das Mitral-
ostium gelangt so fast bis zur Ebene des Aortenostiums. Das zum Conus aorticus
gehorende Septumstiick wichst nicht mit und ruft so den Eindruck einer Ver-
kiirzung des Conus aorticus hervor. Der zwischen dem Abgang der Papillar-
muskeln und der Herzspitze gelegene sog. infrapapillire Raum wird vergroBfert
gefunden. Der Ventrikel erscheint in seinen oberen Abschnitten eher verengert,
die mittlere Ventrikelweite bleibt unveriandert. Gleichzeitig dreht sich das Herz
nach rechts, es tritt eine Uberkreuzung der sonst parallel zueinander verlaufenden
Langsachsen beider Kammern ein. Die Papillarmuskeln verlaufen senkrecht
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und werden dicker. Am rechten Ventrikel kommt es zu prinzipiell ganz dhnlichen
Formverdnderungen der Innengestaltung wie am linken, nur quantitativ geringer.
Die Kapazitit wird insgesamt infolge der Hypertrophie wohl gréfier, eine Aus-
weitung kommt aber kaum zustande.

Betrachten wir die von den Autoren beschriebenen Herzen, so besteht wenig
Wabhrscheinlichkeit fiir die Annahme einer Herzhypertrophie durch vermehrten
arteriellen Widerstand. Ubereinstimmend wir auf die starke Ausweitung nicht
nur des linken, sondern auch des rechten Ventrikels hingewiesen. Eine Ver-
dickung der Papillarmuskeln ist zweifelhaft. CEELEN betont die geringe Be-
teiligung der Papillarmuskeln und Trabekeln an der sonst nachweislichen Hyper-
throphie des Herzens, in den Fillen von EFroN, Wyss, und dem ersten Fall
von OBERHAMMER erscheinen die Papillarmuskeln normal und schlank. Bei
dem zweiten Fall spricht OBERHAMMER von kriftiger Entwicklung der links-
seitigen Papillarmuskeln, rechts erscheinen sie aber unverindert. Nach
HEDINGER sind die Papillarmuskeln links fiir das Alter des Kindes vergroBert, sie
erscheinen aber im Vergleich zu der vorliegenden GréBe des Herzens eher klein.

Die Herzanomalie ist weit mehr durch die vorhandene Dilatation als die
Hypertrophie ausgezeichnet. Eine tonogene Dilatation diirfte nicht vorliegen,
der betrichtliche, die Hypertrophie stark iiberwiegende Grad der Ausweitung
spricht entschieden fiir die myogene Natur der Dilatation. Kommt es bei einem
infolge arterieller Uberlastung insuffizient gewordenen linken Ventrikel zur
Dilatation, so bleibt diese Erweiterung doch immer nur geringgradig. Kircu
erklért, eine tonogene Dilatation sei kaum jemals grofl genug, um ohne Messung
schon bei einfacher Betrachtung feststellbar zu sein. Dazu kommt, daf} sich in
keinem der Fille Verdnderungen in der Peripherie finden lieBen, die die Annahme
einer arteriellen Drucksteigerung rechtfertigten.

Die Auffassung der sog. idiopathischen Herzhypertrophie als idiopathische
myogene Herzdilatation erfahrt iibrigens durch Untersuchungen von Kircm
eine wichtige Unterstiitzung. KircH hat sein Verfahren der linearen Messung
auch bei einem 8 Monate alten Méidchen mit ,,idiopathischer Herzhypertrophie*
angewandt.

Es handelte sich um ein 7,46 kg schweres Kind von 63 cm Korperlinge mit einem
Rohgewicht des Herzens von 60 g.

Die folgende Tabelle 3 enthilt die MaBe der Einflufl- und AusfluBbahn, der Weite des
Mitral- und Aortenostiums, der linksseitigen Ventrikel- und Vorhofsweite sowie der Papillar-
muskeln und Sehnenfiden. Zum Vergleich sind die Werte normaler Gleichaltriger daneben
gesetzt, ferner die Werte bei normalem gleichgewichtigem Herzen und schlieBlich die Werte
eines normalen Falles mit gleicher Mitral- und Aortenweite. Diese zuletzt genannten Zahlen
sind ein guter Index fiir das Wachstumsstadium eines Herzens, unabhingig von Hyper-
trophie oder Dilatation der Ventrikel (vgl. S. 55).

Aus der Tabelle ist ersichtlich, dafl das von Kircu sezierte Herz im
allgemeinen in seinen Mallen tiber die des gleichaltrigen Herzens fast durch-
weg hinausgeht, nur die Breite der Papillarmuskeln verhilt sich dem Alter
entsprechend. Die Tabelle zeigt auBerdem das Abweichen des Falles von
den normalen Proportionen, wenn man ein gleich schweres Herz zum Ver-
gleich mit heranzieht. Die Weite des Mitral- und Aortenostiums erscheint re-
lativ zu klein, die mittlere Ventrikelweite abnorm groBl. Nimmt man zum Ver-
gleich das Herz eines Normalfalles mit gleicher Weite des Mitral- und Aorten-
ostiums, so liegen die Werte nahe zusammen, bis auf die mittlere Ventrikelweite,
welche bei dem Kircmschen Fall wieder besonders starke Ausmalfle zeigt. Nur
wenig ibertreffen die Werte der Einfluf3- und Ausfluffbahnlinge, des Vorhofs,
des infrapapilliren Raums (Distanz der Ansatzstelle der Papillarmuskeln von
der Ventrikelspitze) und die Lénge der Papillarmuskeln und Sehnenfiden die
Vergleichswerte.
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Tabelle 3. MaBe bei kongenitaler idiopathischer Herzdilatation.
(Nach den Angaben von Kirca.)

BT % KR vergleionswrte. 1 Vimrtkel) bl [Normalfall_mit
Bypertrophie u.](l' ‘if(;tm“aklzlglbe‘ Normale}rln mit gle(ii‘ilert Mitr?i:l-
i ion. ; f erem|und Aortenweite
Enterits follic,«| Gleichaltrigen |11 EI
‘ |
EinfluBbahnlinge . . . . . . . . 39 ‘ 39 [ 35
Ausflufbahnlinge. . . . . . .. 46 ' ‘ 48 ‘ 42
Herzindex (KmcH) . . . . . . . 0,85 | 0 83 | 0,81 0,83
Mitralweite . . . . . . . . . . | 46 41 } 53 46
Aortenostiumweite . . . . . . . ‘ 30 27 37 ‘ 30
Ventrikelweite oben . . . . . . 72 57 \ 77 64
Ventrikelweite Mitte . . . . . . 86 ‘ 37 Y ‘ 49
Weite linker Vorhof . . . 54 47 ' 57 52
Distanz worderer Papﬂlarmuskel- ’
Ventrikelspitze . . . . . . . . 15 ‘ 11 P12 13
Vorderer Papillarmuskel-Mitralring 32 ‘ 22 1 28 ! 25
Linge des vorderen Papillarmuskels ‘
Lumenwérts . . . . . . . .. 21 15,0 ] 21 | 19
Parietal . . . . . . . . . .. 6 | 4,0 7 ; 6
Median . . . . . . . . ... 38 | 17,0 ‘ 23 L 23
Breite des vorderen Papillarmus- ! ]
kels. . . . . . . ... . 8 i 8,0 14 8
Lange der Sehnenfiden (vorderer ‘ ‘ i
Papillarmuskel). . . . . 7 . 4,0 5 ‘ 4
Dist. hinterer Papillarmuskel Ven- | | ‘
trikelspitze . . . . . . . . . 18 10,0 ‘ 10 ‘ 10
Hinterer Papillarmuskel-Mitralring 30 i 25,0 { 29 | 27
Lange des hinteren Papillarmuskels }
Lumenwérts . . . . . . . . . ! 18 : 18,0 | 21 I 20
Parietal . . . . . . . . . .. 5 4,0 8 ‘ 8
Median . . . . . . . .. 24 Co210 | 2 ‘ 24
Breite des hinteren Papllla.rmuskels 5 ; 7,0 12 8
Lange der Sehnenfiden (hinterer ‘ \ ’
Papillarmuskel). . . . . . . . 11 ‘ 5,0 6 ; 5

Die Weite des Mitral- und Aortenostiums entspricht bei den von Kircu
untersuchten Fall fast genau der normalen Ostiumweite in dem betreffenden
Alter. Die Messungsergebnisse von KIrcH stehen in voller Ubereinstimmung
mit den Angaben von HEDINGER. Von einem abnorm raschen Wachstum des
Herzens kann also nicht gesprochen werden. Eine tonogene Dilatation liegt
nicht vor. Das wesentliche ist die abnorme Ausweitung des Ventrikels, verbunden
mit geringgradiger Verlingerung des Herzens, der Papillarmuskeln und Sehnen-
faden im Sinne einer myogenen Dilatation.

Die Dicke der Ventrikelmuskulatur ist immer betrichtlich vermehrt, die
Werte liegen wenig unter den beim Erwachsenen gefundenen. Als Arbeits-
hypertrophie kann man diese Dickenzunahme nicht bezeichnen. Sie ist endogener
Natur, ihrer Entstehung nach vergleichbar der Hypertrophle quergestreifter
Muskelfasern bei Dystrophia musculorum progressiva. Man kénnte von ,,myo-
gener Dystrophie® sprechen.

Uber die Ursachen der Verinderung ist nichts Sicheres bekannt. Nach cer-
vicaler Sympathicusexstirpation habe ich eigentiimliche Zunahmen der Herz-
groBe beobachtet, wenn das Herz durch eine gleichzeitig gesetzte kiinstliche
Aorteninsuffizienz zur Hypertrophie gezwungen wurde. Eigene Beobachtungen,
vor allem auch die Kenntnis der von ScHITTENHELM und KaPPIS publizierten
Fille haben mich davon iiberzeugt, daB eine cervicale Sympathektomie, jeden-
falls eine Exstirpation der unteren Ganglien (vgl. CorrEY-BrowN), die Kontrak-
tilitdt des Herzmuskels schidigt. DANIELOPOLU, IsAKOWITZ vertreten denselben
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Standpunkt, wihrend JoNEScU keine Schidigung des Herzens auftreten sah.
Experimentelle Erfahrungen, das starke Sinken des arteriellen Druckes und das
von mir gemeinsam mit JANCKE festgestellte Ansteigen des Venendruckes sprechen
unbedingt fiir das Einsetzen einer Herzinsuffizienz nach Sympathektomie. Eine
mangelhafte sympathische Innervierung des Herzens miifite auch schon beim
Embryo zu Herzerweiterung fithren. AulBerdem konnten Stérungen der inneren
Sekretion dafiir verantwortlich gemacht werden. Die Herzerweiterungen bei
Hypoplasie der Schilddriise sind allgemein bekannt, und ebenso der Riickgang
zu normalen Massen unter dem Einflul der Thyreoidinbehandlung. H. ZoNDEK
hat einwandfreie Beobachtungen dieser Art publiziert. Die Besserung der mus-
kuldren Leistungsfahigkeit ist
auch elektrokardiographisch
an dem Wiederauftreten der
T-Zacke zu erkennen. Die
ZonpEKschen Kurven koénn-
ten auch als Beispiele dienen
tir das Fehlen und Wieder-
einsetzen der sympathischen
Innervation des Herzens.

f) Die normale Lage des
Herzens ist in erster Linie
eine Folge der charakteristi-
schen Kriimmung des primi-
tiven Herzschlauchs, steht
aber andererseits auch in
Beziehung zu der Lage des
Zwerchfells.

Die Dextrokardie kommt
nicht nur als Teilerscheinung
eines allgemeinen Situs trans-
versus der inneren Organe zur
Beobachtung, sondern auch
als alleinige Stérung. Wenn

Abb.18. Situs inversus. Milz rechts, Leber links. 9jihriger Knabe 1 M A 1
mit sonst normalem Organbefund. Die 8jihrige Schwester besitzt man mib RTTINOTTI die

ebenfalls einen Situs inversus. Eine weitere Schwester wurde im normale Krﬁmmung desHerz-
8. Scll\vangerschalfg?agnzixifo;l;ge;)(g(lzllé; gg;-zlécl(lsle\r\st.)chen nach dem schlauchs mit der u nglei chen

Entwicklung der beiden H&lf-
ten der Area vasculosa in Zusammenhang bringt und der ungleichen Méchtig-
keit der groBen inserierenden Venenstimme, von denen normalerweise der
linke mehr ausgebildet ist als der rechte, so kann eine inverse Drehung des
Herzschlauchs auf Storungen dieses vendésen Blutstroms zuriickzufiihren sein.
Die Entwicklung der Bauchorgane kann wie in der Norm vor sich gehen,
wenn sich die Stérung gewissermaflen dicht vor dem primitiven Herzschlauch
geltend macht.

Eine Dextrokardie bei totalem Situs transversus ergibt fiir den Organismus
keinerlei Stérungen. Das Rontgenbild ermdglicht die Diagnose sofort. AuBer
der Rechtsstellung des Herzens sieht man die gesamten arteriellen Bégen rechts,
die Magenblase liegt rechts, die Leber links, der Intestinaltractus zeigt ebenfalls
eine inverse Lagerung. PEzzi bringt die Rontgenbilder zweier Zwillingsbriider.
Das Elektrokardiogramm ist ein Spiegelbild des Normalen (Abb. 19). Be-
sondere Verhiltnisse schafft eine bei totalem Situs inversus bestehende Myo-
kardschiddigung. P und R; sind dann negativ, T aber positiv. Diesem
positiven T kommt in dem Fall dieselbe iible prognostische Bedeutung zu
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wie sonst einem negativen T. Eine isolierte Dextrokardie ist meist mit Herz-
miBbildungen anderer Art verbunden, die dann fiir die Prognose ausschlag-
gebend sind.

Der Situs inversus bedarf an sich keiner speziellen Therapie.

Bei der Dextroversio des Herzens zeigen die rechts- und linksseitigen Herz-
konturen nichts Abnormes, die Herzspitze ist aber rechts gelagert.

Die normale Linkslagerung der Herzens steht, wie MONCKEBERG ausfiihrt,
mit der Entwicklung der Leber aufs engste in Zusammenhang. Bei seiner nor-
malen Verschiebung in caudaler Richtung begegnet das Herz schon sehr friih-
zeitig der Leberanlage. Da nun der rechte Leberlappen meist grofer ist und
weiter cranialwirts reicht als der linke, so gelangt, wie BROMANN sich ausdriickt,
das Herz dadurch auf eine schiefe Ebene und seine caudalste Partie, die spitere
Herzspitze, wird zu einer Ablenkung nach links gezwungen. Die Linkslagerung
des Herzens ist schon zu Anfang des zweiten embryonalen Monats deutlich.

Sie unterbleibt oder wird unvollstindig, wenn der Descensus des Herzens ge-
hemmt ist oder die Ent-

wicklung der Leber abnorm =z
vor sich geht. MONCKE-
BERG erwahnt die Median- S —— N ———
stellung des Herzens bei —
Verlagerung der Leber in
Nabelbriiche, dann die
Dextroversio bei Situs

transversus der Leberan- ) e )
. 7o Abb. 19. Elektrokardiogramm Abl. I bei Situs inversus. 2 Geschwister
lage. Bei normalem Ver- mit derselben Verinderung (vgl. Abb. 18).

halten der Leber ist die

Erklarung einer Dextro versio schwieriger. Die Annahme von PALTAUF, wonach
ein fetaler Hydrops des Herzbeutels die Leber zunichst zuriickdringt, wahrend
spater nach Resorption der Fliissigkeit das Herz leicht Gelegenheit findet zu
einem Ausweichen nach rechts, hat sicherlich keine allgemeine Giiltigkeit. Ent-
scheidend fiir eine Links- oder Rechtslage des Herzens ist nach LocHTE die
jeweilige Entwicklung der beiden Kammern. Ein groBerer rechter Ventrikel
drangt die Spitze nach links, wie es in der Norm der Fall ist, ein z. B. durch
Herzmiflbildung abnorm entwickelter linker Ventrikel soll die Spitze dann nach
rechts ablenken. Der letztere Vorgang ist nicht ohne weiteres verstindlich,
wesentlich wird immer die Stellung des Zwerchfells und der Leber zum Herzen sein.

Beim Rontgen findet sich bei der Dextroversio der Aorten- und Pulmonalis-
bogen links, trotzdem die Herzspitze rechts liegt. Man muf in solchen Fillen
auf etwaige Residuen von narbigen rechtsgelegenen pleuritischen Prozessen
achten, die jene kongenitale Dextrokardie vortduschen koénnen, in Wirklich-
keit aber nur zu einer extremen Verziehung des Herzens fiihrten. Unter
Umsténden kann auch eine emphysematische Vergroferung der linken Lunge
oder eine wahre Hyperplasie der linken Lunge zu dem Bild einer Dextro-
kardie Anlal geben.

Bei der Therapie wire in erster Linie an eine zweckmiBige Richtung der
Zwerchfelltitigkeit zu denken. Bestimmte Erfahrungen fehlen aber auf dem
Gebiet.

H. DieTLEN Dbeschreibt einen Fall von Herzdivertikel und verweist auf
zwei dhnliche von THADEN und KoOLLER-AEBY publizierte Fille.

Bei dem von DIETLEN beobachteten 13jihrigen Jungen fand sich auBer dem annihernd
normal groBlen ,,Brustherzen* ein ,,Bauchherz‘‘ zwischen Brustbein und Nabel, innerhalb

einer Bauchspalte, als kegelférmiges synchron mit dem Hauptherzen pulsierendes Gebilde
von der Grofle eines Kleinhundeherzens. Es setzte sich nach oben in einen schlauchartigen
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Teil fort, der unter dem Brustbein verschwindet und mit einer der Kammern in Verbindung
steht. Haupt- und Nebenherz stehen funktionell untereinander in engerer Verbindung.
Durch mechanische und elektrische Reize am Anhang sind nicht nur an diesem, sondern
gleichzeitig auch am Hauptherzen typische Extrasystolen auszulésen. Durch rasch auf-
einanderfolgende Reize gelang es, dem Herzen eine extrasystolische Tachykardie aufzu-
zwingen. Die elektrokardiographische Kurve scheint nichts Besonderes gezeigt zu haben.

Das aus dem Septum transversale sich entwickelnde Zwerchfell hat offenbar
einen Teil der Herzanlage, der abnorm weit bauchwéirts gelagert war, gewisser-
maflen abgeschniirt, doch nicht vollstandig. Die beiden Herzteile sind durch
eine Art von Bruchpforte des Zwerchfells miteinander in anatomischer und funk-
tioneller Verbindung geblieben. DIETLEN ist der Ansicht, der Herzanhang ent-
spreche einem Kammerteil vielleicht der Herzspitze, dhnlich wie bei den von
TEHADEN und KoLLER-AEBY beschriebenen Féllen.

4. Die MiBbildungen des HerzgefiBsystems als Teil einer allgemeinen
mesodermal-mesenchymalen Keimblattminderwertigkeit.

In Abschnitt A ist schon auf die Vererbbarkeit und das familidre Vorkommen
von MiBbildungen des Herzens und der Gefafle und aullerdem auf das gleich-
zeitige Vorhandensein von Anomalien an anderen Organen mesodermal-mes-
enchymaler Abstammung hingewiesen worden.

Demgegeniiber mufl zwar betont werden, daB bei keinem der mir gegen-
wirtig zur Verfiigung stehenden 16 klinischen Fille von kardialer Dysplasie
HerzmiBbildungen oder iberhaupt Herzkrankheiten bei Eltern oder Ge-
schwistern bekannt waren. Beobachtungen iiber mehrfach aufgetretene ange-
borene Herzfehler wie die von DELAcAMP sind Seltenheiten. Anders verhalt
es sich aber mit MiBbildungen im Bereich der Organe mesodermal-mesen-
chymaler Abstammung bei den betreffenden Individuen selbst.

Bei einem 60jihrigen Mann mit groBem Defekt in der Vorhofscheidewand
(GmeeN) fand sich ein Chordom des Clivus Blumenbachi, ein gallertartiges,
aus Knorpelzellen aufgebautes Gewichs, dessen Anwesenheit mit versprengten
Chordaresten in Beziehung gebracht wird. Bei einer 37jahrigen Frau mit offenen
Ductus arteriosus (GFELLER) bestand als MiBbildung eine Hydronephrose. Uber
das Vorkommen von Kyphoskoliosen wird mehrfach berichtet, sie fand sich auch
bei einem wegen offenem Ventrikelseptum mit Pulmonalstenose in der Klinik
behandelten 13jihrigen Madchen (VogEL). Der 13jdhrige Patient Riesen mit
Ventrikelseptumdefekt besafl Klumpfiile, asymmetrischen Thorax, eine Ver-
schmélerung der linken Gesichtshilfte, hohen Hinterkopf mit auffallend niedriger
Stirn. Der 27 Jahre alte Reisende Dupper mit Ventrikelseptumdefekt hatte eine
Trichterbrust, das stark schattengebende Sternum lag nur 7 ecm vom vorderen
Wirbelsgulenrand entfernt. Links fehlten Schultergelenk und Humerus. Zwischen
Schultergelenkpfanne und dem eigenartig gestalteten Ellbogengelenk bestand
ein Raum von fast 3 cm, der mit Weichteilschatten angefiillt war. Linke Hand
stark antiflektiert, es sind nur drei Metakarpi und vier Phalangen vorhanden.
Rechts ist der Humerus verkiirzt. Humeruskopf klein, keulenartig geformt.
Die rechte Hand besteht aus vier Metakarpen und vier Phalangen. Die Distanz
Acromion-Handgelenk betragt links 20, rechts 28 em. Die Distanz Hand-
gelenk-Fingerspitze links 16, rechts 16 cm.

Die Vielgestaltigkeit einer mesodermal-mesenchymalen Systemminderwertig-
keit geht auch aus folgendem Sektionsprotokoll hervor:

Schory, Totgeburt. Berner Frauenklinik. 29.12.23. Pathologisch-anatomische Dia-
gnose: Persistenz des rechten Aortenbogens. Transposition der Gefafle. Hypoplasie und
Atresie der Art. pulmonalis. Aorta descendens rechts vom Oesophagus. Defekt im Septum
membranaceum und Septum atriorum. Persistenz der linken Vena cava inf. Hypoplasie
des linken Vorhofs und Ventrikels. Exzentrische Hypertrophie des rechten Vorhofs und
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Ventrikels. Nabelschnurhernie. Hufeisenniere. Dilatation der Ureteren. Balkenblase.
Phimosis. Retention des linken Hodens. Agenesie der linken Art. umbilicalis und der
linken Art. iliaca communis. Agenesie des linken Oberschenkels und der linken Fibula.
Polydaktylie und Syndaktylie des linken FuBles. (Es ist nur der Unterschenkel vorhanden
mit dem FuB, dessen grole Zehe rudimentir ausgebildet ist, die 2. Zehe zeigt eine iiber-
zéhlige 6. Zehe.) Agenesie des Coecums und des Processus vermiformis.

KRECKER publiziert 1921 die klinischen Daten bei einem 21jahrigen Madchen
mit offenem Ductus Botalli. Es fanden sich zahlreiche sonstige Mibildungen:

Infantiler Habitus (1,4 m Koérperlinge), steiles Gaumendach. Ohrldppchen angewachsen.
Auffallend starke Prominenz des Dornfortsatzes des 3. Halswirbels und eines Brustwirbel-
dornfortsatzes. Schulterblatter ausgesprochen fiinfeckig, klein. Links vom medialen Ur-
sprung der Spina scapulae etwa 2 cm entfernt eine Knochenleiste schrig nach oben auBlen,
eine dhnlich verlaufende Leiste rechts. Fliigelformiges Abstehen der Schulterblitter vom
Thorax mit Fehlen der Mm. serrati anteriores. Kein Introitus vaginae. Uterus duplex.
Halsrippen im untersten Teil der Halswirbelsiule.

Die bei einem Fall mit Dextrokardie von VAQUEZ beobachtete Trichterbrust
mit tiefliegendem Sternum koénnte zwar einer Verlagerung des Herzens ent-
sprechen, die sich erst im Laufe der spateren Entwicklung eingestellt hat. Der
Thorax erschien asymmetrisch, die linke Seite schmaéler als die rechte. Das Herz
kénnte unter diesen Umstdnden aus seiner normalen Position verdringt worden
sein. Demgegeniiber kann bemerkt werden, dal eine Trichterbrust ebensogut
zu einer Verlagerung des Herzens nach links fithren koénnte. Eine extrakardial
bedingte Verdrangung des Herzens erklart die bei Situs inversus bestehende
Rechtsseitigkeit des Aortenbogens nicht. Auch in dem Fall DuppER (vgl. S. 48)
fand sich neben einem offenen Ventrikelseptum eine stark ausgebildete Trichter-
brust. Beide Anomalien diirften auf kongenitaler Grundlage entstanden sein.

VaqQueEz erwidhnt bei Fillen von kongenitaler Pulmonalstenose das Vor-
kommen von Hasenscharten, Syndaktylie, von Nebenmilzen, Hufeisennieren,
Hypospadie. Nach VIERORDT sind bei 10% der kongenitalen Herzaffektionen
derartige Anomalien vorhanden. Bei einem von PrLaAucHU und GARDERE be-
schriebenen Fall mit fast volligem Fehlen des intraventrikuliren Septums und
Pulmonalstenose fehlte die Milz, jederseits fanden sich vier Lungenlappen,
eine abnorme Lappung der Lungen ist mehrfach beschrieben, in dem Fall von
Gawmna fehlten Milz und Milzarterie. Der Fall DUPPER zeigte auller einem Septum-
defekt Syndaktylie, Fehlen beider Gaumen, des Radius und auf der linken Seite
ein vollkommenes Fehlen des Humerus. Gaumenspalten, Bauchspalten wurden
bei kongenitalen Herzanomalien beobachtet. J. BAUER berichtet iiber Hamo-
philie, Zwerchfelldefekte, persistierende Kiemengangsreste, MECKELsche Di-
vertikel, Cystennieren, Kryptorchismus, Iriskolobome, Mikrophthalmus. HocH-
SINGER hebt die Kombination kongenitaler Herzfehler mit angeborenem Myxédem
und vor allem mit Mongolismus hervor. Dystopien und Hemmungsbildungen im
Bereich des Myogenital- und des Verdauungsapparates, Stérungen der Ent-
wicklung des Zentralnervensystems werden von HERXHEIMER angefiihrt.

Man sieht daraus, dafl sich bei kongenitalen Herzanomalien die Neigung
zu anderweitigen Mibildungen zwar nicht auf das mesodermal mesenchymale
Gewebssystem, das ,,Bau- und Néhrgewebe“ (STuDNICKA) beschrankt, sich
aber doch vorwiegend an dem Knorpel-Knochensystem und den blutbildenden
Organen bemerkbar macht.

Vererbbar sind die Stérungen in den seltensten Fillen. Sie imponieren fast
durchwegs als erworbene Anomalien, Schidigungen der normalen Organbildung
in ganz frithen Entwicklungsstadien. Wenn SpiTzer phylogenetische Gesichts-
punkte betont, z. B. die abnorme Septierung des Herzens mit der Formation
des Amphibienherzens vergleicht, so kénnen derartige MiBbildungen doch sehr
wohl auch wahrend der Embryonalzeit entstanden sein im Sinne einer erworbenen
an das Individuum gebundenen nicht weiter vererbbaren Anomalie.

Frey, Herzkrankheiten. 4
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II. Anomalien der progressiven Wachstumsperiode.

1. Normale Verhiltnisse.
a) GroBe und Gewicht des Herzens, Weite der GefilBe.

Der Wachstumsrhythmus des Kérpers im allgemeinen, die bis zur Pubertit
normalerweise sich einstellenden Verdnderungen der Korpergréfie und des Kérper-
gewichts sind nach STRATZ in der beigegebenen Abb. 20 dargestellt. Die
Geburtshohe ist im 4. Jahr verdoppelt, bei den Midchen im 13. und bei den
Knaben im 14. Jahr verdreifacht. Die Miadchen erreichen am Ende des zweiten
Jahres, die Knaben im dritten die Héalfte ihrer Gesamthohe. Das Geburts-
gewicht erscheint am

erste Kindheit | zweite Kindhelf . Ende des ersten Jahres
mbr\Sg\L Fiille J1Streck| I Fiille | I Streckung Reifing Vollraf verdreifacht. am Ende
J 01723741 ST6] 71819 0|14 15 |78 177 78 7910 priz2 23 A5 e s | L .
om ) des zweiten vervier-
780 ST Trihe facht. Die Halfte des Ge-
70 PP samtgewichts erreicht
160 g AR der Knabe im 13., das
kg 780 5L 770 Miadchen im 11. Jahr.
1_0’1/j 3 1 7 s
7o 0 AP e STRATZ und mit ihm
651 130 ip 376 g ; Gewicht die Mehrzahl der Au-
601 720 51 Za ; g toren unterscheiden ver-
s5¢ 110 s “ﬂz =i schiedene Wachstums-
-4 . .
sof- 100 m 75{ /;3 perioden: Das Siug-
wlS 90 o /’ y lingsalter, die erste Fiille
Wi 0— / 4L zwischen dem 2. bis
St w 3 A 4. Jahr, die erste Strek-
(37074
wk s 2424 3 kung von 5—7 Jahren,
s @ sof 2L B innlich die zweite Fille vom
2 w oL 5 ——— weiblich 8.—10. Jahr, die zweite
% s / e A Streckung vom 11. bis
ok 20 / Ry 4 15. Jahr (Pubertdtsan-
A ol 1A trieb) und schlieBlich
L2 [ die Periode der Reifung
Abb. 20. Normalkurve fiir XorpergroBe und Korpergewicht. zwischen 16 und 20 Jah-
(Nach STRATZ 1926.) ren. In der Abbildung

kommen diese verschie-
denen Schwankungen der Korperlinge und des Kérpergewichts nicht sehr
iiberzeugend zum Ausdruck. Zweifellos ist der michtige Wachstumstrieb
speziell fiir die Korperlinge in den ersten Lebensjahren und ebenso klar das
zweite rasche Indiehohewachsen vor und wihrend der Pubertitszeit. Eine
weitere Differenzierung erscheint als etwas willkiirlich. Korpergewicht und
Koérpergrofle gehen bis zu einem gewissen Grade ihren eigenen Weg, verindern
sich nicht proportional, auch nicht, wenn man bei Beurteilung des Korpergewichts
auf das Dreidimensionale eines derartigen ,,Wachsens* Riicksicht nimmt.

Uber die Ursachen der scheinbar ruckweise vor sich gehenden Wachstums-
entwicklung wird noch diskutiert.

Das Zuriickbleiben des Korpergewichts zu gewissen Zeiten kénnte auf duBere
Faktoren, z. B. dem Einflul der Schule, zuriickgefiihrt werden. Vom 8. Alters-
jahr ab divergieren die Kurven. Der Brustkorb bleibt in seinem Wachstum
zuriick, der einfache Brustumfangindex (Br./L) sinkt naca den Messungen von
MarrIN (vgl. A. ARNOLD) von 50,8 im 6. Jahr bis zu 48,1 im 12. Jahr, um von
da ab wieder anzusteigen. Zu beachten ist aber, dal das Wachsen des Brust-
umfangs schon vor dem Eintritt des Kindes in die Schule festzustellen ist. Die
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Korpermessungen an russischen Juden zeigen (WEISSENBERG) in der Zeit vom
2.—7. Altersjahr ein stetiges Sinken des einfachen Brustumfangsindex von
60,0 iiber 58,0, 55,7, 53,6, 52,1 bis 50,3. Ubrigens zeigt der Brustumfangsindex
gerade zu einer Zeit besonders starker Schulbelastung, vom 13. Jahr ab, wieder
eine Zunahme. Der Einflul der Schule soll nicht véllig abgelehnt werden, es
diirfte sich bei den Verschiebungen der Kérperproportionen aber doch im wesent-
lichen um endogen bedingte Gesetzmdfigkeiten handeln, mit einem allmihlichen
Zuriickbleiben des Breitenwachstums und stérkerem Sichauswirken der Wachs-
tumsreize nach der Lénge hin. Die dann wihrend der stabilen Wachstums-
periode wieder hervortretende Ver-
breiterung des Korpers entspricht
einer Anpassung an funktionelle
Mehrleistungen und andererseits auch %

Dse=piL 9
. < - Vil P73
einer Verstirkung des Fettansatzes. [ip=d \Herzams
Wihrend der progressiven Wachs- # U 7

/

/
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2
— PS5

tumsperiode diirften bei den Ande- |-
rungen der formalen Proportionen /
Verschiebungen des Krifteverhdilinisses |- i
snnerhalb der Driisen mit innerer
Sekretion von besonderer Bedeutung | J / /
sein. In den ersten Jahren dominiert ” J
die Thymus, spiter, vor dem Er- / )2
wachen des Geschlechtstriebs und P 2
der Entwicklung der primaren und *
sekundéiren Geschlechtsmerkmale
gehen machtige Wachstumsreize aus ¢
von Hypophyse und Thyreoidea. Der |-
Schidel wichst am wenigsten, am 4
starksten die Extremititen. Hier |
wachsen wieder die distalen Teile , : /
mebhrals die proximalen. Man erkennt f%;z/ =%
die Grundziige des thyreoiden Hoch- |,
wuchses. Am Schédel wachsen vor Prs
allem die Gesichtsknochen, der Ge- [ “#7% |
sichtsschiadel betrigt beim Neu- g I 2wt
geborenen 1/;, beim Erwachsenen 2/;  Abb.21. Die Entwicklung der Herzmafe ——— im
des Hirnschadels (Strarz). Mit Vorelelg mit Bormeringe L —esrs Korpergewichs
dem Hervorbrechen der Milchzihne

streckt sich die Nase, das Kinn tritt stirker hervor, mit dem Durchbruch des
bleibenden Gebisses wird diese Streckung noch deutlicher. Ein Hinweis auf
hypophysire Einflisse ist naheliegend. Erst die geschlechtliche Reifung bringt
diese Langenentwicklung dann zum Stillstand.

Die Kinder aus Schulen, die von Bessersituierten besucht sind, ptlegen groBer
zu sein als die gleichaltrigen Volksschiiler. Die Uberlegenheit der ,héheren
Schiiler” in bezug auf Linge und Gewicht macht nach RssLE und BoNUNG
etwa ein Wachstumsjahr aus. Im Brustumfang ist der Unterschied nur gering,
so daB die Kinder Bessersituierter linger aufgeschossen, schlechter propor-
tioniert erscheinen. Dasselbe gilt im groBen ganzen fiir die Stidter im Gegen-
satz zu der Landbevélkerung. Dysplasien korperlicher und geistiger Art, Sto-
rungen der Korrelation auf dem Gebiet der inneren Sekretion sind bei Stidtern
haufiger.

Das Herzgewicht geht, wie Abb. 21 zeigt, im wesentlichen dem Koérper-
gewicht parallel. Immerhin mufl man sagen, daB die Indices Herzgewicht:P

4%

e,
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im Laufe der Wachstumsperiode doch ganz erhebliche Schwankungen aufweisen.
Nimmt man die Messungen von GEWERT, so schwankt der Index zwischen
0 und 20 Jahren zwischen 5,0 und 6,5, nach ROssLE und BONUNG zwischen
4,92 und 5,80, nach KircH (vgl. Tabelle 4) zwischen 8,71 und 4,96. Es besteht
zwischen Herzgewicht und Korpergewicht also keinesfalls eine Proportion von
entscheidender biologischer Bedeutung. Besser brauchbar ist in der Hinsicht
das Verhaltnis des Herzgewichts zur Korperfliche. Der Kaupsche Index P/L?,
die Relation des Korpergewichts zur Lange als Fliache aufgefaBit, erscheint beim
normalen Erwachsenen wesentlich konstanter als die Indices P/L (PiGNET) und
P/L3 (RoHRER). Auch wihrend des Wachstumsalters bewegt sich der Kaupsche
Korperbauindex P/L? nur zwischen den Werten 1,55 und 2,10, wihrend der
Index der Korperfiille (RoHRER) zwischen 1,18 und 2,27 schwankt. Es kommt
in dem Kaupschen Index eine gewisse Konstanz der Proportion zum Ausdruck,
eine Innenorgan-Flichenrelation von scheinbar biologischer Bedeutung.

Tabelle 4. Normalfillel.

Alter Laige Ig{:vl;pell; P, Herégrféw.: : P Herngfw.: Herzlgew.: Herzgc;w.:
i

2 Tage 53 3,2 2,17 280 | 1,13 0,99 8,7 12,9
3 ., . 50 2.88 2,02 251 | 1,15 1,00 8,71 12,3
1 Jahr | 70 | 11,0 4,95 { 550 | 2,24 1,12 5,00 11.1
2 Jahre 71 9,0 4,33 450 | 1,78 0,89 5,00 10,3
2 64 7.0 3,66 648 | 1,70 1,58 9,25 18,8
6 . | 105 | 17,0 6,61 87.6 | 1,54 0.79 5,15 13,25
9 . 122 | 23.0 8,10 ‘ 1143 | 1,54 0,76 4,96 141
12 ., . 133 | 340 10,5 | 187,0 1,92 1,05 5,50 17.7
15 . | 155 | 360 10,9 180,6 | 1,49 0,76 5,00 16,5
15 . | 143 | 340 10,5 172,5 | 1,66 0,81 5,07 16,4
19 ., ' 160 | 49,0 13,4 273.0 | 1,79 1,06 5,57 20,3
19 . 154 | 47,0 13,0 279.8 | 1,98 L,17 . 595 21,5
20 , | 170 | 46,0 12,8 260,0 | 1,59 0,89 5,65 20,3
20 ., | 176 | 53,0 14,5 310,0 | L7 1,00 5,84 21,3
20 ., . 172 | 550 14,5 3952 | 1,82 1,33 7,18 27,2
23 .. . 161 | 64,0 16,0 268,8 | 2,46 1,03 . 420 16,7
23 ,, | 170 | 56,0 14,6 3138 |, 1,93 1,08 | 5,60 21.4
23 ., | 189 | 57,0 14,8 341,8 | 1,59 0,98 ' 5,98 23.0
25 , | 160 | 54,0 14,3 30,0 | 2,10 1,17 5,57 21,0
28 . 157 | 580 | 150 322.0 | 2.35 1,30 5,55 21,4
32 . 171 | 66,0 | 16,3 428,2 | 2,25 1,45 6,48 26,2
3¢, | 172 | 70 [ 171 | 4084 2,39 1,38 | 575 23,8
35 . 174 | 620 | 157 | 360.8 ] 204 . 1,19 580 22,9
36 ., . 164 | 57,0 148 3240 | 210 | 1,20 | 568 | 219
37 . | 180 | 61,0 15,5 | 3200 1.8 0,98 524 | 20,6
37, \ 174 | 64,0 16,0 3355 | 2,1 | L0 524 20,9
4 ., - 180 | 60,0 15,3 3950 1,8 L21 658 25.7
42 , 175 '61,0 | 155 | 3998 | 1,9 . 1,30 6,55 25,7
o . ‘ 173 | 69,0 16,8 3912 | 23 | 137 | 566 23,2
4“4 176 | 66,0 16,3 3334 21 1,07 505 | 204
46 ., . 176 | 68,0 16,7 3200 21 | 106 = 48 = 196
48 .. | 172 | 580 15,0 330,8 ' 1,9 L11 | 570 | 220
49 , | 166 | 59,0 152 . 3568 21 1,29 6,04 | 234
51 170 | 60,0 15,3 3979 2.0 1,37 6,63 = 260
53 . . 166 | 49,0 13,4 3384 | 1,7 1,22 6,90 25,2
55 .. J 160 | 56,0 14,6 359.2 | 2.1 140 641 24.6
65 . 168 | 46,0 12,8 3280 @ 1.5 115 712 25.6
69 164 | 44,0 12,5 2804 1,6 1,07 6,57 | 23,1
72 151 | 42,0 12,1 2465 | 1.8 1,08 586 | 203
% . 166 | 56,0 | 14,6 3684 | 2,0 1,33 6,57 252
82 178 | 590 | 152 | 4128 | 1.8 1,30 . 699 | 271

1 Errechnet nach Kirca: Habilitationsschrift 1921, S. 244.
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Der Kaupsche Index fallt nun, wie die beigegebene Tabelle zeigt, vom 2.
bis zum 6. Altersjahr, um dann bis zum 20. Jahr stetig zuzunehmen. Das Herz-
gewicht verhalt sich dhnlich, der Anstieg ist aber schon vom 5. Jahr deutlich
bemerkbar. Die Herzmasse verliert schon in frithen Jahren die fiir den jugend-
lichen Organismus geltende Proportion zur Kérperfliche, das Herz wichst auch
stérker als die Masse der andern Organe als Ganzes genommen. Dieses Verhalten
ist um so auffalliger, weil der Sauerstoff- und Calorienverbrauch des Organismus
vom 20. Jahr ab stetig zuriickgeht. Der Quotient Herzgewicht: Calorienverbrauch,
berechnet nach den Werten von HaRRIs und BExEDICT bzw. KircH, betrigt
fiir 60—65 kg Korpergewicht im 23. Jahr 1,7, im 35. Jahr 2,4. Uber die
ZirkulationsgroBe in verschiedenem Alter gibt es zunédchst noch keine sicheren
Daten, es ist aber anzunehmen, daB das pro Minute ausgeworfene Blut-
quantum dem geringeren Sauerstoffverbrauch auch entsprechend zuriickgeht.

Die im Gegensatz dazu ersichtliche Massenzunahme des Herzens hat
seinen Grund in zwei Momenten: Einmal fiithrt die gerade im Wachstums-
alter relativ starke Herabseizung der Schlagfrequenz des Herzens zu einer
grofleren Belastung im Moment der Einzelkontraktion. Die Ausbildung
einer Hyperplasie ist ganz allgemein weniger abhingig von der Dauerleistung,
als von dem bei der Einzelkontraktion zu leistenden Kraftaufwand. Tachy-
kardische Herzen werden relativ wenig gefiillt, mit dem Riickgang der
Frequenz wachst die Fallung, der machtigste Wachstumsreiz fiir die Herz-
muskulatur. Ferner ist neben der Korperoberfliche bzw. der Korperfliche
(allgemeiner ausgedriickt) fiir die Entwicklung der Herzmasse das Korper-
gewicht von grofler Bedeutung. Wenn auch die Relation keine so enge ist,
wie frither angenommen, so bedingt doch die mit der Massenzunahme der Organe
verbundene stérkere Durchblutung wieder eine relativ stérkere Fiillung des
Herzens. Wir sehen wie der Index Herzgewicht zu L2 vom dritten Jahr ab
stetig zunimmt. Weiterhin kommt fiir die Entwicklung des Herzens nicht nur
der Faktor der Fiillung, sondern auch das Moment der arteriellen Belastung
in Frage. Die Dehnbarkeit der GefaBe erfihrt vom frithesten Alter an eine
immer stiérker werdende Abnahme, die systolischen Blutdruckwerte wachsen.
Damit wird die Einzelkontraktion vor zunehmend héhere Anforderungen ge-
stellt, das noch wachstumsbereite Herz hypertrophiert. Und schlieBlich ist
darauf hinzuweisen, daBl die Ausnutzung des mit der arteriellen Zirkulation
hereingefiihrten Bluts im Verlauf der Jahre immer ungiinstiger wird. Das Herz-
minutenvolum geht, soweit Untersuchungen mit dem BroEMSERschen Verfahren
ein vorldufiges Urteil erlauben, dem Minutensauerstoffverbrauch keineswegs
parallel, die Minutenvolumina der Gesunden héheren Alters sind auffallend
groB. Die funktionelle Leistungsunfihigkeit der Peripherie zwingt das Herz
zur Mehrleistung, die Annahme einer artertellen Hyperzirkulation erscheint be-
rechtigt. Aus allen diesen Griinden ist die mit zunehmendem Alter sich zeigende
stetige GroBenzunahme des Herzens verstdndlich. Trotz des Riickgangs des
Sauerstoffverbrauchs nimmt die Herzmasse zu. Die in Abb. 20 eingezeichneten
Kurven schneiden sich.

Intra vitam lipt sich die Herzgrofe auf rontgenologischem Wege wenigstens anndihernd
bestimmen.

Der Langsdurchmesser ist zwar nicht brauchbar zur Beurteilung der HerzgroBe,
wenigstens beim Plattenverfahren verschwindet die Herzspitze hiufig im Zwerchfellschatten.
Der Verzicht auf eine Verwertung der Langsdurchmesser ist bedenklich, weil im Alter und
auch in pathologischen Verhaltnissen Verlingerungen des Herzens ohne gleichzeitige Zu-
nahme der Herzbreite vorkommen. Gemildert wird der Nachteil allerdings dadurch, daf
sich eine Verlingerung des Herzens bei der Schriglage desselben immer auch mehr oder
weniger nach der Seite hin bemerkbar macht.

Beim gegenwirtigen Stand der Technik ist die Bestimmung des Transversaldurchmessers
das beste Verfahren zur Beurteilung der HerzgroBe. Komplizierende Veriinderungen an
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Pleuren oder Lungen konnen sich stérend bemerkbar machen, im allgemeinen sind die
Konturen rechts und links aber scharf und exakt zu bestimmen. Dieser Vorteil ist so wichtig,
daB man verschiedene Bedenken zuriickstellt, iiber die Abhéngigkeit der Transversalmasse
vom Zwerchfellstand und auch die Tatsache, daf3 der Transversaldurchmesser sich links auf
den Ventrikel, rechts auf den Vorhof bezieht.

Aus dem Transversaldurchmesser T kann nach der Formel V =4/3 r®x (r = halber Trans-
versaldurchmesser) das sog. Herzvolum errechnet werden. Der Vorschlag stammt von
Zuxntz und Nicorai. Man bekommt zwar nur annidhernd richtige Werte, weil das Herz
keine Kugel ist. Namentlich bei der mit zunehmendem Alter sich einstellenden Verlangerung

der Ventrikelteile macht sich das

Tabelle 5. Herzvolum in verschiedenem Alter. storend bemerkbar.‘ Die Ermittlung
des Herzvolumens ist aber doch von

| Herzvolum Herzvolum: Interesse, weil sie raumliche Vor-

Alter (machdem Réntgen-) Herzvolum: Korper-  stellungen gibt und besser als der

gﬁ;‘;‘;ﬁi?ﬁﬁf&% Korperlinge® | gowicht %/, lineare Transversaldurchmesser zum

T Vergleich mit kubischen Massen
13—14 847 3.7 0,70 herangezogen wird. ,

17—18 1133 41 0,69 Wenn man nach ZuNTz-

21—29 1217 4,0 0,75 Brucescax das Herzvolum er-

30—35 | 1418 48 } 0,81 rechnet, so sieht man bei den

17—18 jahrigen im Vergleich mit
den 13—14jahrigen ein Ansteigen des Index Herzvolum:L2 Bis zum 29. Alters-
jahr bleibt der Wert derselbe, um dann weiter zu steigen.

Setzt man das rontgenologisch ermittelte Herzvolum mit funktionellen
Faktoren in Relation, mit der Korperfliche P2/, oder besser noch dem Ruhe-
sauerstoffverbrauch, so sieht man vom

Tabelle 6. Relation Herzvolum zu 13. Jahr ab dieselbe stetige Zunahme
Grundumsatz bzw. Kérperoberfliche (Tabelle 6).

in verschiedenem Alter. Das Ergebnis aus den Untersuchungen

Alt Herzvolum:  Herzvolum: am Menschen steht in voller Uberein-
er Cal.-Ruhe (Soll)) P/, . .

stimmung mit dem Verhalten des Herz-

\ gewichts. Das Herz entfernt sich mit

4,54 4 . .
13—14 (15 Fille) | 6:1)2 ‘: 6’; gunehmfzﬁdem Alter immer mehr von seinen
‘ 7,31 84 jugendlichen Proportionen, der wichtigste
} 3,93 40 Grund fir das physiologische Versagen
17—18 (26 Fille) | 6,34 68 des alternden Organs.
‘ 894 95 Seit den Untersuchungen von BENEKE
) 3 428 ' 43 hat man auch auf die fiir die Arteriali-
19—24 (32 Falle) | 670 74 sation des Herzens und des Gesamt-
L1169 116 : L e Wets
o7 o orgar}llslmus sehr - wichtige ette  der
2529 (26 Fille) 703 | 20 arteriellen G’efaﬂe geachtet..
11.45 114 In der Kindheit erscheint das Herz
493 ‘ 49 klein mit relativ weiten Arterien, mit
30—35 (7 Fille) 7.98 77 Ei_ntritt und Vollendung der Pubertit,
10,52 101 wie BruUGSCH hervorhebt, relativ grof}

mit ,,engen‘ Arterien.

Aus den Untersuchungen von E. KikcH an Sektionsmaterial geht zwar
hervor, dal schon von den ersten Lebensjahren ab nicht nur samtliche Ostien
des Herzens stetig weiter werden (Abb. 22), sondern auch der Umfang der Aorta
und die Weite des Conus pulmonalis.

Aorta und Pulmonalis lassen keinen eigentlichen Stillstand in ihrer Ent-
wicklung erkennen, man findet die in der Kircmschen Abbildung ersichtliche
auffillig starke Weite der Pulmonalis zwischen 10 und 15 Jahren und das Zuriick-
bleiben der Werte zwischen 15 und 20 Jahren in den Tabellen von ROSSLE nicht.
Mit der VergréBerung des Herzgewichts und des Herzvolums hilt die GroBe
der GefiBe aber nicht Schritt. Man kénnte einwenden, die groBen GefiBe wiirden
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mit der Herzfunktion in keiner direkten Beziehung stehen, die GefaBweite bleibt
aber auch gegeniiber dem wachsenden peripheren Calorienbedarf zuriick. Das
diesem gesteigerten Sauerstoffverbrauch entsprechend vergroBerte Schlag-
volum des Herzens passiert ein relativ enges Gefal3system:

Tabelle 7. Vergleich des 13. mit dem 18. Altersjahr (méannlich).

Zun;hme t Errechnet nach
]

Korpergewicht . . . . . . . 2 STRATZ
Herzgewicht . . . . . . . . 41 ROssLE
Calorienverbrauch . . . . . 27 ‘ STrATZ, BENEDICT
Einzelschlagvolum . . . . . 36 eigene Untersuchungen
Aortenweite . . . . . . . . 14 ‘ Kircu

Weite der Art. pulmonalis . . \ 0,5 | Kircr

BruascH spricht von physiologischer Enge der Gefille wihrend der Pubertit.
Man verbindet damit vielfach die Vorstellung einer gewissen Minderleistungs-
fihigkeit des Organismus, sieht sich mn
aber der Tatsache gegeniiber, dall die o
Kinder in dem fraglichen Zeitabschnitt 730 7L£
gerade besonders leistungsfihig er- . N/*
scheinen. Irgendwelche Besonderheiten /N // {
formaler Art, wie sie jede Ostium- 7 A
stenose sonst hervorbringt, fehlen dem 7w A
Pubertiatsherzen. Nichts hindert uns, @ A A
das Gefifsystem wvor der Pubertit als
verhdiltnismdifig zu weit zu betrachten. & /
Der Neugeborene besitzt eine Pulmonal- 7 -
arterie von 33 mm Umfang, ohne dafi /| bt ]
Blut in nennenswerter Menge die Lungen LT
erreicht. Mit dem Einsetzen der Lungen- &0 / A5 —
atmung findet das angesaugte vendse ,f/ |-
Blut die Strombahn weit, offen vor. Die [~ |@——— Weite des Mitraloshiums
Art. pulmonalis ist bis zum 50. Jahr 4 . ’: ’:’7’_"," "”"ff;;‘;:;?;m
nach den Tabellen von ROssLE weiter 20—+, o o 4
als die Aorta. So lange hat die Pulmo- 4 fulmonalostiums
nalis den Vorsprung aufrechterhalten,
eine Entlastung fiir den rechten Ven- o 5 % % 2 w w 0 &0 w & DJare
trikel, dann beginnt die Involution mit Abb. 22.

Neigung zu Sklerosierung und Elasti-

zitdtsverminderung im Bereich der Arterien des Korperkreislaufs. Das Puber-
titsherz diirfte in formaler wie auch funktioneller Hinsicht optimal proportioniert
setn. Der Ausdruck ,,physiologische Enge der GefiBe“ scheint mir irrefiihrend.

N,
{

s\'
™

~.

B

0

b) Lage und Form des Herzens.

Die Lage des wachsenden Herzens richtet sich in erster Linie nach dem
Zwerchfellstand.

Die Lungen sind beim Erwachsenen 20mal volumindser als beim Neuge-
borenen und dringen das Zwerchfell abwirts. Das Herz, an der Bifurkations-
stelle der grofen Bronchien fixiert, folgt mit seiner Herzspitze. Dieselbe nihert
sich wie bei einer Inspiration der Medianlinie. Im Réntgenbild erscheint das
Herz des jungen Kindes quergelagert, breit, spiter wird es schmiler und linger.
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Das treibende Moment ist zweifellos die funktionelle Mehrbelastung und Massen-
zunahme der Lungen. Die Lungen schaffen sich Platz nach dem Ort des geringsten
Widerstandes, d.h. nach dem Zwerchfell hin. Das Herz nimmt auch zu,
erscheint beim Erwachsenen etwa 10mal schwerer als beim Neugeborenen,
noch wichtiger ist aber fiir den Stand des Zwerchfells die Volumvermehrung
der Lungen.

Das Herz des Erwachsenen liegt dem Sternum weniger an als das des Kindes
zwischen 10 und 14 Jahren. Dafiir spricht die Haufigkeit der akzidentellen Ge-
rausche in diesem Alter:

Tabelle 8. Hiufigkeit der systolischen akzidentellen Pulmonalgeriausche in
verschiedenem Alter. (Nach LiTHIE 1906.)

" " Akzentuation des
Systol. Geriusch Systol. Gerauscl 7

Zahl der ysﬁ[’?llnmflle‘zllil;sc szogtgelé\irtdelégc ' zwextel; Pulmonal- Akzentuat.

Alter | untersuchten - - f’i‘es | des zweiten

Kinder ool . nach I auch nach beal o Acrtentones

ahsol. i Mitralis ' and. Ostien | P50 | °
Knaben
6 18 12 — l 17 ! 1
7 76 58 4 66 5
8 | 99 (%5 | 70 ™ U g | 88 l 88 4
9 42 34 2 e 37) 2
10 | 30 27 1 | mmer | o 0
beachtet
11 52 165 42 | go 5 | 44 59 3
12 58 48 0 : 47 3
13 25 19 2 i 22 2
Mdidchen

6 17 12 1 ‘ 0 15 i 0
7 39 23 3 i 0 36 0
s | 34139 | 20 61 T 31 i a 1
9 49 32 2 \ 0 45 0
10 42 33 2 ! 1 37 2
11 65 52 1 ! 7 60 2
12 | 86 146 | 68 8 4 2 63 82 0
13 53 39 5 1 44 i 0
14 11 8 0 1 6 | 0
15 17 12 0 1 7 1
16 | 16(% 9 85 1 0 7 46 0
17 3 2 0 0 2 0

Aus der Tabelle ist zu ersehen, dal im Alter von 10—13 Jahren 78—82%
der gesunden Kinder ein systolisches Gerdusch iiber der Auskultationsstelle
der Pulmonalis nachweisen lassen. Diese Gerdusche pflegen bei Inspiration zu
verschwinden oder wenigstens leiser zu werden, bei Exspiration dagegen sich
ganz wesentlich zu verstirken. Im letzteren Fall liegt das Herz mit seinen groflen
Gefiflen der vorderen Brustwand dicht an. Wihrend bei seitlicher Durch-
leuchtung im Moment der Inspiration ein heller Zwischenraum zwischen dem
Sternum und den kréftig pulsierenden grofien Gefafien sichtbar ist, verschwindet
dieser helle Streifen bei Exspiration véllig. Die pulmonalen akzidentellen Ge-
ridusche sind sternokardiale Reibegerdusche. Die groBe Haufigkeit ihres Vor-
kommens im Alter von 10—13 Jahren ist ein Hinweis darauf, daB das Herz in
dieser Altersperiode der Brustwand besonders naheliegt.

Der sternovertebrale Durchmesser bei den von DIETLEN untersuchten Kindern
von 15—16 Jahren (Knaben wie Midchen) betrdgt durchschnittlich 16 cm,
der Tiefendurchmesser des 23—25jahrigen Mannes durchschnittlich 19 cm.
DieTLEN selbst gibt folgende Tabelle:
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Tabelle 9. Thoraxmassel.

Kérpergrofo Sternalliinge Sternalbreite Mamm. Dist. Stcgﬁgg‘ﬁlr‘fgé)sr:rler Brustumfang
1 o jurfrv| o ||y o1 | oojon|Iv | 100 In | I IV T[T T[TV
\ T
Erwachsene 17 |17 [18(19]3,3:3,6,3,8/3,8|18,5 20,7|21 |22 [18,5/20,0/20,6(21 | 82 90‘92 94
Ménner 17,7 3.6 [ 20,5 20,3 89,5
Unerwachsene |15,4/16,6'17 |1813,3!3,4/3,6/3,8|16 ‘18 ‘19 |19,2|16 (17 |18,8|19]75|78|87 |89
17,0 3,5 180 17,7 82,0
Erwachsene 15 |15,5(15 3,713,636/ |22 ‘22,8[23 17,7118 |18,5 83(85|84
Frauen 15,2 3.6 22,6 18,1 84,0
Unerwachsene |14 |17 |15 3,313,513,7, [18,221 21 16 |17 |16 76|7979
14,7 | 3.5 | 20,0 16.6 78,0
Durchschnitts- [Mannerl7 3.5 19 19 86
zahlen Frauen 15 3,5 21 17 83

I=145—154 cm, I1=155—164 cm, III=165—174 cm, IV=175—184 cm
(bei Frauen nicht vorhanden).

Wenn die Masse des Herzens vom 12. zum 19. Jahr von 172,5 auf 283,3 zu-
nimmt (anatomisches Material von ROsSLE und B6NING), so verdndert sich der
Tiefendurchmesser des Herzens, das Herz als Kugel gedacht, von 6,9 auf 8,15 cm
(+1,25 cm). Die Tiefe des Thorax, aus dem Brustumfang berechnet, der Thorax-
umfang wieder als Kreis gedacht, wichst vom 12. zum 19. Jahr nach den
Messungen von ARNOLD und RiED von 10,6 auf 13,7 cm (+ 3,1 cm). Der Tiefen-
durchmesser des Herzens nimmt weniger zu als die Thoraxtiefe. Das Herz weicht
allmdhlich von der Brustwand ab.

Das Herz des kleinen Kindes liegt ebenfalls weiter entfernt von der Brust-
wand als das Herz des 12jahrigen Kindes.

Wenn man wieder die Herztiefe aus dem Brustumfang errechnet, unter Zu-
grundelegung der Zahlen von WEISSENBERG bzw. ROssSLE und BONING, so be-
tragt der Herztiefendurchmesser des unter 1jahrigen Kindes 3,3 cm, die Tiefe
des zugehérigen Thorax 8,8 cm.

Bekannt ist die starke Wolbung des Neugeborenen-Thorax. Er steht schon
in der Ruhelage gewissermaflen in Inspirationsstellung. Das Herz liegt relativ
tief im Thorax, akzidentelle Pulmonalgerdusche sind in dem Alter nicht
hiufig.

Der Lagewechsel hat beim Kind grundsitzlich denselben EinfluB auf die Lage
des Herzens wie beim Erwachsenen. Der Arcus aortae ist am Bronchialbaum
festgehalten, die unteren Herzteile erscheinen aber mehr oder weniger mobil.
Je grofler die Distanz zwischen Herzspitze und Arcus aortae, um so beweglicher
die Herzspitze. Beim Stehen néihert sich die Herzspitze der Medianlinie des
Korpers, das Herz legt sich der vorderen Thoraxwand an. In dieser Position treten
oft iiber dem zweiten Intercostalraum links systolische Gerdusche auf, die im
Liegen nicht vorhanden waren. Es sind das die oben erwihnten extrakardialen,
retrosternalen, akzidentellen Reibegerdusche. In linker Seitenlage findet sich
auch bei nicht vergroBerten Herzen der Spitzenstol mehr oder weniger weit
auswirts der Mamillarlinie. Am geringsten ist die Lageverinderung des Herzens
in rechter Seitenlage, weil da das Mediastinum Halt gebietet.

Uber die

c¢) innere Konfiguration

des kindlichen Herzens sind wir durch die Untersuchungen von KircH unter-
richtet (Abb. 23 und 24).

! DretrEN: Uber GroBe und Lage des normalen Herzens, 1906.
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Wenn man als EinfluBbahn die Distanz zwischen Mitralostium bzw. Tricus-
pidalostium und Ventrikelspitze versteht und unter Ausflubabn den Weg
vom Ventrikelspitzenraum zum Aortenostium bzw. zum Pulmonalostium, so
zeigt sich, daf Ein- und AusfluBbahn sich in ihrer Lange wahrend des Wachstums
verschieden verhalten. Das Verhiltnis zwischen EinfluB3- und Ausflubahn, der
sog. Strombahnindex, nimmt im Laufe des Lebens langsam ab. Besonders deutlich
ist die Verdnderung vom 30. Lebensjahr an, aber schon frither kommt die Ver-
kleinerung des Index zur Geltung. Wahrend sich beim kindlichen Herzen der
Stand der Aorten- und Pulmonalklappen nur wenig iiber der Hohe der atrio-
ventrikuldren Ostien findet, siecht man beim Erwachsenen die Klappen der
arteriellen Ostien gleichsam in die Hohe geriickt. Der Vorsprung, den die Lénge
der Ausflulbahn gegeniiber der EinfluBbahn bekommt, beruht in erster Linie

auf einer Verlingerung des Conus
arteriosus. Dieser Ventrikelabschnitt
ist den Einwirkungen des Blut-
stromes besonders ausgesetzt, die
lebendige Kraft der Stréomung fiihrt
speziell unterhalb der arteriellen
Ostien zu einer Ausweitung und Ver-
laingerung der Strombahn. An dieser
Stelle liegen auch in spiteren Jahren
die Sehnenflecke als Ausdruck der
besonders starken mechanischen Be-
anspruchung. Die spitzenwirts ge-
legenen Ventrikelteile wachsen lang-
samer, erreichen im dritten Jahrzehnt

Abb. 23. Normales Herz cines Neugeborenen. ?lne maximale Lange’ um dann in

Natiirliche GroBe. (Nach KIRcH 1921.) ihren Werten sogar zuriickzugehen.

Der Abstand der Ursprungsstelle der

Papillarmuskeln von der Ventrikelspitze scheint mit zunehmendem Alter schlief-

lich absolut genommen wieder ebenso klein wie bei dem an sich sehr viel

kleineren Neugeborenen-Herzen. Der Riickgang des infrapapilliren Ventrikel-

raums, die auffallend friihzeitig hier in Erscheinung tretende Atrophie der

Muskelsubstanz diirfte in erster Linie mit der relativ schlechten arteriellen

Gefiversorgung der Ventrikelspitze zusammenhingen. Die bei lokalen Zirku-

lationsstérungen auftretende Myomalacie, das sog. Herzaneurysma, sitzt eben-
falls mit Vorliebe im Spitzenteil des Herzens.

Das kindliche Herz erscheint breit, kurz, gedrungen, im Gegensatz zu dem
schlankeren, lingeren und spitzeren Erwachsenen-Herzen. Die Besonderheiten
des kindlichen Herzens beruhen keineswegs auf einer besonderen Dehnung der
oberen Ventrikelteile die im Laufe der Jahre zuriickgehen wiirde. Die Weite
der gesamten Ostien und ebenso die Weite der vor den arteriellen Ostien ge-
legenen Kammerteile, nimmt im Gegenteil stetig zu. Die abweichende Konfi-
guration des Erwachsenen-Herzens beruht vielmehr auf der schon oben erwahnten
Riickbildung der Spitzenabschnitte des Herzens. Der infrapapillire Raum wird
nicht nur kiirzer, auch deutlich enger, KiroH spricht von einer Inaktivitéits-
atrophie der Spitzenteile, es ist aber auch die differente GefiBversorgung mit
in Betracht zu ziehen.

Das Rontgenverfahren gibt nicht geniigende Anhaltspunkte, um aus der
duBeren Konfiguration auf den Aufbau des Herzens im einzelnen schlieBen zu
konnen. Das Perikard und die anliegenden Pleurablitter nivellieren die Kon-
turen zu sehr und vor allem sind die luftleeren Organen anliegenden Herzab-
schnitte einer réntgenologischen Untersuchung nicht zuginglich. Man kann
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also iber EinfluB- und AusfluBbahn, sogar iiber die Ventrikelweite nichts
Sicheres aussagen. Es bleibt die Feststellung der gesamten duBleren Konfigu-
ration. Das Verhalten der Herzspitze ist dabei immer von besonderem Interesse.
Das Verfahren der Kymographie wird uns hier weiter bringen.

Abb. 24. Normales Herz eines 32jihrigen. 2/; natiirlicher GroBe. (Nach KIRCH 1921.)

2. Dysplasien.

In das Gebiet der formalen Entwicklungsstérungen gehdren das sog. Tropfen-
herz und die Akrocyanose.

Das Tropfenherz (Asthenikerherz, Cor juvenile, Cor pendulum) ist nicht nur
in seinen GesamtmaBen klein, sondern wegen des immer bestehenden Zwerch-
felltiefstands auch deformiert, abnorm in die Lénge gezogen. Festgehalten mit
dem Arcus aortae an der Bifurkation bzw. der Abgangsstelle des linken Haupt-
bronchus, entbehrt das Tropfenherz gewissermaflen der normalen Unterlage.
Wenn es auch bei Exspiration der Zwerchfellkuppe aufliegt, so sieht man doch
bei Inspiration nicht selten einen deutlichen Zwischenraum zwischen Herz und
Zwerchfell bei der Durchleuchtung. Dieses Moment mag fiir die arterielle Zir-
kulation von geringer Bedeutung sein, ist aber fiir den Verlauf der groien Venen
und den Einstrom des venosen Blutes nicht gleichgiiltig.

Die Bezeichnung hypoplastisch ist irrefiihrend. Das Herz bleibt in seiner
Entwicklung nicht zuriick, aus einer mangelhaften Reaktionsbereitschaft des
Herzgewebes heraus, extrakardiale Anomalien diirften vielmehr, soweit man
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das heutzutage tiberhaupt beurteilen kann, die Ursache der abnormen Kleinheit
des Herzens sein.

Die histologische Struktur des hypoplastischen Herzens zeigt nichts Krank-
haftes. Das Herz ist untergewichtig, die Herzhéhlen, Ostien und GefdBweiten
enger als dem Alter entsprechend, vor allem auch enger im Verhéltnis zu Korper-
groBe und Korpergewicht, die Muskulatur selbst aber erscheint intakt. Dasastheni-
sche Herz ist auch nicht insuffizient, Stauungsorgane sind nicht weisbar.
Die Individuen mit kleinem Herzen sind wohl koérperlich wenig leistungsfahig,
neigen bei lingerem Stehen zu Ohnmachten, niemals sieht man aber dabei
Dyspnoe, Cyanose, Odeme wie sonst bei geschidigter Herzmuskulatur.

Basierend auf der Auffassung von KrAUs ist man vielfach der Meinung, daf
einem konstitutionell schwach entwickelten Herzen an sich das normale phy-
siologische Evolutionsvermogen fehlt. Zwingende Beweise liegen in der Hinsicht
aber nicht vor. Bei allgemeinen Blutdriisenaffektionen kann das Herz zwar
sogar trotz bestehender sekundérer Schrumpfniere (eigene Beobachtung) klein
erscheinen, gerade da liegt der Fehler aber auf der Seite des allgemeinen Stoff-
wechsels mit seinem herabgesetzten Sauerstoffverbrauch, verbunden mit Herab-
setzung der ZirkulationsgroBe. Wenn bei einem Falle von TALLQUIST mit all-
gemein asthenischer Konstitution und paralytischer Thoraxform eine Mitral-
insuffizienz nicht zu Hypertrophie fiihrte, so erklirt sich auch das zwanglos
aus dem mangelhaften BlutzufluB von der vendsen Seite her. Dem Begriff
des konstitutionell schwachen Herzens mull man mit starkem Miltrauen gegen-
iiberstehen, wenn damit die Vorstellung einer Organminderwertigkeit ver-
bunden ist.

Die Hypoplasie des Herzens ist, abgesehen von seltenen Féllen mit inner-
sekretorischen Anomalien, die Folge von zu geringer venéser Blutzufuhr. Musku-
lése Typen haben niemals ein zu kleines Herz, Individuen mit richtig ausge-
bildetem und richtig funktionierendem Thorax auch nicht. Die Hypoplasie des
Herzens hat den allgemein asthenischen, konstitutionell mehr oder weniger fest-
gelegten STILLERschen Habitus zur Voraussetzung : mit schmalem, schméchtigem,
langem Thorax, tiefstehendem Thorax, langen muskulésen Extremitéiten, kiihlen,
oft leicht cyanotischen Hadnden. Das Herz ist in diesem Fall das Opfer peri-
pherer zirkulatorischer Unzulinglichkeit. Aus hydromechanischen Griinden ist
die Riickkehr des venosen Blutes zum Herzen bei diesen langen Individuen er-
schwert, die aspirierende Kraft des Thorax des schon exspiratorisch tiefstehenden
Zwerchfells ist gering. Dazu zirkuliert in der peripheren Muskulatur, die nor-
malerweise beim Erwachsenen etwa 36% des Korpergewichts (21% beim Neu-
geborenen) ausmacht, relativ wenig Blut. Die Capillarisierung des Muskels
ist im Gegensatz zu einem geiibten muskeltitigen Individuum schlecht. Die
Gesamtblutmenge erscheint herabgesetzt. Unter diesen Umstdnden mufB ein
Herz in seinen formalen Dimensionen zuriickbleiben.

Die Auffassung, wonach die Hypoplasie des jugendlichen Herzens im
wesentlichen auf Anomalien der peripheren Zirkulation zuriickzufiihren ist,
wird fiir die Therapie derartiger Stérungen von Wichtigkeit.

Die Behandlung hat in erster Linie fiir eine Besserung der peripheren Blut-
zirkulation zu sorgen. Der Angriffspunkt aller Bestrebungen ist die Muskulatur,
deren Mehrleistung den vendsen Zustrom zum Herzen férdert, Stoffe in die
Zirkulation gelangen 1af3t, wie die Adenosinphosphorsiure, deren Vermehrung im
Blut die arterielle Zirkulation zahlreicher Organe, namentlich auch des Herzens,
anregt und durch Steigerung des Gesamtstoffwechsels die Atemorgane zu groferer
Tatigkeit veranlaBt und mittelbar damit auch den Thorax zu besserer Ent-
faltung bringt.
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Muskeliibung ist die notwendige MaBnahme gegeniiber dem asthenischen
Herzen. Beginnend mit passiven Bewegungen und Massage in Riickenlage, kann
man die Anforderungen langsam steigern iiber aktive Bewegungen mit Uber-
windung von Widerstand, Zug- und Druck- sowie Hanteliibungen, bis zu mehr
oder weniger forcierter Muskelleistung in der Zeiteinheit.

Statische Leistungen sind lange nicht so giinstig wie dynamische, die iso-
metrische Kontraktion 148t das Ermiidungsgefiihl bekanntlich weit stirker in
Erscheinung treten als die isotonische. Ohne zu belasten bekommt man aller-
dings keine Zunahme der Muskelmasse, eine gleichzeitig vorhandene dynamische
mit Bewegungsexkursion verbundene kinetische Arbeitsweise ist fiir die peri-
phere Blutzirkulation aber von sehr groBem Wert. Die Tatigkeit der Schwer-
athleten ist weniger nachahmenswert als das turnerische Training und die sport-
liche Arbeitsweise der Leichtathletik. Es braucht nicht niher begriindet zu
werden, daf} nur eine moglichst generelle Beanspruchung der Muskulatur von
Erfolg ist.

Zur Hebung der peripheren Zirkulation dienen ferner alle Verfahren zur Er-
zeugung peripherer capillarer Hyperimie. Die bei Herzkranken bestehende
vendse Hyperdmie fallt hier auller Betracht, es handelt sich vielmehr um die
Besserung des arteriellen Zustroms zu der Muskulatur und der Gewebe. Asthe-
niker erscheinen nicht selten blaB, werden als animisch bezeichnet, trotz nor-
maler Blutzusammensetzung. Die Muskulatur verlangt wenig an Blutzufuhr
und so kommt es zu der ungiinstigen Entwicklung der Blutzirkulation iiber-
haupt. Mit steigender Capillarisierung wird die Sauerstoffabgabe erleichtert,
das Ermiidungsgefiihl unter Beseitigung der aus dem Muskelstoffwechsel
hervorgegangenen sauren Abbauprodukte hintangehalten. Bei arterieller
Ischdmie 1aBt der Tonus der abfithrenden vendsen Gefifle nach, es kommt
zur vendsen Stase und umgekehrt zu besserer Entleerung der vendsen
Reservoirs, wenn arterielles Blut in vermehrter Menge einstromt.

Sonne und Wind, Kélte- und Wirmereize der Atmosphére sind méchtige
Forderer der peripheren capilliren Blutzirkulation. Als Momentanreiz bedingen
sie die bekannte Hauthyperamie, bei wiederholter Einwirkung bildet sich ein
Dauerzustand heraus mit Vermehrung der capillaren Gebiete, die Haut fiihlt
sich wiarmer an, erscheint gerdtet, die Neigung zu Akrocyanose schwindet.

Akrocyanose ist ein nicht seltenes Begleitsymptom des Cor juvenile.

Die Hande sind in erster Linie betroffen, doch zeigt sich die Stérung in mil-
derem Grade gelegentlich auch an den Fiiflen sowie an Nasenspitze und Ohren.
In der kilteren Jahreszeit leiden die Patienten besonders, auch wéihrend der
Ubergangszeit im Herbst hat die Zirkulation Miihe, sich den neuen AuBen-
bedingungen anzupassen. Im Sommer sind die Veridnderungen viel geringer.
Das weibliche Geschlecht erscheint bevorzugt, unter 52 Beobachtungen von
THoMAS waren 40 Midchen. Davon war die jiingste 7/, die ilteste 14 Jahre
alt, das 12. Altersjahr, die Pripubertétszeit, disponiert zu Akrocyanose.

Es besteht eine diffus blduliche Verfirbung der Haut, kombiniert mit auf-
falliger Kiihlheit der Hénde und einer eigentiimlichen teigartigen Schwellung
und Verdickung der Finger. Auf Druck verschwindet die Cyanose, es entsteht
ein blasser Fleck, der verschwindet, wenn der Druck wegfillt. Der weile Fleck
wird langsam wieder bldulich, indem sich, wie NIEKAU bemerkt, der blaue Rand
wie eine Irisblende nach dem Zentrum hin vorbewegt. Hyperhidrose ist ein
héufiges Begleitsymptom. Odeme mit Dellenbildung fehlen. Schmerzen wie
bei Ray~Naupscher Krankheit fehlen, den Patienten ist aber die Kilte der Hande
und Fifle unangenehm. Sie leiden unter dem schlechten Heilen infizierter
Fingerverletzungen.
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Die Stérung diirfte nichts zu tun haben mit Arteriitis, Endarteriitis, Thromb-
angitis, auch nicht mit der durch Intimawucherungen ausgezeichneten Tele-
angiostenose KROMPECHERs in Zusammenhang stehen. Man kann das ohne
anatomische Beweise behaupten, weil weder die Anamnese noch der Verlauf
auf irgendwelche entziindliche Verdnderungen (Lues!) aufmerksam machen.
Naheliegend ist der Vergleich mit RavNaupscher Krankheit. Paroxysmen
mit Erblassen und Schmerzhaftigkeit der Finger kommen aber nicht vor, zu
Gangrin kommt es nicht. Die juvenile Akrocyanose disponiert wohl zu Frost-
beulen, ist aber eher ein Schonheitsfehler als eine Krankheit. Sie entspricht
einem Dauerzustand mit gestorter peripherer Zirkulation, momentan verstirkt
durch Kilte, aber eigentlich immer mehr oder weniger nachweisbar, eine bei
verschiedenen Familienangehorigen nicht selten wiederkehrende konstitutionell
verankerte Anomalie.

Der ganze Symptomenkomplex ist charakteristisch fiir das Bestehen einer
arteriellen Ischdmie. Nicht eine Stérung des vendsen Blutabflusses wie bei
kardialer Stauung fithrt zu dem geschilderten Bild der Akrocyanose, vielmehr
eine ungeniigende Versorgung der betroffenen Extremitit mit arteriellem Blut.
Ein asthenisches, zu wenig entwickeltes Herz schafft an sich schon die Vor-
bedingungen zum Auftreten der peripheren Akrocyanose. Die Mangelhaftigkeit
der ventsen Herzfilllung fiihrt notwendigerweise zu einer Verkleinerung des
arteriellen Schlagvolums und damit zu einer Herabsetzung der arteriellen Zirku-
lationsgroBe. Der Habitus asthenicus disponiert zu Akrocyanose, nicht selten.
finden sich auch zugleich orthostatische Albuminurie, Tachykardie, Hypotonie.
Ohne anatomische Verianderungen der kleinen Arterien, auch ohne eine ,,Hypo-
plasie’ des gesamten arteriellen Systems (VIRCHOW), kommt es bei verschlech-
tertem vendsen Riickflufl zu arterieller Ischdmie (,,Mikrosphygmie®). Dazu kommt
eventuell noch eine Knappheit der zur Verfiigung stehenden Gesamtblutmenge.
SECKEL berichtet iiber das Ergebnis seiner Versuche mit der Trypanrotmethode
an Sauglingen und Kindern. Normalerweise betrigt die Blutmenge im Sduglings-
und Kindesalter etwa 8,5% des Korpergewichts, die relative Blutmenge ist
groBer als beim Erwachsenen. Ein Maximum der Blutmenge findet sich nun
zwischen 3!/, und 6!/, sowie zwischen 11 und 13 Jahren. Derartige Gipfel der
Blutmenge wurden auch von E. MULLER, DArRrROW, SOULE und BUCKMANN,
RoHRBOECK und Kiss sowie PETRANYI gefunden. Die Zeiten, in die diese Hohe-
punkte fallen, sind als physiologische Streckungsperioden bekannt und unter-
scheiden sich, wie SECKEL hervorhebt, durch den Grad der Wachstumsintensitit
und des Appetits von den Zeiten der sog. kindlichen Fiille. In dieser Zeit stellt
der Organismus besonders hohe Anspriiche auch an die blutbildenden Organe.
Zu dem fir die Zirkulation ungiinstigen Einflufl des Korperbaus gesellt sich beim
Astheniker also unter Umstédnden noch ein gewisses Unvermdgen des Organismus
hinsichtlich der Gesamtblutbildung. Die Folge ist eine funktionelle Ischimie
der herzfern gelegenen Korperteile.

TrHOMAS bringt die Akrocyanose mit einer Hypofunktion der Thyreoidea
in kausalen Zusammenhang. FEigene Erfahrungen widersprechen dem. Der
Nachweis von Struma und Intelligenzdefekten geniigt nicht zur Annahme einer
Dysthyreose. Das Capillarbild der Akrocyanose mit seiner Verengerung des
arteriellen Capillarschenkels und der starken Erweiterung namentlich des sub-
papilliren venosen Plexus (PARRISIUS) steht im Gegensatz zu dem archicapillar
gehemmten Gefdafibild (JANscH, WirTNEBEN, HOEPFNER, GEHRI) der Hypo-
thyreoten und Kretinen. Immerhin ist darauf hinzuweisen, daf die beim Hypo-
thyreoten bestehende Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge (ROWNTREE)
zu dem Auftreten einer Akrocyanose mit beitragen konnte. Auffillig sind die
Beziehungen zwischen Akrocyanose und Geschlechtsdriisen. MARANON spricht
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von einer ,,hypogenitalen Hand*. Die Akrocyanose findet sich schon normaler-
weise hiufig in der Kindheit und in der Pubertit, nachher nur dann, wenn
sie mit Zustinden geschlechtlicher Insuffizienz zusammenfallt. MARANON be-
merkt, die Akrocyanose verschwinde haufig nach der Verheiratung oder nach
der ersten Schwangerschaft. Bei prapuberaler Intersexualitit, die bei einer
groBen Zahl von Knaben zu beobachten ist, erscheint die Akrocyanose gleich-
zeitig mit den Symptomen testikulirer Entwicklungsstérungen und ver-
schwindet, wenn diese hypovirile Phase iiberwunden ist. Auch bei anderen
pathologischen Zustdnden, bei denen es zu Akrocyanose kommt, ist eine ge-
schlechtliche Unzulidnglichkeit die unmittelbare Ursache fiir das Einsetzen der
Gefafistorung. MARANON beobachtete, dafl die Akrocyanose bei Myxdédem
und Hypothyreoidismus um so starker war, je mehr die hypogenitalen Er-
scheinungen hervortraten.

Die Annahme venoser Spasmen (ERBEN) wird durch die Versuche von LEwis
und Lanpis widerlegt. Wird die cyanotische Hand iiber den Kopf gehalten,
so wird sie sofort blaB, der venose Abfluf ist frei. Es vergeht aber relativ lange
Zeit, bis die erblaBte Hand, in Horizontallage zuriickgebracht, von der arteriellen
Seite her mit Blut gefiillt, ihre frithere Cyanose wieder erreicht hat. Durch
direkte Bestimmung des Druckes im vendsen Schenkel einer Capillare mittels
der von Laxpis angegebenen Mikropipette konnten sich LEwis und LANDIS
davon iiberzeugen, dafl dem vendsen BlutabfluB kein Hindernis entgegensteht.
Andererseits ist auf der arteriellen Seite ein eigentliches mechanisches Hindernis
auch nicht nachweisbar. Die Versuche von LeEwis und LaNDIS zeigen die
sofortige Besserung der Zirkulation unter dem Einfluf von hoherer Temperatur.
Eine abnorme Innervationsweise scheint nicht im Spiele zu sein, die Applikation
von Novocain ist ohne Einflull, die Verénderungen pflegen auch unabhingig
von der Ausbreitungsweise vasomotorischer Nerven am Handgelenk abzu-
schneiden. Die Storung scheint eher durch eine Herabsetzung des zirkulieren-
den Stromvolums bedingt zu sein, abhingig von korperlicher Konstitution
und konstitutionell verzogerter Blutbildung.

Die Therapie der Akrocyanose deckt sich grundsétzlich mit derjenigen des
Cor juvenile, von Vorteil sind aber weiterhin medikamentose MaBnehmen mit
direkter Einwirkung auf die periphere GefaBweite. Von besonderem Interesse
sind die in dem Lacarnol, Padutin, Kallikrein enthaltenen, aus dem Muskel-
stoffwechsel hervorgehenden gefiBerweiternden Substanzen und weiterhin das
Acetylcholin, von dessen giinstiger Einwirkung auf die arterielle periphere Zir-
kulation man sich bei intravendser Injektion wohl iiberzeugen kann.

Der klinische Begriff einer ,,Waehstumshypertrophie des Herzens¢ entbehrt
der Berechtigung. Speziell die rontgenologischen Untersuchungen von LoMMEL
zeigten, dafl an demselben Material, bei dessen Untersuchung sich KREHL zur
Annahme einer Wachstumshypertrophie des Herzens veranlaft sah, keine Herz-
vergroferung nachweislich war. Wo bei Jugendlichen eine iiber die Norm
hinausgehende HerzgroBle zu konstatieren ist, besteht meist eine Dilatation.
Man hat in solchen Fallen immer nach myokarditischen Schiddigungen zu fahnden.
Fehlt jedes Zeichen von kardialer Insuffizienz mit vendser Stauung, ist das
Elektrokardiogramm normal, die Form des Herzens regelrecht, so kann eine
einmal bestehende Hypertrophie — von Nierenkomplikationen abgesehen —
mit starker muskuldrer Dauerleistung in Zusammenhang stehen. Bei jugend
lichen Sporttreibenden ist diese Beobachtung nicht ganz selten, wie sie im
spiateren Alter bei Frontsoldaten zu sehen war. Innersekretorische Einfliisse
sind fir das Zustandekommen einer solchen Hypertrophie nicht verant-
wortlich zu machen. Die bei Muskeltraining sich ausbildende periphere
Dauerhyperimie (VANNOTTI und PFISTER) diirfte mit einer Vermehrung der



64 Entwicklungsstorungen des HerzgefaBsystems (Dysplasien).

Gesamtblutmenge einhergehen, das Herz reagiert darauf mit Zunahme seiner
Muskelmasse.

Von einem gewissen praktischen Interesse ist die Diekwandigkeit peripherer
Arterien bei Jugendlichen.

Die Dehnbarkeit der Arterien nimmt mit zunehmendem Alter ab, der Elasti-
zitdtskoeffizient wird groBer. Der Volumzuwachs bei Steigerung des intra-
arteriellen Druckes ist in hoherem Alter geringer als beim jugendlichen Indi-
viduum. Uber das Volumen der Aorten und ihren Volumzuwachs orientiert die
folgende Tabelle von STRASBURGER:

Tabelle 10. Dehnbarkeit der Aorta in verschiedenem Alter.
(Nach STRASBURGER 1907.)

Volumzuwachs in cem bei
Alter Volumen bei | Volumen bei Steigerung des Druckes von
40 mm Hg | 240 mm Hg

80—160 mm Hg | 40—240 mm Hg
18—28 93 1324 18,8 39,4
31—38 109 147,8 16,3 38,8
42—48 126 159,8 13,9 35,9
50—58 167 204,1 14,4 37.1
62—67 197 125,5 10,5 28,5
70—80 169 190,8 8.3 21.8

Die Anderung der GefiBelastizitat duBert sich in dem charakteristischen
Verhalten des systolischen Blutdruckes. FELDMANN zitiert das Ergebnis der
Untersuchungen von SLADKOF mit Hilfe des GArTNERschen Verfahrens an
600 Kindern im Alter von 1 Tag bis zu 15 Jahren:

Tabelle 11. Arterieller Druck (nach GirrNER) wihrend der Entwicklungsperiode.
(Nach SLaDKOF: Diss. Petersburg 1903.)

Systol. Druck in mm Hg Systol. Druck in mm Hg
Alter | —— — -_ Alter
Knaben Midchen Knaben | Midchen
1 Tag 60,6 59 6 Monate 82,6 lv 82,5
2 Tage 63,4 62 1 Jahr 82,7 82,5
3 68,7 63 3 Jahre 89 83,5
4 70 67 5 84 82,5
5 74,7 69,7 7 84,5 83,5
6 ,, 78,7 74 9 95,9 90,5
7, 78,9 78,7 10 86,5 93
8 .. 80 80 1n 90,9 102
14 77,8 78,4 12 . 104,8 103
1 Monat 81,3 80,1 13 . 108,8 108,6
3 Monate 80,5 78,6 15 116 118

Die Abnahme der Dehnbarkeit der arteriellen Gefafle geht auch aus eigenen
Untersuchungen hervor iiber das Verhalten der Pulswellengeschwindigkeit in ver-
schiedenem Alter (Tab. 12). Wenn man sich der von MoENs aufgestellten Formel
V=k I/ g‘%; erinnert, wobei V = Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle,
g = Beschleunigung der Schwerkraft, E = Elastizititskoeffizient der Réhren-
wand, a = Wanddicke der Réhre, d = innerer Durchmesser der Rohre, 4 = spe-
zifisches Gewicht der Fliissigkeit, so versteht man die Zunahme der Wellen-
geschwindigkeit mit steigendem Alter.

Eine schon im Kindesalter sich einstellende Abnahme der GefiBelasti-
zitit ist also physiologisch. Die GefaBdicke pflegt dabei aber nicht auffillig
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zuzunehmen. Mit Recht verweist man das Vorkommen von Gefidfiverdickungen
beim Jugendlichen in das Gebiet der Arteriosklerose (ROMBERG) bzw. Prasklerose.
RoMBERG hatte bei Leuten zwischen 15 und 25 Jahren mit dickwandigen Arterien
einen Blutdruck festgestellt, der sich oft an der oberen

Grenze der Norm oder etwas dariiber bewegte. WoLkow Tabelle 12. Puls-
hebt bei der sog. juvenilen Arterieninduration die ana- ellengeschwindig-

. . . . keit.
tomisch nachweisbar muskulire und teilweise auch
elastische Hypertrophie der Gefaiwand hervor. Die Zoll der | k.
wertvollen Nachuntersuchungen von FABER an 30 Féllen, achtungen

bei denen 10—12 Jahre vorher die Diagnose auf Wachs-
tumshypertrophie des Herzens mit Rigiditdt der peri- 13—14 11 421
pheren Arterien gestellt war, stiitzen die Annahme ég:;g ig ggg
einer schon {friihzeitig aufgetretenen Arteriosklerose. 3935 7 562
Die durch Palpation nachweisliche Verdickung der 67 1 643
Arterienwand war bei den Féllen doppelt so haufig
geworden, der Blutdruck war meist normal, iiberschritt aber verschiedentlich
die obere Grenze der Norm, es bestanden bei der Hilfte aller Fille geringe
Grade von Irregularitit oder Beschleunigung (oder Verlangsamung) der Herz-
tatigkeit. Beim Militar hatten gedient von den 30 nur 13, in etwa ein Viertel der
Fille bestanden leichte subjektive Herzbeschwerden, die vorher nur ganz ver-
einzelt da waren. In der Mehrzahl der Fille war zwar keine besondere Malig-
nitit der Verlaufsweise ersichtlich, die Minderwertigkeit des Kreislaufsystems
hatte sich aber doch im spiteren Lebensalter nicht wieder ausgeglichen.

Die Behandlung ist nicht selten erfolgreich. Neben der Diit ist das Fern-
halten von Infektionen besonders wichtig.

II1. Involution.

Das Altern der tierischen Gewebe beruht darauf, daB3 der dissimilatorische
Abbau durch Assimilation von neuem, unverbrauchtem Material schlieBlich doch
nicht mehr ausgeglichen werden kann. Die Umformung der mit der Nahrung
zugefiihrten Stoffe in arteigenes individuelles Gewebe, das groBe Ritsel, der
Ausdruck der Vitalitat des Organismus, diese Eigenschaft zeigt sich in hochster
Entfaltung wihrend der Wachstumsperiode, um dann allméhlich nachzulassen.
Ob sie allein abhéngig ist von dem funktionellen Zustand der Organe mit innerer
Sekretion oder einer immanenten rhythmischen Funktionswandlung der lebenden
Materie entspricht, ist nicht zu sagen. Auch die Driisen mit innerer Sekretion
miillten letzten Endes einem derartigen, nicht ndher bekannten, ihre Funktion
beherrschenden EinfluB unterstehen. Will man, ,,vitalistisch® denkend, mit
dem Faktor der ,,Entelechie’‘ rechnen, so ist die Losung des Problems nur hinaus-
geschoben. Vom Standpunkt des ,,Materialisten* aus wiirde der Vorgang ver-
standlicher, wenn man fir bestimmte Organe einen steten volligen Wieder-
ersatz des verbrauchten Materials ablehnt. Ahnlich der Maschine, die sich ab-
nutzt und schlieBlich unbrauchbar wird, wiirde sich dann auch ein lebender
Organismus verhalten. Eine solche Supposition nimmt dem lebenden Organis-
mus aber gerade sein Charakteristikum, die Fahigkeit zur Regeneration. Wes-
halb 148t diese nach, das ist der springende Punkt. Ohne die Annahme einer
Entelechie kommt man zur Zeit doch nicht aus.

GroBle Organismen sterben spéter als kleine. Der Verbrauch ist im Ver-
hiltnis zum Korpergewicht bei dem letzteren grofler. Wenn man mit RUBNER
die Korperoberfliche als mafigebend fiir den Sauerstoffbedarf und den Sauer-
stoffverbrauch des Organismus betrachtet, so versteht man den rascheren Um-
satz bei kleinen Lebewesen, deren Korpermasse der dritten Potenz folgt, die

Frey, Herzkrankheiten. 5
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Korperoberfliche aber nur der zweiten Potenz. Kleine Tiere haben eine relativ
grofle Oberfliche.

Das Altern des Organismus erfolgt ebenso wie das Wachstum nach annédhernd
konstant bleibenden Proportionen. Die Relationen zwischen Psyche und Korper
sowie der einzelnen Korperteile unter sich bleiben erhalten (s. unten). Altern
ist keine Krankheit mit ihrer charakteristischen Disproportion, Unordnung, den
mannigfaltigsten Gleichgewichtsinderungen, die Involutionsperiode ist ein be-
sonderer Entwicklungsgang. Wir sehen das Proportioniertbleiben des altern-
den Organismus z. B. in der Konstanz der Korrelation Herzgréfle zu Thorax- .
breite. Der Organismus altert als Ganzes, als funktionelle Einheit.

Der Zustand des Herzgefaflsystems ist fiir den Alterungsvorgang des Indi-
viduums, auch die Geschwindigkeit seines Fortschreitens, von groer Bedeutung.
Besorgt doch die Blutzirkulation den Nachschub sowohl wie die Entlastung
der Gewebe von Abbauprodukten. Man kann sich beim Tod alter Individuen
gelegentlich fragen, was zur unmittelbaren Todesursache wurde, kardial vas-
culdre Insuffizienz oder das Versagen der Gewebsvitalitdt. Die Zeichen der
Dekompensation treten hiufig gar nicht besonders hervor.

Die Symptomatologie des Altersherzens liegt gerade deshalb auch ganz vor-
wiegend aufBlerhalb des Herzgefillsystems. Es stehen nicht die himodynami-
schen Stérungen, Stauungen im groBen und kleinen Kreislauf im Vordergrund,
vielmehr das Versagen der Leistungsfihigkeit des Individuums ganz allgemein.
Die Ermiidbarkeit wird gréfer, im Bereich des Cerebrums sowohl wie der Mus-
kulatur, die Organe mit &ullerer wie innerer Sekretion zeigen eine geringere
Anpassungsfahigkeit, die differenzierten Leistungen gehen am ehesten zuriick,
es kommt zu einer allgemeinen Nivellierung, einem Riickzug auf eine Position
der minimalen Lebensmdglichkeiten und LebensduBerungen.

Das Altern der Organe ist nicht notwendigerweise an das Auftreten einer
Arteriosklerose gekniipft. Kuczinsky hat ein auffallendes Beispiel dieser Art
gebracht. Die Struktur der Zellen versagt gelegentlich vor der Blutzufuhr,
ohne daf} ein Riickgang der arteriellen Ernihrungsverhéltnisse anatomisch zu
beweisen wire. Die Kolloide altern, die Membranpermeabilitit leidet, die Ad-
sorptionsverhiltnisse verandern sich, der ganze physiologische Stoffaufbau gerit
in Unordnung. Tatsédchlich findet sich aber die elastisch bindegewebige Hyper-
plasie der arteriellen Intima im hohen Alter so héiufig, dall man sie geradezu
zur ,,Norm‘ rechnen kann. Die Blutversorgung der Gewebe wird schon aus
diesem Grunde, in Zusammenhang mit einer Verschlechterung der peripheren
Arterialisation, ungiinstiger. Dazu kommt die funktionelle Minderleistung des
atrophierenden Herzens mit Verkleinerung der systolisch ausgeworfenen Blut-
menge.

Der Einflul der arteriellen Ischimie auf die Zelle ist sehr verschiedenartig,
von besonderer Bedeutung aber die Behinderung der oxydativen Zelleistungen.
Aus oxydativen, exothermen, intermediiren Umwandlungs- und Spaltungs-
prozessen bezieht der Organismus die nétigen Energien zur Aufrechterhaltung
der Kérpertemperatur, der Ausfiihrung muskulérer Leistungen, schlieBlich auch
zur Ermoglichung weitgehender Synthesen. Der anoxydative Abbau bringt nur
geringe Energiemengen. Der cellulire Oxydationsmechanismus steht gegen-
wirtig im Mittelpunkt der biologischen Forschungsrichtung. OPPENHEIMER be-
zeichnet die Hydrierung des Sauerstoffs zu Wasser, die Knallgasreaktion als
,»die Reaktion, die schlieflich die Gesamtenergie liefert“. Hiamoglobinartige
Pigmente, darunter speziell auch das Cytochrom, wirken als Verbindungsglieder
zwischen den beiden Aktivierungsmechanismen der Zelle, der Dehydration (WIE-
LAND) und der Oxydation (WARBURG). Der alternde Organismus ist durch den
Riickgang des Grundumsatzes ausgezeichnet, das Potential der Reduktions-
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Oxydationsprozesse liegt niedriger, schlecht oxydierte Abbauprodukte hiufen
sich an, die celluliren Resynthesen erfolgen mangelhaft. Die Folge ist eine
weitere Begiinstigung der Organatrophie mit Abnahme der funktionierenden
Masse.

Die folgenden Ausfiihrungen gelten dem Nachweis von Verdnderungen, die
an dem alternden Herzgefdsystem in formaler Hinsicht zum Ausdruck kommen.
Weiterhin ist die Analyse der funktionellen Verhiltnisse vorzunehmen und die
Frage der therapeutischen Beeinfluflbarkeit einmal aufgetretener Stérungen zu
besprechen.

1. Das Altersherz.

Unmerklich geht das Stadium der sog. stabilen Wachstumsperiode in den
Zeitabschnitt der Riickbildungsvorginge iiber. Schon im Kindesalter beginnt
die Arteriosklerose, von den 20iger Jahren ab 1aft sich Abnutzungspigment
nachweisen, man kann also sagen, das Altern beginne sehr frith. Jedenfalls
iiberdecken sich die beiden aus didaktischen Griinden hier auseinandergehaltenen
Lebensperioden, eine schematische schiarfere Trennung wére vollig falsch. Immer-
hin ist die stabile Wachstumsperiode durch formale Verinderungen gekenn-
zeichnet, die den funktionellen Ausgleich zwischen Herzleistung und den von aufen
an den Organismus herantretenden Anforderungen ermoglichen. Am Herzen sieht
man die Ausbildung der Hypertrophie als Antwort auf die Ausbildung von ver-
mehrten Widerstinden im groflen Kreislauf. Die einzelnen Fasern sind wohl
nicht vermehrt, aber verdickt, die Struktur der Muskulatur erscheint im all-
gemeinen intakt. Wohl neigt der hypertrophe Muskel zur Ermiidung, unter
dem Einflul} einer relativen Ischdmie leidet auch der Zellchemismus, bis zu
einem gewissen Grade durch den Nachweis degenerativer Verinderungen fafB3-
bar, die mit steigendem Alter zunehmende Verfestigung der Kolloide wird auch
an der Verdichtung, der Zell- und Faservermehrung im interstitiellen Gewebe
bemerkbar. Im groflen ganzen wird aber wihrend der Zeit der stabilen Wachs-
tumsperiode die vermehrte Belastung durch zweckméifiige Strukturinderung
erfolgreich iiberwunden. Im Gegensatz dazu ist die Involutionsperiode durch
den Riickgang erworbener Gewebsqualititen gekennzeichnet. Der formale Aus-
druck dafiir ist die Atrophie, in funktioneller Hinsicht die Insuffizienz.

Bei der histologischen Untersuchung zeigen sich drei Verdnderungen be-
sonders deutlich, die Atrophie, die Neigung zur Pigmentation und die Frag-
mentation der Herzmuskelfasern.

Die Atrophie des Herzens geht schon aus den Gewichtszahlen hervor:

Das Durchschnittsgewicht des Herzens betrigt bei Individuen zwischen 60
und 70 Jahren nach Taoma 331,8 g, zwischen 70 und 80 Jahren 320,8 g und
bei Leuten iiber 80 Jahren 303,5g. W.MULLER gibt bei Méinnern fiir das
7. Lebensjahrzehnt ein Durchschnittsgewicht von 345,9 ¢ an, im 8. Jahrzehnt
von 335,5 und im 9. auf 315,7g. ROSSLE hat die Verhiltnisse kurvenmaBig
dargestellt. Weitere Angaben bei M. GEWERT, WIDEROE.

Dem Riickgang der Gesamtmasse entspricht keine Abnahme der Faserzahl,
die Muskelfasern werden nur schmailer, die Fibrillenbiindel verkleinert. Das
Verhalten des Herzens in hdherem Alter entspricht, wie auch MONCKEBERG
betont, den Herzveréinderungen bei schweren Inanitionszustinden. Im Herzen
werden die Papillarmuskeln stirker ergriffen als die Wandungen. Mikroskopisch
kann alles normal erscheinen, nicht selten treten aber Triitbungen der Muskulatur
auf als Zeichen beginnender Stoffwechselstérungen. So geht die einfache Atrophie
allméhlich in die degenerative Atrophie iiber (MONCKEBERG). Bei der Umwand-
lung des Faserinhalts mit schlieBlich vollkommener Aufhebung der Quer- und
Langsstreifung handelt es sich um eiweiBartige Korner, die nach Essigsiure-

5*



68 Entwicklungsstorungen des HerzgefaBsystems (Dysplasien).

zusatz schwinden und keine Fettreaktion geben. Der wichtigste fiir die Funktion
malligebende Bestandteil der Zelle, die Eiweillstruktur, zerfillt.

Die Pigmentation fihrt zu dem Bild der braunen Atrophie des Herzens.

Atrophie und Pigmentation finden sich héufig gleichzeitigz, MONCKEBERG
bemerkt aber, es kimen Pigmentierungen vor ohne jede Spur von Atrophie,

wie das vom Atrioventrikularsystem dokumentiert wird, und Atrophie ohne
Pigmentierung.

Die Diskussionen uber die Natur des Pigments haben zu einer weitgehenden
Klarung gefihrt. Mit dem Blutabbau, d. h. Pyrrolderivaten, haben diese als
Abnutzungspigmente bezeichneten Stoffe nichts zu tun. Um Lipochrome (Karo-
tinoide) handelt es sich sicherlich auch nicht; sie besitzen nicht den Kohlen-
wasserstoffcharakter derselben und sind auch nicht unbedingt 16slich in den
iiblichen Fettlosungsmitteln. Sie stehen also auch mit dem wachstumsférdern-
den Vitamin A in keiner Beziehung. Unsicher war dagegen lange Zeit die Be-
ziehung des Abnutzungspigments zu den Fetten, weil die Pigmente wenigstens
haufig Fettreaktionen geben. HUECK spricht deshalb von ,,Lipofuszin®. Anderer-
seits stand die Frage zur Diskussion, ob man es nicht mit einem melaninartigen
Stoff zu tun habe, also mit Verdnderungen an inneren Organen, die der Haut-
pigmentation an die Seite zu stellen wiren.

In einer Reihe von Arbeiten hat sich die LuBarscHsche Schule fiir den
Melanincharakter des Abnutzungspigments eingesetzt. M. SCHMIDTMANN hat
schon 1917 festgestellt, daf es sich bei den braunen Abnutzungspigmenten des
Herzens und der Leber nicht um eine konstante feste Verbindung von Pigment
und Fett handle. Das Pigment ist schon durch kurze Alkoholeinwirkung fett-
frei zu machen. Der Fettgehalt des Pigments ist auch sehr wechselnd, in vielen
Fillen ist das Pigment vollig fettfrei. Man konne wohl von einer gewissen
Affinitdt des Pigments zu den Fetten sprechen, nicht aber von einer fiir den
Charakter des Pigments ausschlaggebenden festen Verbindung. Der Fettgehalt
des Pigments stehe im allgemeinen in direkter Beziehung zum Ernahrungsstand
des Individuums. 1920 berichten dann BrRAHN und SCHMIDTMANN iiber das
Ergebnis chemischer Untersuchungen. Durch Sarnkowski ist die Identifizierung
melanotischer Pigmente wesentlich geférdert worden, mit demselben Verfahren
war aus einem braun atrophischen Herzen nach Entfernung des Eiweil und
Fettes ein Farbstoff zu gewinnen, der in seinem Aussehen und allen seinen
physikalischen Eigenschaften dem Melanin entsprach. Die Elementaranalyse
stimmte damit ebenfalls iiberein. Die Untersuchung von Herz- und Skelet-
muskulatur junger Tiere fiihrte zu negativen Ergebnissen. Aus Blut lief sich
wohl ein schwérzliches Pigment darstellen, dasselbe enthielt aber Eisen, ent-
sprach also einem hiamoglobinogenen Pyrrolderivat. Das aus den braunen Organen
dargestellte Pigment war damit nicht etwa kiinstlich bei dem angewandten Ver-
fahren gebildet, es entsprach tatsichlich dem braunen Abnutzungspigment und
erwies sich als Melanin. LUBARSCH hat die Bedeutung der ScHMIDTMANNschen
Untersuchungen 1922 unterstrichen. Die Darstellung der pathologischen Pig-
mentierung im Handbuch der allgemeinen Pathologie von KREHL-MARCHAND
durch WERNER HUECK hat den ausschlaggebenden Wert der angefiihrten Unter-
suchungen nicht zu schmélern vermocht. HUECK selbst hatte schon 1912 darauf
hingewiesen, daB} sich das Abnutzungspigment und das Melanin in grundlegen-
den Eigenschaften gleichen, in ihrer groBen Resistenz gegen Séuren und Alkalien,
und daB sie beide durch Oxydationsmittel gebleicht werden konnen. Der ge-
legentliche Fettgehalt der Pigmente stellt keine Wesenseigentiimlichkeit des
braunen Abniitzungspigments dar, der Name Lipofuscin sollte ganz fallen-
gelassen werden.
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Das Auftreten melaninartiger Stoffe in dem atrophischen Altersherzen ist
von besonderem Interesse, weil auch diese Verinderung auf eine Schidigung
der Eiweigeriiststruktur der Muskelfasern hinweist. Der ,,Pigmenttriger*, die
eiweiBartige Grundmasse, auf der sich das kolloidale Melanin niederschligt, von
ibr adsorbiert wird, ist entweder ein Kernbestandteil (v. SziLy, ROSSLE) oder
ein Differenzierungsprodukt des Zellprotoplasmas (MIESCHER, BLocH). Die Pig-
mentgranula sitzen an den Kernpolen im Bereich des Cytoplasmas und stehen
mit den Mitochondrien in genetischer Beziehung (RENYI). Es handelt sich also
nicht um nichtverarbeitete Betriebsstoffe, ergastische Zellprodukte, sondern um
idioplasmatisches Material, dessen Beziehungen zur Entstehung der Myofibrillen
diskutiert werden (G. HErTWIG).

Die Fragmentation findet sich ausschlieBlich in den Herzkammern und hier
speziell an den Papillarmuskeln. Der linke Ventrikel ist stirker beteiligt als
der rechte. Es besteht eine quere Zerkliiftung der Muskelfasern durch Risse,
die selten innerhalb der Querlinien, meist in der Kontinuitit der Faser das
Myokard in einzelne Bruchstiicke zerlegen (MONCKEBERG). Man findet die
Fragmentierung beim Erwachsenen in fast zwei Drittel aller Fille, besonders
hochgradig in pigmentatrophischen Herzen.

Das Zustandekommen einer Fragmentation ist ohne eine dem Vorgang der
Zerreiflung vorangehende Strukturschidigung nicht denkbar. Auch ein Flimmern
der Ventrikel (vgl. MONCKEBERG) zerreillt die Muskulatur nicht, solange sie
sich in gesundem Zustande befindet. Beim Flimmern ist die Dislokation der
einzelnen Muskelteile gerade besonders gering, wie das auch an dem ,,Wogen
und Wiihlen* des Herzens sichtbar zum Ausdruck kommt. Die Bevorzugung
des alternden Herzens und das Vorkommen speziell bei der braunen Atrophie
verweisen auf Schidigungen der EiweiBlstruktur des Herzmuskels. Intra vitam,
bei noch vorhandener Blutzirkulation und Ernidhrung der Gewebe, diirfte die
Fragmentation nicht vorhanden sein. Jedenfalls ausgedehntere derartige Zer-
stérungen sind mit einer funktionellen Leistung des Herzens nicht zu verein-
baren. Erst in der Agone lockern sich dann die strukturellen Verbindungen.

Tabelle 13. Relation Thoraxtransversale zu Herztransversale.

Alter T}I'gf:ﬁf': Herzvolum: ‘ Herzyolum: ' Herzyolum:
(GRODEL) 3 i P | L
| l

19—24 (45 Fille) 2,3 177 | 7,9 | 413
25—35 (23 ,, ) 22 179 | 698 | 380
36—54 (15 ., ) 2,0 2204 902 509
56—63 (4 .. ) 2.0 213 80.1 464
0—78(2 ) 2.2 20,4 76 418

Die klinische Beurteilung der Herzgréfle wird dadurch erschwert, daB zu-
gleich mit der Herzverkleinerung ganz gewohnlich auch die Thoraxmafe zuriick-
gehen. Das wichtigste Kriterium zur Beurteilung der HerzgrofBe, ihre Relation
zur Thoraxbreite 146t hier im Stich. Schon beim Normalen mit verschiedenem
Thoraxbau besteht zwischen Herzgréfie und Thoraxbreite eine sehr enge Korre-
lation. Bei Kindern wie Erwachsenen, Weit- und Engbriistigen, selbst bei der
Chondrodystrophie bleiben die engen Beziehungen zwischen Herztransversale und
Thoraxtransversaldurchmesser erhalten. Der Korrelationskoeffizient zwischen
Herzvolum und Brustumfang ist auffallend hoch, er betrigt bei Normalen
0,45—0,56, bei Weitbriistigen mit ihrer besonders guten kérperlichen Entwick-
lung 0,72, bei den Engbriistigen 0,49 (Rason). Auch das alternde Herz behilt
die normale Korrelation zur ThoraxgroBe bei (Tabelle 13).
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Wihrend sich die Beziehungen zwischen Herzgrofie und peripherem Sauer-
stoffverbrauch unter verschiedenen Umstédnden, aus kardialen wie extrakardialen
Griinden, verindern koénnen und auch im Alter recht verschiedene Quotienten
fir das Verhaltnis Herzvolum:Korpergewicht (P), Herzvolum :Kérperober-
fliche (P°/), Herzvolum:Kérperfliche (L2) gefunden werden, geht der Atrophie
und Verkleinerung des Herzens im Alter auch eine Verkleinerung der Thorax-
mafle parallel.

Ein eindrucksvolles Beispiel dieser Art sei im folgenden wiedergegeben:

Es handelt sich um die Daten, gewonnen bei der Untersuchung einer 75jah-
rigen Frau mit ausgesprochener seniler Kachexie. Neben dem EinfluB des Alters
war auch ein phthisischer Proze mit im Spiel, mit strich- und fleckférmigen
Verschattungen im rechten Ober- und Mittelfeld des Rontgenfilms, subfebrilen
Temperaturen und einer Senkungsgeschwindigkeit von 119/134/145.

Alter. . . . e e e e . . . . . . 75 Jahre
Korpergewwht e e e e e 212ke
KorpergréBe . . . . . . . . .. .. . ... ... 150cm
Herztransversale . . . . . . . . . . . . . . ... 92cm
Thoraxtransversale . . . . . . . . . . . . .. .. 202cm
Herzvolum . . . . . . . . . . . . .. ... .. .407cem
Aorta Mr. . . . . . . . . . . . ... ... ... 45cm
ML . . . 4,3 cm
Tr. . . . . . . . . .. .. ... .. ... 88cm
L. e e . e . . ... .. ... ... 100cem
Vlta].kapamtat . C e e o oo 700 cem
Blutdruek Riva Rocei. . . .. . . . . . 10555 mm Hg
Blutdruck Recklinghausen Diastolisch . . . . . . . 63mmHg
Systolisch ungestaut Lo.99
Systolisch gestaut . . . . 104
Stauiiberdruck . . . . . . 5mm Hg
Elektrokardiogramm . . . . . . . . . . . . . . . . neg. P1, sonst normal
Blutmenge . . . . . . . . . . .. ... ... .2720ccm
Plasma . . Ce e o ... . 1894 cem
0,-Verbrauch pro Minute (Ruhe) e 121—129 ccm
CO,-Ausscheidung (Minute, Ruhe) . . . . . . . . . 85—96 ccm
Respir. -Quotient . . e . o . . .. .0,70.0,74
Grundumsatz Calorien 24 Stunden . . . . . . . . . 832895
Korperoberfliche (P2/3) R ¢ N 03
Hamoglobin . . . . e e . . . ... . .. . .T0/70 Sahli
Erythroeyten . . . . . . . . . . . . . ... .. . 45Mill
Leukocyten. . . . . . . . . . . . .. .. ... .620
Segmentkernige . . . . . . . . . . ... .. ... 1%
Lymphocyten. . . . . . . . . . .. ... ... .20%
Monocyten . . . . . . . . . .. ... ... ... 65%
Eosinophile . . . . . . . . . . ... ... .. .. 2%
Basophile. . . . . .. ... 00000000 056%

Aus diesen Daten ergeben sich folgende Relationen.

Lungen-Herzquotient (GROEDEL). . . . . 2], normal 2,0—2,2
Herzvolum: Calorien 24 Stunden. . . . . 4,71 . 4,9—10,5
Blutmenge pro Kilogramm Kérpergewicht 100 cem, . 80—91 ccm
Plasma pro Kilogramm Korpergewicht . . 69,3 cem, ., 48—56 ccm

Abweichung des Grundumsatzes gegeniiber der Norm (entsprechend der
Tabelle von Harris und BENEDICT) + 5,5, — 1,8 4.

Es zeigt sich also, daB die Herzgrofle trotz der extremen Kachexie in ganz
normaler Relation zum Thorax geblieben ist, das Verhiltnis Thoraxtransversal-
durchmesser zu Herztransversale (GROEDEL) erscheint normal. Die proportio-
nellen Werte der Blutmenge im Verhiltnis zum Kérpergewicht (vgl. ROWNTREE
und BrowN) sind abnorm hoch, die Werte der Blutkérperchen pro Kubik-
millimeter halten sich innerhalb der Norm. Die Relation Herzvolum zu
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Calorienverbrauch ist im Vergleich mit gesunden Erwachsenen (vgl. FREY)
zu klein. Die Atmungs- und Zirkulationsorgane sind vielleicht durch die
Phthise in einen gewissen Gegensatz zur Korperperipherie gekommen, die
Thoraxorgane nehmen an dem Proze der Atrophie aber in annidhernd dem-
selben AusmafBle teil.

Bei der Diagnose einer kardialen Altersatrophie kann man sich also nicht
auf das Verhdltnis der Herzgrofe zum Thorax stiitzen. Kennt man das
Individuum schon lingere Zeit her, so hat man den Riickgang der absoluten
Mafle vor Augen, steht aber sonst vor Schwierigkeiten. In solchen Fillen wird
man weniger auf Anomalien des Herzens selbst als auf Anderungen der formalen

Gestaltung des Individuums iiberhaupt achten. Die Abnahme der KérpergroSe,
der Riickgang des Kdérperfillenindex (I%) ist hdufig verbunden mit einer Ab-
nahme der Thoraxbreite und des Brustumfangs. Am Herzen werden speziell
iiber der Herzspitze systolische Gerdusche horbar (s. unten). Die Pulsdruck-
amplitude nimmt zu, die absoluten Werte fiir den systolischen und diastolischen

Druck gehen zuriick.

Die Verkleinerung des Herzens im hohen Alter steht zum Teil mit der Ab-
nahme der vendsen Blutfiilllung und der Erniedrigung des arteriellen Wider-
standes in Zusammenhang, folgt andererseits aber auch eigenen Gesetzen. Die
Atrophie des Organs zeigt sich in demselben Moment und ungefihr auch in
demselben MafBe wie der formale Riickgang simtlicher iibrigen Organe des
Korpers.

Uber das Verhalten der Herzform geben die wertvollen Untersuchungen von
KircH AufschluB3.

Die innere Konfiguration des Herzens verindert sich wihrend der Invo-
lutionsperiode in charakteristischer Weise. Es kommt zur Atrophie des Spitzen-
raums, kombiniert mit einer Verlingerung der AusfluBbahn. Die Distanz
zwischen Papillarmuskeln und Herzspitze nimmt ab, die Semilunarklappen
riicken aber immer weiter hinauf. Wéahrend des Lebensablaufs erheben sich
die beiden arteriellen Ostien mehr und mehr iiber die vendsen Ostien.

Infolge der Atrophie des Spitzenteils werden die Ventrikel im ganzen nicht
langer. Die beigegebene Abb. 25 zeigt im Gegenteil vom 40. Jahr ab einen
deutlichen Riickgang der Werte. AusfluB- und EinfluBbahn des rechten wie
des linken Ventrikels verkleinern sich von dem genannten Zeitpunkt ab in der-
selben Weise. Die riickldufige trophische Entwicklung der Herzspitze macht
sich schon frithzeitig bemerkbar.

Das Herz wird oben weiter, um sich nach unten zu immer mehr zuzuspitzen.
Das besondere Verhalten der Herzspitze diirfte mit der relativ ungiinstigen Ge-
faflversorgung zusammenhingen, sieht man doch auch gerade hier nach den
Untersuchungen von GUKELBERGER die myokarditischen Schidigungen beson-
ders deutlich. Die experimentell beim Meerschweinchen gesetzte diphtheritische
Myokarditis beginnt in der Ringmuskelschicht der Herzspitze und erreicht hier
in den meisten Fallen auch ihre grofte Ausdehnung. Die iibrigen Myokard-
partien werden spiter befallen. Die Spitzenteile gehen in der Entwicklung der
krankhaften Verianderungen, bei denen es iiber Verfettung und Myolyse zu den
verschiedenen Graden der entziindlichen Infiltration kommt, voran. GUKEL-
BERGER bringt die besondere Pridisposition der Herzspitze mit einer mangel-
haften Gewebsresistenz in Zusammenhang und macht dafiir die relativ mangel-
hafte Blutversorgung verantwortlich. Der besondere Lokalisationstyp der di-
phtheritischen entziindlichen Schéidigung ist in gewissem Sinne eine Parallele
zu der Altersatrophie der Herzspitze.
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Bei senilen Individuen wird die Herzspitze nicht selten im 6. Intercostal-
raum gefiihlt, wie bei VergroBerung des linken Ventrikels. Man kann sich aber
immer wieder davon iiberzeugen, dall das Herz in seinen Ventrikelteilen dabei
keineswegs immer vergroflert zu sein braucht. Bei stirkster Hypertension, ich
erinnere mich eines Falles mit 260—300 mm Hg, kann das Herz der Breite nach
»hormal® grofl erscheinen, nur die Herzspitze findet sich auffallend tief, oft
im 6. Intercostalraum. Zweifellos handelt es sich in solchen Féllen weniger um
eine VergroBerung als um eine Verlagerung des Herzens. Die senile Kachexie
mit Abnahme der Bauchfiillung fiihrt zu einem Tiefertreten der Zwerchfell-

Abb. 25. Normales Herz eines 69jihrigen Individuums. ?/; natiirlicher Grofe. (Nach KIRcH 1921.)

kuppen, unter Umsténden begiinstigt durch die gleichzeitige Anwesenheit einer
emphysematosen Lungenverinderung. Schon dadurch wird dem Herzen nach
unten hin mehr Spielraum gegeben. AuBlerdem ist darauf hinzuweisen, dafB
die Lunge insgesamt infolge der geschiadigten Elastizititsverhiltnisse des Bron-
chialbaums weiter abwirts riickt. ROSSLE und RoULET bringen das Ergebnis
von Messungen der Luftrohre in verschiedenem Alter, aus denen bei beiden
Geschlechtern die Zunahme der Lange der Trachea, gemessen von der Stimm-
ritze bis zur Bifurkation, klar hervorgeht. Die vom Hauptstamm der Art. pul-
monalis abgehenden Lungenvenendste miissen die Bewegung mitmachen, so daB3
die Herzbasis als Ganzes tiefer zu stehen kommt. Hélt sich das Zwerchfell in
normaler Hohe, so resultiert die bekannte Querlagerung des Altersherzens, stehen
die Kuppen aber abnorm tief, so erscheint das Herz unter Umstédnden sogar eher
steil gestellt und spitz.

Bei der Auskultation finden sich auflerordentlich hiufig systolische Gerdusche
an der Herzspitze im Sinne einer Mitralinsuffizienz. Der sklerotische Prozef
hat von der Aorta her auf das vordere Mitralsegel iibergegriffen. Durch die
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SchluBunfihigkeit der Klappen wird die Gesamtkonfiguration des Herzens auf-
fallend wenig beeinfluft. Es mag sich dabei um mechanisch geringfiigigere
Ventilinsuffizienzen handeln, andererseits hindert die geringere Dehnbarkeit der
muskulédren Partien und der Perikardblitter unter Umstinden das Zustande-
kommen einer Dilatation des linken Vorhofs mit Verstreichen der Herzbucht,
die Abnahme der gesamten ZirkulationsgroBe wirkt ebenfalls wie eine Ent-
lastung des Herzens. Je jiinger die Individuen, um so grofer die Klappen-
fehlerherzen.

Uber dem ganzen Verlauf der Aorta, d.h. von der Auskultationsstelle der
Tricuspidalis bis zum 2. Intercostalraum rechts, pflegen ebenfalls systolische
Gerdusche vorhanden zu sein. Um eine eigentliche Stenosierung der Aorten-
bahn handelt es sich dabei nicht, viel-
mehr um Verdnderungen der Gefif3-
wand mit Wirbelbildung und Erzeugung
von Gerduschen, fortgeleitet nach den
HalsgefiBen. Die Aortengeriusche haben
meist rauheren Charakter als die iiber
der Mitralis horbaren systolischen Ge-
rdausche.

Der erste Ton ist meist abge-
schwicht, auch wenn er nicht durch ein
systolisches Mitralinsuffizienzgeridusch
verdeckt ist. Die Tonstirke steht in
starker Abhingigkeit von der Energie
der Ventrikelsystole, dieselbe ist beim
atrophischen Herzen nicht mehr groB.
Der zweite Pulmonalton ist trotz des
Vorhandenseins einer Mitralinsuffizienz
selten verstirkt, weil das Herz von
Lunge iiberlagert der Brustwand zu
wenig anliegt. Von einer absoluten Herz-
ddmpfung ist in solchen Fillen nichts
mehr festzustellen. Der zweite Aorten-

ton ist hiufig klingend. Das skleroti-
sche Wandmaterial besitzt eine andere
Schwingungsfahigkeit als das jugend-
liche Gewebe, die Téne bekommen einen

Abb. 26. Die verschiedenen Formen der Aorten-

erweiterung bei Aortensklerose. I Linker oberer

Bogen knopfartig vorspringend; IT Dilatation der

Aorta ase.; I1I Erweiterung des Arc. aortae; IV Er-

weiterung der Aorta desc.; IVa Medianer Rand der
Aorta asc. (Nach GRODEL 1912.)

eher klirrenden Charakter. Verstirkt

braucht der zweite Aortenton keineswegs zu sein. Gerade der klingende Charakter
des zweiten Aortentons ohne Blutdruckerhéhung und ohne Verstirkung des
zweiten Tons beweist die Sklerosierung der Aorta.

Trotz starker Atrophie kann das Elektrokardiogramm normal sein, meist
finden sich allerdings Aufsplitterungen der R-Zacke, Verlingerungen des P-R-
Intervalls, Negativititen von P und schlieBlich auch ein negativer Verlauf der
T-Zacke, wenn sich Stérungen der Reizleitung oder ausgedehntere Ischimien
mit Stérung des Zellstoffwechsels und Schidigung der Gewebsstruktur geltend
machen.

Die beigegebene Abbildung von F. M. GRODEL (Abb. 26) skizziert die in
héherem Alter an der Aorta sich einstellenden Verinderungen.

Das Gefilband verliert an Elastizitit, die Aorta wird langer und weiter. Der
Arcus steigt hoch, die pulsatorischen Bewegungen sind im Jugulum zu fiihlen,
auch die Pulsationen der Subclaviae sind besonders leicht festzustellen. Im
Rontgenbild springt der Arcus knopfférmig vor, 1iBt gelegentlich Verkalkungen
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erkennen und gibt im allgemeinen einen besonders starken Schatten. AuBer
diesen Veranderungen im Bereich des Arcus koénnen sich dann noch die
mit II—IV bezeichneten Verdnderungen an der Aszendens und Deszendens
finden. Die Cava superior erscheint nicht mehr randbildend, die Aszendens
ragt pulsierend als bogenformiger Schatten nach rechts vor. Die Deszendens
kann deutlich sichtbar auBlen vom Wirbelsidulenschatten abwirts ziehen. Im
ersten schriagen Durchmesser werden die Veranderungen der Aszendens besonders
gut sichtbar, im zweiten schrigen Durchmesser iiberblickt man den Gesamt-
verlauf der Aorta von der Aszendens iiber den Arcus hinweg bis zu weit unten
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Abb. 27. GefiBumfinge beim Mann in verschiedenem Alter. (Nach ROSSLE und ROULET 1932.)

gelegenen Teilen der Deszendens. Das sagittale Aortenmaf nimmt stark zu,
der aortale Transversaldurchmesser kann grofier werden als der Herztransver-
saldurchmesser.

Die geschilderten Verdnderungen finden sich in allen Abstufungen, fehlen
aber nie ganz. Die Aorta wird wohl, wie die Tabellen von ROssLE und ROULET
zeigen, mit steigendem Alter zunehmend dicker, bei den Fillen iiber 80 Jahre
kann die Wanddicke maximale Werte aufweisen. Der atrophische Proze macht
sich hier also nicht, jedenfalls nicht immer, geltend. Trotzdem nimmt der

Umfang der Aorta im allge-

Tabelle 14. GefaBelastizitit und GefaBweite meinen deutlich zu. Der Umbau
wéihrend der verschiedenen Lebensperioden der normalen elastisch-musku-
des Menschen.

b l6sen Struktur, die Vermehrung

(Nach BOGEI? und Wezien 1936.) des Bindegewebes in allen Wand-

glgggi“‘vﬂll(‘ﬂ‘g’ Volum- | Quer- quer-  schichten schidigen die elasti-

Alter | keit in der |Clastizitits|schnitt der|schnitt der oo}, 6 Vollkommenheit der Gefif3-

cigzi dynjemt o e Wandung. Am stérksten ver-

- dndert sich nach ROssLE und

5 410 168 | 1,40 0,09 RouLET (vgl. Abb. 27) die Aorta

10—11 419 176 1,90 0,12 {iber den Klappen. Die Aorta

;g:gé gzé ggg g’ég 8’33 abdominalis scheint vom 75.. Jahr

31—38 787 620 3.85 0.2¢ @b eher in ihren Dimensionen
46—48 917 840 4,60 0,29  zuriickzugehen.

64—67 1089 1185 5,45 0,34 Die genannten anatomischen

Messungen werden durch die

Versuche von B6GER und WEZLER mit Bestimmung des Volumelastizitdtsmoduls

aus Pulswellengeschwindigkeit und spez. Gew. des Blutes erginzt (Tabele-14).

Man erkennt die Zunahme der GefaBweite (Aorta, Arteria fem.) mit steigendem

Alter und die damit verbundene schrittweise Erhshung des Volumelastizitits-
moduls.

85
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Der Windkessel der Aorta ist weniger elastisch und setzt dem systolisch
ausgeworfenen Blutquantum trotz seiner Ausweitung einen grofleren Wider-
stand entgegen. Der in den Arterien gemessene systolische Druck erscheint
leicht erhoht, wihrend der diastolische eher niedrig liegt. Von grofem
Interesse ist das Verhalten der in der Aortenwand und dem Carotissinus-
gebiet gelegenen nervisen Regulationsmechanismen. Denkbar ist sowohl eine
abnorme Empfindlichkeit wie auch eine mangelhafte Anspruchsfahigkeit dieser
Reflexmechanismen, bestimmtere Angaben iiber die Verhéltnisse beim Alters-
herzen sind zur Zeit nicht zu machen.

2. Periphere Zirkulation.

Die Arterien zeigen grundsiatzlich dieselben Verdnderungen wie die Aorta,
sie werden abnorm weit und erscheinen verldngert, geschlingelt. Die Linge
des gesamten arteriellen Windkessels nimmt mit dem Alter zu (B6GER und
WEezLER). Das Pulsvolum wird vergrofiert gefunden. Die Druckamplitude ist
oft abnorm grofB infolge des relativ starken Riickgangs des diastolischen Druckes
bei nur wenig erhéhtem systolischem Druck. Es konnen aber auch beide Druck-
werte gleichméaBig niedrig liegen, Zahlen von 100, 110 mm Hg systolisch und
50 diastolisch sind nicht selten. Oder es kann die Amplitude klein sein, wenn
das Schlagvolum des Herzens herabgesetzt ist (Tabelle 15). Mift man mit
dem Grypotonographen von RECKLINGHAUSEN, so kann man sich von dem
Fehlen der Zone des gestauten Druckes iiberzeugen. Die zum Zustandekommen
des gestauten Druckes nétige Gefafiwandelastizitdt ist nicht mehr vorhanden,
das im Moment des VerschluBdruckes einmal vollig komprimierte Gefifi kann
durch die anprallende Pulswelle nicht mehr geotffnet werden.

Tabelle 15. Arterielle Druckwerte in hoherem Alter.

Ungestaut . Stau-
Alter Diagnose niﬁt?ilg ﬁﬁsﬁ}g‘ Er]ifcrl; ‘ éll:'ll)l}r)llli?lilde

St., E. ‘ 57 | Myokardsklerose | 110 79 0 31
R., A. 58 ’ 122 93 0 29
Sch., H. 64 | Nephrosklerose 222 129 0 93
M., E. ‘ 69 Arteriosklerose 121 61 0 ‘ 60

‘ Blasencarcinom
V., M. 71 Diabetes 156 48 0 108
R., A. 72 | Myokardsklerose | 156 45 0 111
F.,L. ' 75 | Senile Kachexie | 104 63 0 41

| Tbe. pulm.
J,K. © 176 Myosklerose 129 65 0 64

Die abnorme Weite der Arterien hat den Gedanken einer senilen Hyper-
zirkulation (H. SAHLI) nahegelegt. Einer solchen Auffassung kénnte man nur
beitreten, wenn nicht nur das Volumen der Arteria radialis, sondern auch das
systolische Schlagvolumen des Herzens vergréfert gefunden wiirde., Das ist
aber nun kaum der Fall. Der periphere Sauerstoffverbrauch ist auch stark
erniedrigt. Wéhrend die mittleren Arterien durch Verlust an Elastizitit zu weit
geworden sind, macht sich in den Organen selbst die Herabsetzung der Blut-
zirkulation immer deutlicher bemerkbar. Die Bolometrie miBt eher die Weite
der Gefalle als das systolisch in die betreffende Arterie geworfene Blutquantum.
Trotz groBer GefaBweite kénnen die systolische Fiillung und die Durchstrémungs-
grofle relativ klein sein. Der senile Organismus leidet unter Hypozirkulation,
aus dem Verhalten des Pulses kann man sicherlich nicht auf das Gegenteil
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schlieBen. Das Verhalten der Arterien 148t keine unbedingten Riickschliisse
zu, weder auf das der Capillaren noch dasjenige des Herzens.

Die Gesamtzirkulation, die sich wihrend der stabilen Wachstumsperiode trotz
der Verschlechterung der GefiBelastizitit durch das Zustandekommen einer
Herzhypertrophie und auch durch das Eingreifen der Hypertension auf einer
Hoéhe gehalten hat, bei der ein ,,normales Funktionieren des Gesamtorganismus
moglich war, geht mit dem Einsetzen der Involutionsperiode zuriick. Man sieht
bei dem S.70 erwihnten Fall die gewaltige Herabsetzung der Zirkulations-
menge. Wihrend eine Frau in arbeitsfahigem Alter i{iber ein Quantum von
4,5—6 Liter verfiigt, besitzt die zitierte 75jdhrige Frau nur noch 2,7 Liter.
Thre Sauerstoffabgabe ist dementsprechend auch auf ungefahr die Halfte zuriick-
gegangen. Die Relationen Blutmenge zu Korpergewicht, Plasma zu Kérper-
gewicht, auch die Beziehungen zwischen Sauerstoffumsatz und Korpergrofe,
Korpergewicht, Alter (nach Harris und BENEDICT berechnet) halten sich zwar
nahe der ,,Norm‘, das periphere Gewebe ist aber nicht mehr aufnahmefihig.
Der senile Korper erscheint wohl noch formal bis zu einem gewissen Grade
proportioniert, funktionell versagen aber die Organe, die gewhnliche Reaktions-
weise gegeniiber der Aullenwelt ist nicht mehr mdoglich.

Das Altern der Zirkulationsorgane an sich ist sicherlich nicht der primére
Grund fiir den Riickgang der Peripherie. Die Abnahme der oxydativen Potenz der
Gewebe verlangt von der Zirkulation immer weniger. Dem Altern der Gewebe
geht die Abnahme von Herzgréfle, Minutenvolum, Gesamtblutmenge parallel,
Ein intakter Zellstoffwechsel wird durch Stérungen der Blutzufuhr keineswegs
ohne weiteres zur ,,Involution® gebracht, vielfache Regulationsmechanismen
greifen ein, durch die sich einstellende Polyglobulie, Plethora vera, die Herab-
setzung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes, die Steigerung des arteriellen
Druckes kommt es doch zu anndhernd geniigender Sauerstoffversorgung. Im
Alter sieht man nichts von allen diesen Ausgleichsbestrebungen.

Bei der Behandlung des senilen HerzgefidBsystems hat man sich in erster
Linie an die Peripherie zu wenden. Es muB} alles versucht werden, die Oxy-
dationskraft der Zelle zu heben. Wenn man den trainierten Muskel ausgezeichnet
findet durch dunkle Farbe, d. h. wahrscheinlich besonders starkem Cytochrom-
gehalt, durch die Anwesenheit von besonders viel Glutathion und Ascorbinséure,
so fehlt es dem senilen Gewebe an derartigen, die Oxyreduktionen férdernden
Fermentprozessen. Der unmittelbare Nachweis dafiir steht zwar noch aus, die
Bradytrophie (BURGER) der senilen Gewebe ist aber der Ausdruck einer der-
artigen Verlangsamung des Umsatzes. Sekundér erst atrophiert das Herzgefa3-
system.

Auf medikamentosem Wege, d. h. durch Gaben von Muskelextrakten (Typus
Lacarnol) diirfte weniger zu erreichen sein als durch physikalisch-therapeutische
MaBnahmen und eine bestimmte diédtetische Einstellung.

Massage, Diathermie, Lichtbestrahlung begiinstigen die bessere Durchblutung
der Gewebe unter Verbesserung des Sauerstoffangebots. Warme Bidder mit
nachfolgender Frottierung bezwecken dasselbe. Durch eine sorgfiltige Beach-
tung der Magen-Darmfunktion, eine Unterstiitzung der Magensekretion durch
Pepsin und Salzsédure, der Darmtétigkeit durch Zugabe von Pankreon, eine
zweckméfige Beeinflussung des Bakterienwachstums durch Yoghurt, saure
Milch, Kefir sucht man die Resorptionsverhiltnisse ginstig zu gestalten.
Fleischzufuhr ist weniger zu empfehlen als Milch und Milchprodukte. Eine
salzarme Zubereitung der Speisen unter reichlicher Verwendung von Citronen,
Meerrettich und den Suppenkriutern ist wohl am Platze, sollte aber nicht
ibertrieben werden. Der Organismus vertrigt Einseitigkeiten in der Ernah-
rungsweise schlechter als ein junger, mit den vielfachen Regulationsmechanismen
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versehener Korper. Von groBter Bedeutung ist die Aufrechterhaltung der inner-
sekretorischen Leistungen, unterstiitzt durch eine richtige Vitaminzufuhr. Die
Vitamine B, und C sind zur Verstiarkung der Oxyreduktionsvorginge von be-
sonderer Bedeutung, d. h. die Zufuhr von Leber, Niere, Hirn neben derjenigen
von Fruchtséiften, Citrone, Orangen und von reichlich Blattgemiise.
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C. Indurative Schiidigungen. Sklerosen.

Waihrend der sog. stabilen Wachstumsperiode machen sich im Bereich des
Herzgefillsystems wie an anderen Organen gewisse Zeichen degenerativer Art
bemerkbar, zunichst besitzt der Organismus aber noch die Fihigkeit zur Aus-
bildung kompensierender Mechanismen.

Es kommt zum Umbau der Strukturen, die jugendlichen Proportionen
zwischen den einzelnen Organteilen machen einer neuen Organisation Platz.
Den von dem Gesamtkérper an den Zirkulationsapparat gestellten Anforderungen
kann durch Einsatz von Reserven, durch kompensierendes Weiterwachsen be-
stimmter Gewebsteile als Ersatz fiir den funktionellen Riickgang anderer wenig-
stens einigermaflen entsprochen werden.

Wéhrend der Periode des stabilen Wachstums halten sich zwar noch Assi-
milation und Dissimilation die Waage, stetig zunehmend kommt es aber zur
Qualititsverschlechterung der Gewebe. Vielfach kompensiert und maskiert,
aber doch fortschreitend, 148t die funktionelle Leistungsfiahigkeit der paren-
chymatosen Teile nach. Man kann iiber die Ursachen verschiedener Meinung
sein, an der Tatsache zweifelt keiner.

Im Mittelpunkt des Geschehens stehen Storungen des Muskelchemismus, am
Herzen wie an den GefiBen.

Der exakte Nachweis der muskuliren Minderleistungsfahigkeit ist schwer
zu erbringen, verschiedene Indizien lassen aber darauf schliefen.

1. Ein untriigliches Symptom ist einmal die Zunahme der braunen mela-
notischen Pigmente. Normalerweise schiitzen Reduktasen, unter anderem die
Ascorbinsiure, die adrenalinartigen Stoffe vor Oxydation, beim Nachlassen der
fermentativen Aktivitit fallen dann diese Stoffe als Pigmente aus. Man spricht
mit Recht von ,,Abnutzungspigmenten. Der allgemein merkliche Riickgang



Indurative Schidigungen. Sklerosen. 81

der Sauerstoffaufnahmefihigkeit des Organismus duflert sich auch lokal, und
zwar in erster Linie an dem stets tdtigen Herzmuskel.

2. Weiterhin sieht man mit dem Alter zunehmend bestimmte degenerative
Verdnderungen der Muskelfasern.

Grobkornige parenchymatose Verfettungen des Herzmuskels, mit Zerfall
der Fasersysteme, Nekrose mit oder ohne Verkalkung, kombiniert mit (Odem-
bildung und cellulirer Reaktion im Bereich des Interstitiums, sind die Folgen
schwererer ischdmischer Stérungen. Aber auch ohne eine solche kommt es
wenigstens zu den feineren Graden von Verfettung. Der Nachweis feiner Fett-
tropfchen zwischen den Fibrillen, in longitudinalen oder transversalen Reihen,
gehort in spateren Lebensjahren gewissermallen zur Norm, wéihrend der jugend-
liche, speziell der fetale Herzmuskel nach den Untersuchungen von EYSELIN,
Purko, REINECK (entgegen AscHOFF und HoFBAUER) kein sichtbares Fett ent-
halt. Die Verfettung mag in gewissen Féallen einer alimentidren Fettinfiltration
(WEGELIN) entsprechen, aber auch dieses Liegenbleiben von Fett wire nicht
physiologisch. Dieser Vorgang diirfte ebenfalls mit dem Nachlassen der oxy-
dativen Gewebsleistung in Zusammenhang stehen.

Prinzipiell dasselbe gilt fiir die Gefafle. Auch hier finden sich alle Abstufungen
von der fettigen (lipoiden), hyalinen, schleimigen Degeneration bis zur Verkalkung
und Verknocherung. Jores betont, daf sich speziell die lipoide Degeneration
ihrer Lokalisation nach an die immer gleichzeitig vorhandenen sklerotischen
Hyperplasien der Gefiffwand halte, unabhingig von den celluliren bzw. mus-
kuldren Elementen. Wahrscheinlich steht das Auftreten der Cholesterinfettsaure-
ester mit einer vermehrten Durchlissigkeit des GefaBendothels in Zusammen-
hang, lipoidhaltiges Blutplasma scheint namentlich bei erhéhtem arteriellem
Druck direkt eingepreBt werden zu koénnen (VannNortt und LutmI). Bei
normalem Zellchemismus diirften diese eingedrungenen Stoffe weiter umgesetzt
werden. Thr Liegenbleiben spricht in jedem Fall fiir einen funktionellen
Riickgang der Zelltatigkeit. Der VerkalkungsprozeB erweckt ebenfalls den
Verdacht auf das Vorhandensein einer regressiven Ernihrungsstérung.

3. Die muskulédre Insuffizienz kommt schlieBlich in der ganz gewéhnlich nach-
weislichen Uberdehnung zam Ausdruck. Die Elastizitit des muskuliren Gewebes
ist nicht mehr so vollkommen wie in jugendlichem Alter. Das Herz wie die Gefile
werden ganz gesetzméflig — die mechanisch stirker belasteten Stellen besonders
bevorzugt — weiter. Die Herzvergroflerung ist keinesfalls eine Anpassungserschei-
nung bei arteriell erh6htem Druck, kein physiologisches Wachstum, sie entspricht
vielmehr einer Schidigung der Kontraktilitit im Sinne einer myogenen Dilatation.

Die neue Situation verlangt einen strukturellen Umbau. Die aus der Vermehrung des
braunen Abniitzungspigments, dem Auftreten degenerativer Verinderungen und der Herab-
setzung des muskuliren Tonus ersichtliche relative Insuffizienz des muskuliren Apparats
geht Hand in Hand mit der Entwicklung bestimmter Kompensationsmechanismen’

Die elastisch bindegewebige Hyperplasie der GefiBle erscheint als Reaktion auf den
Riickgang der muskularen Leistungsfihigkeit. Die kolloidalen Strukturen altern, die
Dispersitit der Eiweistoffe verandert sich, die fiir die ganze Fermenttitigkeit wichtigen
Muskelfasergrenzschichten erfahren langsam zunehmende Verinderungen. Die elastisch
bindegewebige Hyperplasie ist die Antwort darauf, ein ausgesprochener Kompensations-
prozeB, eine Wachstumserscheinung wie man sie ganz gew¢hnlich beim Riickgang paren-
chymatoser Leistungen zustande kommen sieht. Am Herzmuskel fehlt die bei den GefaBen
auftretende bindegewebig elastische Hyperplasie vielfach. Der Muskel wird héufig histo-
logisch vo6llig normal gefunden. Hier kommt es zunichst zu einer richtig proportionierten
Entwicklung im Sinne einer muskuldren Hypertrophie. Bei hohen Blutdruckwerten ist das
ohne weiteres verstandlich, aber auch ohne Hypertension pflegt eine Dickenzunahme der
Muskulatur nachweislich zu sein. Die Hypertrophie des Herzmuskels findet Ausdruck in der
beigegebenen Abbildung von R6sSLE (Abb. 28). Das Maximum des Herzgewichtsliegt zwischen
50 und 60 Jahren. Auch diese Veranderung stellt eine Reaktion dar auf Mingel der eigenen
muskuldren Leistungsfihigkeit. Das Herz braucht eine groBere Muskelmasse zur Leistung

Frey, Herzkrankheiten. 6
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derselben Arbeit. Die normale dynamische Belastung wirkt dem verinderten Herzmuskel
gegeniiber wie eine Uberlastung. Das Herz reagiert wie immer in solchen Fillen mit Dicken-
zunahme. In spateren Stadien findet sich dann aber auch ein gewisser Grad von M yofibrose.
Hypertrophie und Myofibrose sind einander koordiniert (MONCKEBERG). Mit Entziindung
(E. ALBrECHT) hat dieser Befund nichts zu tun, die Myofibrose ist wie bel kiinstlich gesetzter
Aorteninsuffizienz die Folge einer intrakardialen Stauung, oder sie steht, dhnlich wie die
Verdickung der bindegewebigen Intimaschicht an den Arterien, mit einer Abnahme der
muskularen Leistungsfahigkeit in Zusammenhang. SchlieBlich sieht man auch eine Ver-
stirkung des elastischen Fasersystems in den muskulidren Septen und um die einzelnen Fasern
herum (MiLLER und PErkins). Uberall dort, wo das Bindegewebe stirker angehauft ist,
sind nach BENNINGHOFF auch die elastischen Fasern vermehrt. Die meisten elastischen
Fasern bilden sich nach A. Marr (Untersuchungen an Hund und Pferd) in der Nachbar-
schaft der fibrosen Faserringe, in den Papillarmuskeln sowie in der Nihe der Klappen-
urspriinge und an der Herzspitze. Die bindegewebige Hyperplasie schiitzt wohl vor weiterer
Uberdehnung, die kollagenen Fasern besitzen aber nur geringe elastische Vollkommenheit.
Demgegeniiber fangen die elastischen
Fasern den Stof bei der diastolischen
0 - N Fillung des Herzens nicht nur auf, sie
g / \ verwenden die dabei gesammelte poten-
/ N tielle Energie im Beginn der Systole zur

sz 7 I~ Entleerung der gefiillten Herzteile.

Pl P Ny T Der Riickgang der muskuldren
00 ] ~ -~ Leistungsfihigkeit, bewiesen durch die

§ sichtbaren Verdnderungen des Zellstof-

20 — \ wechsels, wird durch die Hyperplasie
il bindegewebig elastischer und musku-
larer Elemente nur ungeniigend kom-
\ pensiert. Die Bindegewebsvermeh-
20 rung speziell hindert sogar den nor-
malen Stoffaustausch. Man kénnte
P von einem Circulus vitiosus sprechen,

@ /‘/elfzgelwm‘/zf —— 9 der den vielfach auffillig progres-
1] | l l | siven Charakter der Stérung erklir-

7R R R /R /A lich macht. Die Induration erscheini

\bb. 25, Das Horsgouiant im Erwachs " als bestimmender Faktor bei einer

S " (Nach RossuE und Rovipe 1952) - groffen Gruppe cardiovasculdrer Schi-
digungen.

Im folgenden werden die Verinderungen am Herzen, den Arterien und Venen
gesondert dargestellt, die iiber das ,,normale‘ Altern der Organstruktur hinaus
allméhlich die Krankheit, das vielgestaltige Bild der Arteriosklerose und Athero-
matose charakterisieren.

Man kann unter dem Begriff Kardiosklerose die Aortensklerose, die Endo-
sklerosen und die mit der Entwicklung einer Coronarsklerose in Zusammenhang
stehenden Erscheinungen der Myodegeneratio unter einheitlichen Gesichts-
punkten betrachten. Dazu kommt die Arteriosklerose und die Phlebosklerose.

Der sklerosierende Proze3 erscheint nicht selten als generalisierter Vorgang,
der neben dem HerzgefaBapparat auch noch andere Organe befillt. Die
Erkrankung hat aber ihre Pridilektionsorte. Die sklerosierenden Verinde-
rungen, die sich in immer rascherem Tempo und auch in immer gréBerer Aus-
breitung bemerkbar machen, fithren je nach ihrer Lokalisation doch zu bestimmten
differenten charakteristischen Erscheinungen. Die einzelnen Formen der Gewebs-
sklerose greifen vielfach ineinander iiber, sie miissen aber auch im einzelnen
dargestellt werden.

N
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I. Kardiosklerose.

Am Bulbus und anderen Stellen der Aorta kommen schon bei Kindern von 3—4 Jahren
Verfettungen vor als Pradilektionsorte fiir die Festsetzung der spiteren Arteriosklerose,
speziell am Ansatz des Ductus Botalli, an den Abgangsstellen der Intercostalarterien. Im
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zweiten Jahrzehnt werden Lipoidflecke mit geringer Verdickung der Intima in Form von
Streifen und Klappen an den Innenflichen der Aorta und der gréBeren Arterien nach
JorEs schon recht hiufig angetroffen. Gegen das Ende der stabilen Wachstumsperiode,
zwischen 50 und 60 Jahren, gehort die Feststellung einer Arteriosklerose der Aorta fast zur
Regel bei den Obduktionen. An der Aorta ist die Belastung des GefaBsystems durch den
intravasculidren Druck, die Fiillung und die dynamische Kraft der vorbeistrémenden Blut-
menge besonders stark. Der EinfluB mechanischer Faktoren mit fast ausschlieBlichem
Betroffensein der Aorta thoracica ist bei der luischen Mesaortitis besonders auffallig,
kommt aber auch bei gewohnlicher Arteriosklerose bis zu einem gewissen Grade zum
Ausdruck.

Die Intima verdickt sich, das Netz elastischer Fasern und Lamellen wird liickenhaft,
es zeigen sich degenerative Verdnderungen am Bindegewebe, den elastischen Fasern und
an den fixen Zellen. Es kommt zur Atherombildung und zur Verkalkung. Die sparlichen
Muskelfasern der Media verfetten und verschwinden mehr und mehr. Das elastische Gewebe
wird durch Bindegewebe ersetzt. Auch hier etabliert sich der atheromatdse ProzeB.

Das Endokard ist genetisch und histologisch die Fortsetzung des aortalen GefafBrohrs,
die innere Bindegewebsschicht des Endokards der Adventitia gleichzusetzen. Es ist schon
physiologisch am dicksten in der direkten Fortsetzung der ein- und ausmiindenden GefiGe,
links dicker als rechts und an der AusfluBbahn wesentlich dicker und komplizierter ge-
schichtet als im Bereich der Einflubahn (BENNINGHOFF). Die beiden unteren Halften der
EinfluB- und Ausflufbahn zeigen mittlere Entwicklung. Im Spitzenteil ist das Endokard
diinn, die Muskelfasern bilden nicht mehr deutliche Biindel wie in der Aortenausflubahn,
die elastische Grenzschicht ist nicht immer vorhanden (Nacayo). Mit steigendem Alter
nimmt die Dicke der Bindegewebeschicht wie die der Muskelfaserschicht zu. Die elastischen
Fasern in der inneren Bindegewebeschicht und in der sog. elastischen Grenzschicht (NacaYO)
werden reichlicher. Jedes Alter hat seinen ,,normalen‘ Bestand an elastischen Fasern
(MILLER und PERKINS).

Man erkennt den Einflul himodynamischer Faktoren. Mit steigendem Druck in Aorta
und Pulmonalis, wie er sich im Laufe der Jahrzehnte einstellt, nimmt die Dicke des Endokards
zu, speziell an den obengenannten Herzabschnitten. Bemerkenswert ist aber die viel groflere
Endokarddicke im Bereich der Vorhofe im Vergleich mit der der Ventrikel (KONIGER,
Nacayo). Das Endokard der Vorhéfe hat den Innendruck allein zu tragen, an den Ventrikeln
findet es eine Unterlage und mechanische Stiitze in der méchtig entwickelten Muskulatur.
Die Struktur des Endokards verdndert sich nicht nur entsprechend der himodynamischen
Belastung, sie ist offenbar auch abhingig vom Zustand und der Leistungsfahigkeit des
Myokards. Aus der im Bereich der Ventrikel sich allmahlich einstellenden bindegewebig
elastischen Hyperplasie des Endokards kann man auf eine zunehmende Minderwertigkeit
des Myokards schliefen, auch wenn dieselbe histologisch nicht ohne weiteres nachweisbar ist.

Die verdickte innere Bindegewebsschicht ist die Pridilektionsstelle fiir die spiter sich
entwickelnde Atheromatose. An den Aortenklappen sind die atherosklerotischen Prozesse
bei Individuen, die das 35. Altersjahr iiberschritten haben, mit solcher RegelmiBigkeit
anzutreffen, daB sie nach E. ZigcLER ,.fast als physiologisch* angesehen werden kénnen
(RmBERT). Am hiufigsten finden sich die Verinderungen an der dem Sinus valsalvae
zugekehrten basalen Schicht der Klappe als ,,aufsteigende Klappensklerose®, eine Folge
von Lisionen, die die Ansatzlinie der Klappe beim Zuriickstromen des Blutes in der Diastole
treffen (RIBBERT). In weiter vorgeschrittenen Fallen breiten sich die Verfinderungen auf die
Klappen aus und gehen auch auf die benachbarten Partien des zentralen Bindegewebs-
apparats und auf das vordere Mitralsegel iiber (annulire Sklerose, DEwWITZKY). Hier sind
schon im Kindesalter bei 22% der Fille (MarTIUS) als ,,weifler Fleck imponierende
Lipoidinfiltrationen vorhanden. Sie werden mit dem Alter deutlicher, es kann Kalk-
imprégnation hinzukommen, Verfettung und Erweichung, mit Ubergreifen des Prozesses
auf das Septum membranaceum und die Sehnenfiden. Sklerotische Verinderungen am
parietalen Endokard sind fir die Ernédhrung der tieferen Schichten des Endokards und der
anliegenden Myokardteile nicht gleichgiiltig.

Mit der Sklerose der Coronargefie in Zusammenhang steht die Myosklerose des Herzens.

Nicht selten erkranken die Kranzgefifle zuerst oder am schwersten, hiufiger ist aber
die Mitbeteiligung des Coronarsystems bei vorhandener Aortensklerose.

Man kann hier nicht, wie bei den Nieren, dem Pankreas, der Milz, zwischen einer
Erkrankung der groen und einer solchen der kleineren und kleinsten GefidBe unterscheiden.
Eine Arteriolosklerose als generalisierte GefdBerkrankung, mit diffuser Inanspruchnahme des
Organs, gibt es nicht. Die groBeren GefiBe erscheinen in erster Linie affiziert, der herd-
formige Charakter der Erkrankung ist vorherrschend, mit Verinderungen der Papillar-
muskeln, des Septum interventriculare und der Herzwandung selbst. Unter dem EinfluB
der Ischimie kommt es zu Schadigungen der Muskelfasern mit reaktiven Verinderungen im
interstitiellen Gewebe, unter Ausbildung der Herzschwielen. Nicht periarteriell, entziindlich
bedingt sitzen die sklerotischen Plaques, sondern paraarteriell, im weiteren Bereich der

6*
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Endausbreitungen der Arterie. HucHARD legt schon auf diese charakteristische Anordnung
der Lasion besonderes Gewicht: In der Mitte (HucHARD TrAITE, Abb. 61, Bd. 1, S.243)
das sklerosierte Gefa, weiter nach auBlen, das Gefil manschettenartig umgebend, ein
Kranz intakter Muskelfasern und schlieBlich in der Peripherie die Bindegewebsentwicklung
mit Trimmern von Muskelfasern und den Zeichen entziindlich-celluldrer Reaktion. Das
Auftreten derartiger Herde marche toujours de pair avee la lésion vasculaire. La sclérose
cardiale est gouvernée, dominée par les lésions coronariennes (HucuARD). Sie finden sich
besonders oft in den zentralen basalen Partien des Herzens, hiufiger links als rechts. Die
Papillarmuskeln der Mitralis werden, wie auch KOSTER betont, am hiufigsten ergriffen,
dann die Gegend des Foramen interventriculare, die linke Herzwandung und zuletzt der
rechte Ventrikel. Von den linken Papillarmuskeln ist der vordere, nur von der Art. coronaria
sinistra versorgte, besonders gefihrdet. Der hintere erhalt Blut von beiden Coronargefien.
Wenn sich die Sklerose im Herzkammermuskel lokalisiert, so sitzen die stidrksten Ver-
anderungen an der Spitze, bald vorn, bald hinten. Die Topographie der Erkrankung steht
in starkster Abhangigkeit von der Gefifiversorgung. Wenn der linke Ventrikel besonders
haufig ergriffen wird, so besteht andererseits die Tatsache, da die Sklerosierung des linken
Coronargefifles weit haufiger ist als die des rechten. HUCHARD notiert unter 44 Fillen von
Kardiosklerose 31 mit hervorragender Atheromatose der Art. coronaria sinistra, 7 mit den
starksten Veridnderungen an der Coronaria posterior, d. h. dem Ramus descendens der
Art. coronaria dextra, und 6 mit ungefihr gleich starken Lasionen im Bereich der beiden
arteriellen Gefafle. Das Vorhandensein arterieller Anastomosen ist von groBer klinischer
Bedeutung. Gerade die Papillarmuskeln besitzen aber nach Amenomiva (397) keine
arteriellen, sondern nur Capillaranastomosen und diese nur in beschrinkter Zahl. Hier kann
man also tatsidchlich von Endarterien im Cornngmschen Sinne sprechen.

Die duflere und innere Konfiguration des Herzens ist die Folge der genannten

strukturellen histologischen Veranderungen.

Die Aortensklerose fithrt im Rontgenbild (vgl. Abb. 26, S.73) zum Hoch-
steigen des Arcus, die Aorta ascendens wird randbildend, links verlduft
die Kontur der Descendens auch in mehr oder weniger stark geschwungenem
Bogen abwirts. Die Verlingerung des ganzen Gefilteils ist besonders
gut im II. schrigen Durchmesser zu sehen. Im I. schrigen Durchmesser
orientiert man sich iiber die Lage der Aorta im Verhéltnis zur Wirbel-
siule. Bei Endosklerose und eingetretenem Klappendefekt zeigt die Rontgen-
silhouette im Bereich der Ventrikel die Charakteristika des bestehenden
Klappenfehlers. Den Unterschied gegeniiber Aorten-Klappenfehlern ent-
ziindlicher Genese gibt das Verhalten der Aorta. Ischdmisch bedingte
Myokardaffektionen fithren zu Erweiterung des betroffenen Herzabschnittes,
mit Tendenz zur Abrundung der Ventrikelsilhouette. Die Veréinderungen sind
dieselben wie bei entziindlicher Myokarditis. Differentialdiagnostisch versagt
das Rontgenverfahren bis auf die oben erwihnten Unterschiede in dem Aus-
sehen der Aorta. Auch ist hervorzuheben, daBl der mehr herdférmige Charakter
der ischémischen Myokardschddigung wenigstens in leichteren Fillen zu lokali-
sierten Alterationen auch im Rontgenbild fiihren kann, besonders hiufig zu
linksseitiger Ventrikeldilatation. Dann hat man réntgenologisch das ,,typische
Aortenherz vor sich: Vorspringender linker Ventrikelbogen, intakte Herzbucht
(linker Vorhof), breite, elongierte Aorta. Verstirkt wird dieser Eindruck bei
bestehender abdomineller Adipositas oder abdominellem Meteorismus mit Hoch-
dringung des Zwerchfells und Querlagerung des Herzens.

Die innere Konfiguration des Herzens eines 50jihrigen weicht gegeniiber
dem Bau eines jugendlichen Herzens deutlich ab. Die vier groBen Ostien ver-
groBern sich im Verlauf der Jahre immer mehr, die Ausflulbahnen verlingern
sich, so daB} die arteriellen Ostien mehr und mehr iiber die venssen Ostien empor-
steigen. Dazu kommt, dal nach K1rcH der Spitzenteil des Herzens schon vom
4. Dezennium ab eine stindig zunehmende Verkleinerung zeigt. Die Distanz
zwischen dem Ursprung der Papillarmuskeln und der Ventrikelspitze nimmt all-
méhlich ab. KircH spricht von Atrophie der Ventrikelspitzenteile. Die relativ
ungiinstige Blutversorgung dieses Herzabschnittes diirfte fiir diesen Riickgang
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der Muskelmasse verantwortlich zu machen sein. Kommt es zu einem Klappen-
fehler, so &ndert sich die innere Struktur in charakteristischer Weise (vgl. S. 95),
der EinfluB3 der Dilatation bei ischdmischer Myokardschddigung macht sich des-
gleichen in bestimmter Weise bemerkbar (vgl. S.113).

Die Pathogenese ist fiir die genannten Formen der Cardiosklerose dieselbe.
Uberernihrung, mechanische Uberarbeitung, Infektionskrankheiten sowie Uber-
erregbarkeit sind die wesentlichen Ursachen, die neben dem Faktor der here-
ditdren Disposition bei der Entwicklung der Affektion in Betracht fallen. Nico-
tinabusus ist ebenfalls wichtig. Bei gleichzeitiger peripherer Sklerose mit all-
gemeiner Hypertension liegt die relativ friihzeitige Entstehung einer aortalene
Cardiosklerose nahe. Uber die niheren Bedingungen fiir die Ausbildung der
verschiedenen Formen der Cardiosklerose ist nichts Bestimmtes bekannt.

1. Aortensklerose.

RoMBERG betont mit Recht, die Sklerose der Aorta, fiir die Feststellung einer
annulliren Endosklerose und der Coronarsklerose sehr wichtig, sei im Leben
viel seltener erkennbar als die syphilitische Aortitis. ROMBERG konnte in seiner
Miinchener Klinik die letztere etwa dreimal hiufiger nachweisen, dabei ist die
Sklerose zum mindesten nicht seltener, im allgemeinen sogar weit hiufiger.

Die Diagnose stiitzt sich im wesentlichen auf das oben geschilderte
Verhalten des Rontgenbildes, weiterhin auf die Resultate der perkutorischen
Untersuchung, der Auskultation und bis zu einem gewissen Grade auf die Er-
gebnisse der Pulsuntersuchung.

Bei der Perkussion sucht man nach einer Didmpfung vorne rechts seitlich
gegen den oberen Teil des Brustbeins und hinten, der Aorta descendens ent-
sprechend, zwischen linker Scapula und Wirbelsidule. Man weiB, wie oft die
Perkussion dabei im Stich 14Bt, weil auch ein erweitertes verlingertes Gefas,
sobald es von der Brustwand abliegt, keine Diémpfung zu machen braucht.
Fiithlbare Pulsationen rechts im 2. Intercostalraum neben dem Sternum, an sich
immer das Zeichen einer Anomalie von seiten der Aorta, fehlen meist. Von
klinischer Bedeutung ist die fithlbare Pulsation des Arcus im Jugulum und das
Emporsteigen der Arteriae subclaviae mit gut fithlbarer Pulsation und mehr
oder weniger harter GefiBlwandung. Differenzen der Pulsfillung sowie des
systolischen und diastolischen Druckes in der Radial- bzw. Brachialarterie finden
sich nicht so selten, sind aber fiir das Vorhandensein einer Aortensklerose, d. h.
einer Verziehung oder eines teilweisen Verschlusses der von der Aorta abgehenden
Gefdmiindungsstellen nicht beweisend. Nur zu oft stéren periphere sklerotische
Veriinderungen die diagnostische Urteilsméglichkeit, mit Ausweitung oder Ver-
engerung des untersuchten Gefifles, Ausbildung neuer kollateraler Bahnen.
Die Pulsfiillung kann auf der kranken Seite vergroBert oder verkleinert
scheinen. .

Ein systolisches, in die Carotiden fortgeleitetes Gerdusch rechts oben vom
Sternum oder gar ein systolisches fiihlbares Frémissement sprechen immer fiir
eine Anomalie im Bereich der Aorta. Ebenso ist ein zweiter klingender Aorten-
ton diagnostisch wichtig, vor allem wenn der Blutdruck nicht erh6ht ist und um-
gekehrt ein unreiner nicht verstirkter zweiter Ton bei einmal bestehender
Hypertension. Héufig fithrt aber die Aortensklerose zu keinerlei auskultatorisch
fafbaren Verdnderungen, und wenn sie vorhanden sind, so beweisen sie auch
nicht immer die Existenz einer Aortensklerose. Es kann sich um eine Ver-
dnderung an den Aortenklappen allein handeln. BloBe Dehnung und Verlingerung

der Aorta kénnen an sich auch schon zum Auftreten eines systolischen Ge-
rdusches Anlafl geben.
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Der systolische Druck, an der Radialarterie gemessen, ist bei mangelhaft
gewordener Elastizitit der Gefalwandung meist etwas erhéht. Es hingt die
Druckhéhe aber stark ab von der bestehenden Leistungsfihigkeit des Herzens
und auBerdem von dem mit der Funktion des N. depressor zusammenhingenden
regulierenden Einflufl der Gefilwandung selbst. Die experimentelle Physio-
logie hat auf diesem Gebiet in den letzten Jahren wichtige Daten zutage ge-
fordert. Nicht nur die Aorta ascendens kommt fiir die Druckregulierung in
Frage, sondern auch der Conus aortae unterhalb der Aortenklappen und weiter
peripher vor allem der Sinus caroticus. Unter der Fiihrung von TSCHERMAK,
DanteLororu, HERING und HEYMANS kam man zu der Erkenntnis, daf intra-
vasale Druckerhéhung durch Reizung des Parasympathicus auf dem Umweg iiber
die zentral nervisen Apparate zu einer Verminderung des Vasomotorentonus
fiihrt und umgekehrt eine Druckerniedrigung im Bereich der Aorta und der Carotis
zur Steigerung des arteriellen GefaBtonus. Denervierung der sensiblen cardio-
aortischen Gefdfteile verbunden mit einer Denervierung des Sinus caroticus,
fithrt zu dauernder Hypertension mit Tachykardie und weitreichenden Ande-
rungen in dem zwischen Sympathicus und Parasympathicus bestehenden Gleich-
gewicht. Die Gefilnervenzentren befinden sich unter dem tonischen Einfluf3
der Aorten- und Sinus caroticus-Nerven. Nach den Untersuchungen von
H. E. Hering, HEYMANS sind nicht nur mechanische, sondern auch chemi-
sche Faktoren wirksam. Kohlensdureanreicherung wirkt wie lokal an der Aorta
gesetzte Druckverminderung mit dem Effekt, daB der allgemeine arterielle Druck
gesteigert wird. Umgekehrt entspricht einer durch Hyperventilation gesetzten
Abnahme der Blutkohlenséure eine lokale Drucksteigerung mit einer allgemeinen
Drucksenkung als Gegenwirkung. Es fragt sich, wieweit diese experimentellen
Daten fiir die Klinik und die menschliche Pathologie von Bedeutung sind.
Die Klinik hat sich bisher sehr abwartend verhalten, die durchgefithrten ana-
tomischen Untersuchungen hatten eher ein negatives Ergebnis. Die histo-
logischen Untersuchungen von Ocuro 1909, sowie von E. Lupwic 1912 fanden
bei Aortensklerose die zu erwartenden degenerativen Verinderungen des N. de-
pressor nicht, und auch KEELE 1933 betont, daB keinerlei Beziehungen bestehen
zwischen dem Grad atheromatéser Verinderungen im Bereich der Aorta bzw.
des Sinus caroticus und der Héhe des Blutdruckes. Nervose Schidigungen
pflegen sich erst in einer Zunahme, erst spiter in einer Abnahme der
nervésen Empfindlichkeit zu duBern. Sowohl arterielle Hypotension als auch
eine Neigung zu Hypertension kénnen demnach die Folge einer durch Aorten-
sklerose bedingten GefaBschiddigung sein. Fiir die Annahme einer rein aortalen
Hypertension, die einer totalen Denervierung entsprechend wiirde, fehlen bisher
geniigende Anhaltspunkte. Von klinischem Interesse sind eher Fille von ar-
terieller Hypotonie ohne kardiale Insuffizienzerscheinungen. Man denkt an
innersekretorische Anomalien, aber auch unter Umstinden an ein Eingreifen
des durch anatomische aortale Wandveridnderungen in seiner Empfindlichkeit
gesteigerten Nervensystems. Verstindlich ist auch die nicht selten zu beob-
achtende auffillige Labilitit des Blutdruckes.

Der diastolische Druck pflegt bei Aortensklerose weniger anzusteigen als der
systolische; die Blutdruckamplitude ist 6fters auffillig hoch. Man kann diese
Erscheinung mit der eingetretenen Ausweitung des Windkesselsystems in
ursichlichen Zusammenhang bringen. Auf rein nervésem Wege zustande ge-
kommene Hypertensionen zeigen diese VergroBerung der Druckamplitude nicht.

Eindrucksvoller als die erwihnten physikalisch-diagnostischen Zeichen ist
der charakteristische Schmerz der Aortensklerose.

Der N. depressor diirfte nicht bloB Reflexnerv sein, sondern auch, wie es
auch schon CyoN vermutete, Schmerzempfindung direkt vermitteln. Die
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Verhéltnisse sind anatomisch bei verschiedenen Tierarten verschieden und an sich
schwierig zu beurteilen. K. F. WENCREBACH verweist aber darauf, daB alles,
was die Herztdtigkeit anregt, das Schlagvolumen vergréfert und damit wohl
auch den Druck in der Aorta erhsht, den Schmerzanfall auslést; wo das Herz
versagt, hort der Schmerz auf. Dieselben Faktoren, die den Depressor erregen und
zu den oben besprochenen depressorischen Effekten fiihren, sind in der Klinik
auch als Ursachen einer Aortalgie bekannt. Nitroglycerin erweitert die Peripherie
des Kreislaufs, der Blutdruck sinkt und der Schmerz schwindet. WENCKEBACH
betrachtet den N. depressor als den ersten afferenten Weg des Schmerzimpulses.
ErPixgER und HoFER vermochten durch Exstirpation des Depressor in der
Tat in verschiedenen Fillen die Schmerzanfille zu beseitigen. Von praktischer
Bedeutung ist nun die Tatsache, dal auch an der Aortenwand inserierende und
von da via Ganglion cervicale inf.—Ganglion thoracicum prim.—Riickenmark
zum Gehirn aufsteigende sympathische Fasern die Schmerzempfindung leiten.
Es geniigt also zur Behandlung der Aortalgie nicht, die schwierig aufzufindenden
peripheren Depressor-Fasern zu beseitigen, oder wie TSCHERMACK beildufig er-
wahnt, eine Thermo- oder Galvanopunktur der zugehérigen Zellen in der Dorsal-
region des Ganglion jugulare N. vagi vorzunehmen, oder eine Durchtrennung
des Vagusstamms an der Schidelbasis. Die afferente Innervation der Aorta
ist offenbar eine doppelte, eine vorwiegend medullare, vermittelt durch den
Depressor und andererseits eine sympathische. So hat man die Angina pectoris
auch durch die Exstirpation der cervicalen Ganglien zu beseitigen versucht,
ein recht heroisches Verfahren, bei dem auf die muskulire Leistungskraft der
sympathisch innervierten Herzmuskulatur nicht viel Riicksicht genommen
wurde.

Nach TrHOMA sitzen sensible Endapparate (VATER-PacciNische Kérperchen)
in der Wand aller Teile der arteriellen Bahn, und zwar in den duBersten Schichten
der Adventitia und dem unmittelbar anliegenden Bindegewebe. SCHEMMETKIN
stellte in der Adventitia, aber auch in der Intima eine groBe Zahl sensibler
Endplédttchen fest. Nach R. L. MULLER und GLASER liegen Ganglienzellen immer
nur in den &dulleren Partien der Adventitia, Nervennetze finden sich aber bis
in die Intima hinein. Bei Vorhandensein einer Atheromatose der Aorta sind
also die Verhéiltnisse ohne weiteres giinstig dafiir, dafl die Nervenendigungen
in Mitleidenschaft gezogen werden konnen, direkt im Bereich der erkrankten
Intima oder indirekt in den duBleren GefaBschichten unter dem Einflu$ der
pathologischen Gefafldehnung. Negative Versuche mit Dehnung der Aorta beim
gesunden Tier (SINGER) beweisen nicht viel. SCHRETZENMAYR konnte auf onko-
metrischem Wege den Nachweis leisten, daB die Hypertension tatsichlich zur
Aortendehnung fiihrt.

Der Aortenschmerz sitzt hoher als der Ventrikelschmerz. Man kann LAMBERT
darin folgen, dal} die Aortalgie sich in den vier oberen Halssegmenten bemerk-
bar macht (Hinterhaupt, Nacken, Schlund, Kiefer), wihrend die Herzschmerzen
die Gegend zwischen dem 8. Cervicalsegment und dem 5. Dorsalsegment be-
vorzugen (3.—4. Rippe, Schulter, Innenfliche des linken Arms).

Von besonderem Interesse sind die bei der Aortensklerose nicht selten auf-
tretenden Atemstirungen.

Die Reizung des N. depressor iibt eine Reflexwirkung auf das medullire
Atemzentrum aus, die automatische Rhythmik wird verlangsamt und sowohl
nach der exspiratorischen wie nach der inspiratorischen Seite hin gehemmt
(TscHERMAK, weitere Literatur vgl. Kocrx und MARK). Auch beim Menschen
fanden JonNnEsco und JoxEScU bei Reizung eines fiir den Aortennerven ge-
haltenen Nervenzweiges Frequenzabnahme mit Zunahme der Atemausschlige.
Reizung der Sinusnerven ergab wechselnde Effekte, erst die Versuche am
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beiderseitig isolierten Sinus nach KocH fithrten zu klaren Ergebnissen. Bei kiinst-
licher Druckerhéhung im Carotissinus kommt es in der Regel wie an der Aorta
zu einer reflektorischen Hemmung der Atembewegungen mit Abnahme der
Amplitude und der Frequenz, unter Umstinden minutenlangem Atemstillstand.
Andeutungen eines derartigen Effekts sieht man auch im Carotissinusdruckver-
such. Von der Aorta und der Carotis her wird die Erregbarkeit der Atemzentren
tonisch beeinflult. In besonders eleganter Weise zeigte HEYmANS, daBl als
adaquater Reiz nicht nur die intravasale Drucksteigerung, sondern auch eine
chemische Alteration der Blutfliissigkeit, eine Kohlensdureanreicherung (Er-
stickungsblut), wirken kann. Desgleichen bewirken eine lokal im Bereich des
Carotissinus gesetzte Vermehrung oder Verminderung der H-Tonenkonzentration
eine Erregung bzw. Hemmung der Atemzentren. Bei kiinstlicher Denervierung
der sensiblen Zonen im Bereich der Aorta und des Carotissinus kommt es nicht
selten zum plotzlichen Tod, bedingt durch Herzflimmern, extreme Blutdruck-
senkung, Herzstillstand, aber auch gelegentlich hervorgerufen durch einen plétz-
lichen Atemstillstand. TSCHERMAK erinnert daran, daff auch andere Vagus-
zweige reflektorische Effekte auf das Atemzentrum zeigen, allerdings anderer
Art: so fithrt Reizung des zentralen Stumpfes des Laryngeus sup. zur Minde-
rung der Inspiration bis zum exspiratorischen Stillstand, Reizung des zentralen
Lungenvagus zur Beschleunigung der Atemfrequenz, Hemmung der Exspiration
bis zum inspiratorischen Stillstand.

Bei dieser Sachlage ist verstdndlich, da es bei Krisen von Hypertension
zu einer Art grofler Atmung kommen kann, mit langsamen tiefen Atemziigen.
Die Form dieser Dyspnoe unterscheidet sich grundsétzlich gegeniiber dem Asthma
cardiale mit seiner Lungenstauung und der dadurch bedingten Tachypnoe. Sie
unterscheidet sich auch gegeniiber dem weiter unten zu besprechenden Asthma
bronchiale, hat aber Ahnlichkeiten mit dem zentrogen bedingten Asthma. Auf-
fallig ist in der Hinsicht die Feststellung von Kocr und MARK, wonach nach
Ausschaltung der beiden Aorten- und Sinusnerven meist das bekannte peri-
odische CHEYNE-STOCKESsche Atmen auftritt. Wenn man auch im allgemeinen
dabei an eine lokale Schidigung des Atemzentrums denkt, so hat man anderer-
seits auch das Fehlen normaler, die Erregbarkeit des Atemzentrums regulieren-
den Einfliisse mit in Betracht zu ziehen. In jedem Fall handelt es sich hier
um eine abnorme Ermiidbarkeit und Funktionsminderung des Atemzentrums.

Schmerzen brauchen bei dieser aortalen Form der Dyspnoe nicht da zu
sein. Auch das Gefiihl von Luftmangel ist lange nicht so ausgesprochen wie bei
pulmonaler cardiogener Dyspnoe.

Nicht unerwahnt sollen gewisse Fille bleiben, bei denen das Bild der Aorten-
sklerose mit einem scheinbar typischen Asthma bronchiale kombiniert erscheint.
Solche Kranke wissen nichts von asthmatischen Anfillen in fritheren Jahren,
zeigen aber bei der sich entwickelnden Aortensklerose neben einer meist bestehen-
den Hypertension Neigung zu Asthma bronchiale mit exspiratorischer langsamer
Atemstérung. Solche Fille kénnen diagnostisch Schwierigkeiten darbieten, lassen
sich nicht selten aber durch Hypophysin und Adrenalin giinstig beeinflussen,
den beiden méchtigsten Mitteln, die man zur Milderung eines Bronchialmuskel-
krampfes zur Verfiigung hat. Die Erklirung gibt das Tierexperiment. Wie an
anderen parasympathisch innervierten Organen, so dufBert sich der Depressor-
reiz unter Umstinden auch an der Bronchialmuskulatur. HERING legt in ver-
schiedenen Arbeiten besonderen Nachdruck darauf, dafl mit der Zunahme des
Blutdruckes eine Hypertonie der Bronchoconstrictoren, mit der Abnahme des
Blutdruckes ein Nachlassen des Bronchoconstrictorentonus verbunden ist.

In entsprechender Weise ist das hiufige Vorkommen von Herzarhythmien
zu verstehen,
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Seit langem kennt man die Bradykardie nach der Depressorreizung. Zweifel-
los bedingt eine Hypertension auch aus rein zentralen Griinden nicht selten
eine Pulsverlangsamung, dazu braucht es aber hohe Druckwerte. Reflektorisch
von der Aorta her wird das Vaguszentrum schon friiher erregt, mit Verminde-
rung der Herzsinusfrequenz. Der Pulsus rarus der Aortenstenose diirfte der
Erregung nervoser Fasern im Conus aortae seine Entstehung verdanken. Weiter-
hin ist man nach der Lage der experimentellen Daten auch gezwungen, Extra-
systolien, Uberleitungsstorungen, Herzflimmern, selbst die immer noch etwas
hypothetische Hypotonie des Herzmuskels als aortal reflektorisch bedingt wenig-
stens mit in Betracht zu ziehen. Die férdernde Wirkung der Vagusreizung auf
das Einsetzen von Extrasystolen und das Flimmern, namentlich der Vorhofe,
ist bekannt. Die Verkiirzung der refraktdren Base begiinstigt das Hervortreten
heterotoper Reizbildungszentren und férdert auch das Zustandekommen der fiir
das Flimmern verantwortlich zu machenden Erregung heterotoper Zentren in
den Vorhofen. An sich steht der Extrasystolie sowohl wie dem Flimmern die
mit einer parasympathischen Depressorerregung verbundene Tonusherabsetzung
auf sympathischem Gebiet entgegen, die genannten Arhythmien setzen aber
ein, wenn es bei noch bestehender parasympathischer aortaler Uberinnervation
zu einer plotzlichen stirkeren sympathischen Einwirkung kommt (korperliche
Leistung, seelische Erregungen). Der Akzent liegt iibrigens vielfach auf dem
Zustand der sympathischen Innervation. So sah REaNIERS Extrasystolen und
Anfille von ventrikulidrer Tachykardie am Kaninchen bei Hypotension im Sinus
caroticus, zu beseitigen durch Ergotamin. Die Beziehungen zwischen Herz-
rhythmus und Aorta diirften auch in klinischen Fillen ganz verschieden liegen.
Steht der Organismus unter der Einwirkung von Pharmaca, die als Sensibili-
satoren der tertidren Reizbildungszentren des Herzens bekannt sind, wie Mor-
phium, Strophantin, so tritt die Extrasystolie besonders leicht auf (ScuoTT, Kiscs).

KiscH lenkt die Aufmerksamkeit auf die bei Kreislaufinsuffizienz nicht selten
bestehende Hypotonie der Magen- und Darmmuskulatur, gelegentlich verbunden
mit Hypaciditit des Magensaftes. Im Tierversuch kann man sich von der Irra-
diation autonomer parasympathischer Reflexe wohl iiberzeugen. Drucksteigerung
in der Aorta fithrt zu Steigerung des Darmtonus und umgekehrt. Es scheint
wohl moglich, da bei Reizung der Depressoren und der Sinusnerven reflektori-
sche Steigerungen des Tonus der Darmmuskulatur gesetzt werden, bei Herz-
insuffizienz mit niedrigem Aortendruck das umgekehrte. Ausden Untersuchungen
von DANIELOPOLU geht hervor, daB auch reflektorische Beeinflussungen der Be-
wegungen des Colon und der Blase von den Receptoren des Carotissinus aus mog-
lich sind. Schlieflich ist von SpycHALA in den Verhandlungen der Deutschen
Gesellschaft fiir Kreislaufforschung 1933 iiber die Herabsetzung des Quadriceps-
Sehnenreflexes bei Druckerhéhung im Carotissinuspriparat berichtet worden.
Der Effekt wird zurﬁckgefiihrt auf die gesetzte Irradiation parasympathischer
Einfliisse, verbunden mit einer Abnahme des Sympathicotonus. Das Ergebnis
dieser am Hund durchgefiihrten Versuche steht in Uberemstlmmung mit den
Mitteilungen von KocH: Durch eine Druckerhéhung im Carotissinuspriparat
wird nicht nur die reflektorische Erregbarkeit, sondern auch die aktive Motilitit
und der Tonus der Skeletmuskeln verringert, das ganze Tier in einen weniger leb-
haften, dem Schlafen entsprechenden Zustand versetzt.

Es zeigt sich somit, daf die Aorten- und Carotissinusnerven nicht nur der
reflektorischen Selbststeuerung des Blutkreislaufs (Kiscg) dienen, sondern zu
einer sehr weit reichenden Reflexirradiation auf den Gebieten des Sympathlcus
und Parasympathicus fithren kénnen.

Hinsichtlich des Verlaufs unterscheidet sich die Aortensklerose stark von
demjenigen der luischen Aortitis. Trotz starker Verinderungen, wie man sie
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bei der Obduktion zu sehen bekommt, kénnen nennenswerte subjektive Sto-
rungen fehlen. Das Leiden neigt wohl zur Progression, dieselbe erstreckt sich
aber iiber lange Jahre.

Von lokalen Komplikationen ist neben der Etablierung infektitser Prozesse
bei Allgemeininfektionen und der thrombotischen Obliteration, einem sehr sel-
tenen Vorkommnis, vor allem die Spontanruptur der Aorta zu nennen. Nach
kérperlichen Anstrengungen, die an sich gar nicht besonders gro8 zu sein brauchen,
wie z. B. nach Defdkation, kann es zu den bekannten Querrissen unmittelbar
oberhalb der Aortenklappen kommen. Der Tod tritt sehr bald ein, oder aber
erst im Laufe von Stunden oder Tagen, wenn sich unter dem Bild des Aneu-
rysma dissecans das Blut seinen Weg bahnt von der Rifistelle der Aorta entlang
nach den arteriellen HalsgefdBen oder iiber die Aorta thoracica und abdominalis
hin bis in die Iliacalarterien. Man diagnostiziert eine akute Herzschwiiche,
denkt an eine Coronarembolie mit Herzinfarkt oder eine cerebrale Blutung und
wird bei der Obduktion von der nichterkannten Tatsache {iberrascht. Nicht
selten findet das Blut den Weg in den Perikardialraum und fiihrt zur Herz-
tamponade. Perforation nach der Trachea und den Bronchien, in die Pleura-
héohlen und den Oesophagus kommen vor. Der retrosternale Schmerz, zusammen
mit der Plétzlichkeit des Ereignisses ist immer zu beachten, zugleich mit dem
Nachweis eines nichtdilatierten Herzens und dem Fehlen von Stauungs-
organen.

Im {ibrigen stehen etwaige Komplikationen mit der Ausbreitung des sklero-
tischen und atheromatosen Prozesses nach dem Klappenapparat und in die Coro-
nargefife hinein in Zusammenhang. Es ist das der gewshnlichste Entwicklungs-
modus, auch in diagnostischer Hinsicht spielt die Trias der Coronarsklerose,
der annuliren Endosklerose und der Aortensklerose eine bedeutsame Rolle.
Ohne Coronarsklerose kann sich der linke Ventrikel trotz hiéchster Blutdruck-
werte oft erstaunlich lange halten. Bleibt die Blutversorgung des Muskels noch
in geniigendem Mafle erhalten, so kann der linke Ventrikel zunichst hypertro-
phieren,dann allméhlich in der Involutionsperiode atrophieren, aber ohne nennens-
werte Zeichen von kardialer Insuffizienz. Das Hinzukommen einer sklerotisch
bedingten Mitralinsuffizienz &ndert an dieser Situation meist nicht viel, ent-
scheidend ist fiir den weiteren Verlauf vielmehr die atheromatése Erkrankung
der Kranzgefifle. Nicht selten kommt es bei Aortensklerose zum plétzlichen
Tod, aus scheinbar volliger Gesundheit heraus. Die Obduktion zeigt die Athero-
matose der Aorta, die unmittelbare Todesursache ist aber nicht feststellbar.
Man hat in solchen Fillen von Sekundenherztod an reflektorische Einfliisse zu
denken, die, von der Aortenwand ausgehend, die Zentralapparate der Atmung
und der Herzrhythmik momentan stillzustellen vermégen. Diese Erklarung
des Sekundenherztodes diirfte richtiger sein als die Annahme eines reflektorisch
gesetzten Herzkammerflimmerns, weil in diesem Fall neben der Pulslosigkeit
der Erstickungssymptomenkomplex in Erscheinung tritt, der aber bei dem plotz-
lichen Tod, der den Kranken mitten aus dem Gesprich herausreiBt oder nach
Schreck oder Freude eintreten kann, durchaus fehlt.

Die Behandlung der Aortensklerose ist oft sehr erfolgreich. Die einmal vor-
handenen atherosklerotischen Wandverinderungen wird man kaum zum Ver-
schwinden bringen kénnen, subjektive Besserung sieht man aber hiufig, und
objektiv 146t sich ein gewisser Stillstand in der Weiterentwicklung des Leidens
erzielen.

Bei dem ganzen Leiden, dem Beginn und dem Fortschreiten des Prozesses
spielt der intraaortale Blutdruck die Hauptrolle. Im Experiment fiihrt eine
kiinstlich gesetzte Herabsetzung des Druckes in der Aorta und vor allem im
Bereich des Sinus caroticus zur Blutdrucksteigerung, die Denervierung des
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GefaBrohrs zur Dauerhypertension, klinisch diirfte eine derartige Entwicklung aber
nicht vorkommen. In der menschlichen Pathologie liegen Ursache und Wirkung
umgekehrt, nicht die Wandverdnderung fiibrt zur Hypertension, sondern viel-
mehr der arterielle Hochdruck zur Atherosklerose. Will man die Therapie er-
folgreich gestalten, so miissen alle Mittel versucht werden, um den arteriellen
Druck zu verringern. Nicht nur die lokal in Erscheinung tretenden Dehnungs-
schmerzen konnen dann verschwinden, sondern auch die zahlreichen Fern-
wirkungen, aortale Dyspnoe, Bronchialasthma, Darm- und Magenstérungen,
selbst die fatalen reflektorischen Riickwirkungen von der Aorta auf die
Herzrhythmik und die CoronargefiBle konnen sich dann wenigstens mildern
lassen.

Die wichtigste MaBnahme ist das Verordnen von koérperlicher Ruhe, geniigend
Schlaf, Liegen nach dem Essen, Vermeiden von ermiidenden Spaziergingen,
von manuellen Kraftanstrengungen. Entscheidend ist vielfach die Regelung der
Diat mit extremer Salzbeschrinkung (Maximum 4 g NaCl in 24 Stunden durch
den Harn ausgeschieden), die Flissigkeitsbeschrinkung (1000—1200 ccm Fliissig-
keitszufuhr, die rohen Friichte als Wasser gerechnet), die Vermeidung chole-
sterinreicher driisiger Organe. Eine calorisch knappe lactovegetarische Diit
vermag in vielen Fillen das Bild schlagartig zu &ndern. Die genannten MaB-
nahmen vermindern die zirkulierende Blutmenge und entlasten die Aorta, dic
Vermeidung von Nahrungsmitteln mit resorbierbarem Cholesterin hindern die
Imbibition der zur Atheromatose disponierten Gefilwand. Kaffee, Alkohol,
Tee schaden viel weniger qualitativ als durch die Menge. Durch Meerrettich,
Sellerie, Senf, Spuren von Pfeffer, sowie durch reichliche Verwendung der viel-
fachen Suppenkriauter kann die Nahrung sehr wohl schmackhaft gemacht werden.
Blihende Nahrungsmittel (frisches Brot, Griinkohl, grofere Mengen von Kar-
toffeln) sind zu meiden, ebenso Stoffe mit langer Verweildauer im Magen, speziell
die Fritures.

Von den Medikamenten sind die akut wirkenden, gefdflerweiternden Mittel
Nitroglycerin, Amylnitrit, Erythroltetranitrat, bei der Aortensklerose weniger
am Platze als die langsamer wirkenden Theobrominpréiparate (Calciumdiuretin,
Theominal, Theocin, Euphylin). Besonders interessant und praktisch wirksam
scheinen die verschiedenen Organextrakte mit Adenylsiure als wirksamer Sub-
stanz (Lacarncl, Padutin, Eutonon). Die Jodtherapie hat an Ansehen gegeniiber
frither eingebiiBt. GefiBerweiternd wirken Jodsalze mnicht, Blutdruckherab-
setzungen kommen dabei nicht zur Beobachtung, auch die Viscosititsverminde-
rung des Blutes ist nicht immer nachweisbar. In Alpenlindern mufl man mit
der Jodzufuhr duflerst vorsichtig sein. Wahrend man im Norden Deutschlands
einen Arteriosklerotiker ohne Bedenken mit Jodkali behandeln kann (3—5mal
0,2 g téglich), so darf man das in unserem Lande nicht riskieren. Der ende-
mische Kropf ist jodempfindlich, auf ganz kleine Dosen kann ein schwerer
allgemeiner korperlicher Zerfall eintreten.

Periphere Massage fordert die Capillarisierung der Haut des Unterhautzell-
gewebes und der Muskulatur, bekdmpft die lokale Gewebsazidose und ver-
mindert von dem ischimischen Gewebsbezirk ausgehende reflektorische Blut-
drucksteigerungen. Kohlensdurebader, periphere Warmeprozeduren (Diathermie,
warme Teilbdder, heile Wickel) fithren zu einer Blutverschiebung, begiinstigen
die Depotbildung von Blut und kénnen wenigstens in gewissen Fillen herz-
entlastend wirken. Aderlisse kénnen den Blutdruck wenigstens zeitweise herab-
setzen und die Mobilisation und Ausscheidung retinierter harnfihiger Stoffe
begiinstigen. Zur Regelung der Darmtéitigkeit sind vor allem salinische Abfiihr-
mittel geeignet. Sie férdern den GallenabfluBl, die Tétigkeit des Pankreas
und helfen mit, den Koérper von retiniertem Wasser zu befreien.
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2. Valvulire Sklerose.

Das Endokard entspricht seinem ganzen Aufbau nach der arteriellen Intima
und Media, die subendokardiale Schicht der GefiBadventitia.

Nach Nacayo unterscheidet RIBBERT beim gesunden Herzen Erwachsener folgende
Schichten des Endokards: 1. Endothelschicht und subendotheliale Schicht, die sehr zart
ist und nur sparliche, duflerst feine Bindegewebsfibrillen und einzelne relativ grofe Zellen
enthalt, wihrend elastische Fasern ganz fehlen. 2. Innere Bindegewebsschicht, die bei
alteren Individuen dann stirker entwickelt gefunden wird und reichlich elastische Fasern
enthalt. 3. Elastische Grenzschicht, bestehend aus dicht aufeinanderliegenden lings-
verlaufenden elastischen Fasern. 4. Schicht der glatten Muskelfasern, die zahlreiche
verschieden grofie Biindel bilden und entweder direkt unter der elastischen Grenzschicht
oder innerhalb aufgesplitterter elastischer Fasern legen. 5. AuBere Bindegewebsschicht
mit spérlichen, aber dicken elastischen Fasern, zahlreichen Capillaren und einzelnen kleinen
Blutgefafen. Diese letztere Schicht wird als subendokardiale Schicht bezeichnet und der
GefiBadventitia gleichgestellt. Hervorzuheben ist, daBl das eigentliche Klappenendokard
normalerweise vollig gefiBlos ist.

Prinzipiell dieselben Veranderungen, die sich an den Gefiflen als Arterio-
sklerose und Atheromatose abspielen, zeigen sich auch am Endokard. Es kommt
zu bindegewebig-elastischer Hyperplasie, muskuldrer Hyperplasie und allméh-
licher Entwicklung degenerativer Prozesse an den mechanisch am stirksten
beanspruchten Partien des Endokards. Die bindegewebige elastische Hyper-
plasie disponiert immer zur Imprignierung mit Kalksalzen und Cholesterin-
fettsdureestern. Die Sklerosierung fithrt zu vermehrter Dehnung, bei Entwick-
lung atheromatoser Prozesse wird die endokardiale Oberfliche unregelmiBig,
an den usurierten Stellen lagern sich Blutplidttchen und die anderen morphologi-
schen Bestandteile des Blutes unter Bildung eines Thrombus an. Die Organi-
sation dieser Thromben trégt weiterhin zu der Verunstaltung der endokardialen
Innenfliche bei, dieselbe geht bis zur Ausbildung héckeriger kalkiger Excre-
scenzen.

Pridilektionsstellen sind das Herzskelet unter Beteiligung der Aortenklappen
und des vorderen Mitralsegels, dann auch die das Hissche Biindel bedeckenden
Teile des Septum membranaceum. Diese besondere Lokalisation des sklero-
sierenden Prozesses findet sich angedeutet schon normalerweise. Die Binde-
gewebsschicht und auch die elastischen Lamellen sind schon in der Norm sehr
verschieden stark ausgebildet, parietal am linken Ventrikel stirker als rechts,
im Bereich der AusfluBbahn starker als an der den venosen Ostien benachbarten
EinfluBbahn. Auch die glatte Muskulatur ist an der AusfluBbahn reichlicher
vorhanden. Die Semilunarklappen enthalten keine Muskulatur, dagegen reich-
lich Bindegewebe, wenigstens an der den groBen Arterien zugekehrten Seite.
Die Atrioventrikularklappen stellen nach BEITZKE endokardiale Duplikaturen
dar, in welche sich vom zentralen Herzskelet her faseriges Bindegewebe bis
zum freien Rand vorschiebt. Alle diese stirker bindegewebigen Partien neigen
auch zu pathologischer Sklerosierung und Atheromatose. Bekannt ist in der
Hinsicht speziell der weile Fleck im groBlen Mitralsegel.

Das amerikanische Comittee on Cardiac Clinic (1923) vertritt die Ansicht,
daB selbst bei einer Sklerose der Aorta und der Coronararterien die Klappen,
obwohl sie ausgiebig deformiert sein kénnen, nur selten derart befallen sind,
dafl ein Klappenfehler entsteht. Nach UHLENBRUCK, ROMBERG, GUTTMANN,
Farianorr sind aber doch 6—13% der Klappenfehler sklerotischer Natur.

Die Endosklerosen entsprechen dem Typ vasculair der cardiopathies arterielles
von HUuCHARD. Der Autor war, gestiitzt auf die Arbeiten seiner Schiiler DEcUY
und WEBER, von der Vascularisation normaler Klappen iiberzeugt und brachte
folgerichtig die Klappensklerose mit einer Sklerosierung der kleinen Klappen-
gefifle, lokalen kleinen Blutungen (h&morrhagischen Infarkten), Endarteritis
obliterans in urséchlichen Zusammenhang. Die Endokardsklerose wird von den
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Franzosen als Endocardite chronique artérielle bezeichnet. Wenn man absieht
von der nicht zutreffenden Bezeichnung ,,Endokarditis, so wird das Wesen der
Affektion, der innere Zusammenhang mit vollig gleichartigen Verdnderungen
am arteriellen GefaBsystem durch das Wort ,artérielle gut gefaft.

a) Sklerose der Aortenklappen.

Man hat nach den Feststellungen der pathologischen Anatomie auch von
seiten der Klinik zwei Formen zu unterscheiden: 1. Die priméire aufsteigende
Sklerose der Aortenklappen, mit sekundérem Erkranken der Aorta, unter Um-
stinden auch des Herzskelets, 2. die sekundire absteigende Form der Aorten-

klappensklerose, bei der eine Sklerose der Aorta die Aortenklappen in Mit-
leidenschaft zieht.

Bei der primdren Aortenklappensklerose bleibt der SchlieBungsrand der
Klappen lange Zeit intakt. Der Aufprall der aortalen Blutmasse spannt und
belastet wihrend der Diastole vor allem die Ansatzlinie der Klappen, hier ent-
steht die Sklerose zuerst, um nach der Aorta aufwirts zu steigen oder seitlich

nach dem Septum membranaceum oder dem vorderen Mitralsegel hin sich
geltend zu machen.

Der Gang der Entwicklung kann auch der umgekehrte sein: Eine Sklero-
sierung des vorderen Mitralsegels greift auf die basalen Teile der Aortenklappen
iber. Hierhin gehért das ,,Rétrécissement sousaortique der Franzosen, die
sklerotische Verénderung des Infundibulum aortae, des Conus aortae unterhalb
der Klappen. Vor allem ausgehend vom vorderen Mitralsegel kommt es unter
Mitbeteiligung des Septum membranaceum zu Sklerosierung und Atheromatose,
bei intakten Klappen. VULPIAN machte schon 1868 auf diese Lésion aufmerk-
sam und HucHARD schenkt der Klinik der Verdnderung besondere Beachtung.
Die gleichzeitige Beteiligung von Mitralis und Aocrta fithrt zur Entstehung eines
systolischen Gerdusches von annidhernd derselben Stirke an der Herzspitze
wie an der Herzbasis. Leidet die Reizleitung im Bereich des Septum membrana-

ceum, so entstehen die verschiedenen Formen des atrioventrikuldren partiellen
bzw. totalen Blocks.

Systolische Stenosengerdusche sind das erste, was festzustellen ist, recht selten
breitet sich der ProzeB von der Klappenbasis nach dem Schliefungsrand aus,
um hier zu sklerotisch-atheromatésen Verdnderungen zu fithren, die eine In-
suffizienz der Aortenklappe bedingten. Die systolischen Gerdusche haben ihr
Maximum im 2. Intercostalraum rechts und sind fortgeleitet bis zu den Caro-
tiden hin hoérbar. Die Zeichen eigentlicher Aortenstenose mit mechanischer
Behinderung des Blutstroms, Pulsus tardus, parvus, rarus sind nur selten vor-
handen. Ist das Gerdusch laut, so kann es auch an den iibrigen Ostien bzw.
den Auskultationsstellen derselben gehért werden. Im Vergleich mit einem
Mitralgerdusch erscheint der erste Ton vor dem systolischen Gerdusch deutlich
unterscheidbar, das Gerdusch entsteht erst im Beginn der Austreibungszeit des
Herzens. Gelegentlich ist das Gerdusch als frémissement fiithlbar, 1468t sich unter
Umsténden sogar besser palpieren als héren. Der zweite Aortenton verhilt sich
verschieden, bald ist er verstdrkt klingend und bald wieder, namentlich bei
stédrkerer mechanischer Stenosierung, abgeschwicht. Der linke Ventrikel ist hyper-
troph, aber mehr dem Alter entsprechend als in Abhéngigkeit von der Klappen-
lasion. Die Aorta pflegt weder rontgenologisch noch perkutorisch in nennens-
wertem Mafle dilatiert zu sein. Der Puls erscheint voll, kriftig, das periphere
Arterienrohr meist mehr oder weniger verdickt und verhirtet. Die Zeichen der
ausgesprochenen Aortenstenose mit mechanischer Behinderung der Blutstrémung,
Pulsus parvus und tardus, fehlen. Der systolische arterielle Druck braucht gar
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nicht erhoht zu sein, auch der diastolische Druck verhdlt sich wenig charak-
teristisch, so da iber das Verhalten der Druckamplitude nichts Bestimmtes
gesagt werden kann.

Bei der sekunddren Sklerose der Aortenklappen sind die klinischen Symptome
mannigfaltiger. Einmal pflegt eine Ausweitung oder Verlingerung der Aorta
ascendens sowohl perkutorisch wie réntgenologisch nachweislich zu sein. Wahrend
der rechte untere Bogen der Herzsilhouette ganz unverdndert erscheint und auch
perkutorisch in dieser Gegend nichts Besonderes wahrzunehmen ist, st68t man
bei der Perkussion aufwarts im Bereich des 3. und 2. Interkostalraums auf eine
Démpfung. Zuweilen sind hier auch Pulsationen palpatorisch wahrnehmbar
Der Arcus aortae steht hoch, man kann die Pulsationen im Jugulum fiihlen.
Ist die Aortenklappe noch schluBfihig, so entsprechen die iibrigen Symptome
denen der primédren Aortensklerose, nicht selten kommt es aber bei lingerer
Dauer des sklerotisch degenerativen Prozesses am SchlieBungsrand zum Sym-
ptomenkomplex der Aorteninsuffizienz. Nach dem systolischen Aortengerdusch
wird ein mehr oder weniger deutliches kurzes oder langgezogenes, gieBendes
diastoli