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Vorwort. 

Eine zeitgemiiBe Darstellung der Krankheiten des HerzgefaBapparats muB 
dessen Beziehungen zu den anderen Organen und Organteilen mesenchymal
mesodermaler Abstammung deutlicher berucksichtigen als es bisher ublich war. 

Biologische Probleme, auch klinische Fragestellungen, konnen 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 
Cellularen, des Funktionellen gegenuber 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 atiologisch-kausale Betrachtungsweise ist im 
einzelnen nicht immer moglich, die Unterscheidung von Dysplasien, sklero
sierenden, entzundlichen, endokrin-nervosen Einflussen bei kardiovascularen 
Storungen aber durchfiihrbar. 

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

Mancher Mangel wohl bewuBt wage ich es doch dieses Buch der Offentlich
keit zu ubergeben, in der Hoffnung, dem allgemein biologisch denkendenMediziner 
damit nutzlich sein zu konnen. 

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

Vor AbschluB der Gastrulation lassen sich Stucke eines Keimblattes so ver
tauschen, daB sie sich entsprechend den Anforderungen des neuen Orts ent
wickeln, nicht "herkunftsgemaB" (SPEMA.NN, MANGOLD). Besondere Merkmale 
der Zugehorigkeit zu einem bestimmten Keimblatt sind in diesem Stadium 
noch nieht erkenntlieh. 

Mit fortschreitender Differenzierung und dem Verlust der Omnipotenz tritt 
die Sonderung in bestimmte Systeme aber immer deutlieher hervor. Kunstlieh 
vertausehte, an fremder Stelle implantierte Stucke von embryonalem Gewebe 
entwiekeln sieh nun tatsaehlieh herkunftsgemaB, unabhiingig von der neuen 
Umgebung. Die Gewebe spezialisieren sieh dann immer weiter, spreehen nur 
noeh auf ganz bestimmte Reize an. Der fertige Organismus erseheint nieht nur 
polymorph, sondern aueh funktionell extrem different. Die embryonalen Zell
systeme zersplittern sieh immer mehr, in starker Abhangigkeit von der Umgebung. 
AuBere Einflusse spielen bei der formalen und funktionellen Ausgestaltung eine 
groBe Rolle. 

Trotzdem geht die Zugehorigkeit von Organen, die sieh entwieklungsgemiiB 
nahe standen, nieht ganz verloren. 

Die Artspezijitiit der unter sieh iiuBerst differenten Organe und Organteile 
demonstriert die Existenz von Eigensehaften, die sieh den ganzen Entwieklungs
prozeB hindureh intakt erhalten. Die serologisehen Methoden und die Versuehe 
mit heteroplastiseher Transplantation beweisen das Vorhandensein eines art
spezifisehen, allen Zellen gemeinsamen Idioplasma. 

Es fragt sieh, ob die Abkommlinge eines Keimblattes ebenfalls Eigenschaften 
beibehalten, die als etwas Einheitliches auch den Erwachsenenzustand charakte
risieren. 

Von anatomischer Seite (BONET-PETER) wird betont, die friiher angenommene 
Spezifitat der Keimbliitter lasse sieh nieht meh!! halten. In der Tat konnen 
dieselben Gewebselemente aus versehiedenen Keimblattern hervorgehen. Die 
von BARD aufgestellte These "Omnis cellula et cellula ejusdem generis" ist 
nicht riehtig. Epithel entsteht aus allen drei Keimbliittern, sogar aus Mes
enchym (GURWITSCH), glatte Muskelfasern aus Entoderm wie aus Ektoderm. 

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

Affektionen des ektodermalen Nervensystems gehen keineswegs besonders haufig 
mit Krankheiten der Epidermis oder der Haare, Nagel, Hautdrusen einher. 
Das Vorkommen des Schiehtstars bei Dystrophia myotoniea konnte allenfalls 
mit den dabei festgestellten Veranderungen im Bereich vegetativer nervoser 
Zentren in Zusammenhang gebraeht werden, im Sinne einer "Ektodermose". 
Die Genese dieser Krankheit ist aber noeh unklar, die Auffassung der Myotonia 
atrophieans als einer primiiren Myopathie, also einer mesodermalen Schiidigung, 
nicht, ganz von der Hand zu weisen. Gerade im Bereich der ektodermalen Keim
blattderivate, speziell des Nervensystems, ist die Differenzierung auBerordentlieh 

Frey, Herzkrankheiten. 1 



2 Die Organe mesodermal-mesenchymaler Abstammung als pathogenetische Einheit. 

weit getrieben, nicht nur in normal funktioneller Rinsicht, 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 Mundhohle scheinen in ihrer Reaktion gewisse 
Analogien zu haben, Z. B. bei pernizioser Anamie. 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 zugehorigen epithelialen Teile des Respirationsapparats ist nichts 
bekannt. Ektoderm wie entodermale epitheliale Organe erscheinen als weit
differenzierte Gebilde, in sehr verschiedener Weise den Bedfufnissen der Umgebung 
und des Gesamtorganismus angepaBt, in ihrer funktionellen Leistung bis zu 
einem gewissen Grade fixiert, jeder Teil auf nur ganz bestimmte Reize reagierend, 
ohne ersichtliches einheitliches Reaktionsvermogen des gesamten Systems. 

A uffallend sind aber die Verhiiltnisse 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 Zellstrangen zusammenhangend allmahlich die zwischen Ekto
blast und Dotterentoblast vorhandene Spalte und liefern so das sog. primare 
Mesenchym. Aus dieser Zellmasse schlieBt sich ein Teil unter reichlicher Ver- . 
mehrung zum "Mesoderm" zusammen, das sich in bekannter Weise gliedert., 
wahrend die ubrigen Teile des Zellmaterials zum "Mesenchym" werden. 

Die Tatsache der Emigration, das Verlassen der epithelialen Verbande, 
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, Kanalchen
epithelien der Niere, Epithelien der Roden und Eierstocke) gegenuber dem aus 
lockeren, vielgestaltigen und im allgemeinen beweglicheren Zellen zusammen
gesetzten Mesenchym (Neuroglia, kollagenes Bindegewebe, elastisches Gewebe, 
Fettgewebe, Knorpel, Knochen, Zahnpulpa, rote und weiBe Blutkorperchen, 
die endotheliale Auskleidung der Blut- und LymphgefaBe, der Gelenkhohlen, 
Schleimbeutel, Subarachnoideal- und Subduralraume), aIle diese Organbestand
teile sind sich aber eng verwandt. 

Eine besonders groBe Rolle spielt die Zusammengehorigkeit bei den Or
ganen mesenchymaler Rerkunft, den Binde- und Stutzsubstanzen, die sich schon 
normalerweise in der Tierreihe gegenseitig vertreten, selbst im Einzelindividuum 
die eine Modifikation durch die andere ersetzen konnen (MERCKEL und KALLIDS). 
Unter pathologischen Verhaltnissen kann man sich ebenfalls davon iiberzeugen, 
daB wenigstens die als mesenchymal im engeren Sinn bezeichneten Stutzsub. 
stanzen, die Blutkorperchen, der Zirkulationsapparat, Gelenke, Schleimbeutel 
oft gleichzeitig und gleichsinnig erkranken. Diese Organe besitzen eine ahnliche 
Reaktionsweise, eine gemeinsame Erkrankungsbereitschaft. Auch hier sieht man 
Ubergange der einen Gewebsform in die andere, yom Bindegewebe zum Knochen, 
von der ruhenden Fasersubstanz zum Makrophagen, Verstarkungen und Ruck
gange in der Differenzierung, wie das dem auffallig labilen Charakter dieses 
Gewebes entspricht. Der Organismus besitzt "Mesenchymreserven" (WASSER
MANN) mit der Moglichkeit auf embryonales, aut einer fruheren Entwicklungs. 
stufe verharrendes Bindegewebe zuruckzugreifen. 
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Bei entziindlichen Schadigungen stehen die Vorgange der lokalen Proliferation 
und Exsudation, die myeloische, lymphocytare, mononukleare Reaktion der 
blutbildenden Organe, die Bildung von Antikorpern, die Anderung des Quo
tienten Albumin zu Globulin, unter Umstanden das Fieber selbst, mit der 
Tatigkeit mesenchymaler Gewebe in enger Reaktion. Das haufige Miterkranken 
der Gelenke, Schleimbeutel, BlutgefaBe, einschlieBlich Glomeruluscapillaren, 
der quergestreiften Muskulatur, der serosen Haute, 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 MilzvergroBerung entspricht 
dem sog. STILLS chen Syndrom. Die chronischen entzundlichen nichttuber
ku16sen Veranderungen, die sich gleichzeitig oder aufeinanderfolgend an serosen 
Hauten abspielen (Pleuritis, Perikarditis, Peritonitis, Polyvisceritis mit Peri
spelitis und Perihepatitis) wurden schon von NEUSSER 1908 als Systemkrankheit 
aufgefaBt. Die Kombination dieser Storungen mit multipler Lymphknoten- und 
Milzschwellung wird als Krankheit sui generis ("Morbus Bamberger") bezeichnet. 
Ohne Zogern wird man bei entzundlichen Krankheiten das mesodermal-mes
enchymale Gewebe als System anerkennen, von einheitlicher embryonaler Genese 
und mit eigentumlicher Korrelation und Erkrankungsbereitschaft der einzelnen 
Teile auch im postembryonalen Leben. 

K. H. BAUER betont die Empfindlichkeit mesoblastischer Gewebe gegenuber 
innersekretorischen Reizen. 

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

FUr das AusmaB der TV achstums- und Riickbildungsvorgange im Organismus 
ist der Zustand der mesenchymalen Gewebe von maBgebender Bedeutung. Bei 
mangelhafter Anlage resultiert der asthenische Habitus mit Kleinheit des Herzens, 
Hypoplasie und Angustie der GefaBe zusammen mit auffallend zarter Beschaffen
heit des Bindegewebes, Neigung zu Hernien, Enteroptose, Schlaffheit der Haut, 
Grazilitat des gesamten Knochenbaues, abnormem Verhalten der Blutzusammen
setzung und der Lymphdrusen. Hierhin gehort die Trias: exsudative Diathese, 
Arthritismus, Status thymicolymphaticus, deren einzelne Glieder im Verlauf des 
Lebens vielfach abwechselnd in Erscheinung treten (0. MULLER). Als Vermittler 
des Safteaustausches regelt die kolloidale Grundsubstanz die Funktion cellu
larer Elemente. Die im Senium eintretende Atrophie der Ganglienzellen der 
Samenkanalchenzellen und Follikelzellen, die Verschmalerung der quergestreiften 
Muskelfasern gehen mit einer Zunahme und Verdichtung bindegewebiger Elemente 
einher. Ob die cellulare Atrophie dabei immer das Primare sei, ist fraglich. 
Das Altern der Kolloide fUhrt zu einer zunehmenden Verfestigung der intercellular 

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

Bindegewebige Induration steUt sich unter sehr vielen Bedingungen ein, als 
Folge des Alterns, als Ausgleichsvorgang bei parenchymatosen Schadigungen 
verschiedenster Art, auch in Abhangigkeit von der vererbten besonderen Qualitat 
des Gewebes. Der Vorgang hat nicht selten auffallig generalisierten Charakter. 
Man spricht von dem "fibrosen Typ" als einer Plusvariante einer allgemeinen 
"Bindegewebsdiathese" (PAYR). 

Der Systemcharakter mesodermal mesenchymaler Gewebsschaden kommt auf 
dem Gebiete von Entwicklungsanomalien, Indurativen, entziindlichen, dys
glandularen krankhaften Zlistanden 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 abhangige Differenzierung von Stroma und Parenchym 
spielt in manchen Organen eine groBe Rolle. Daneben treten aber spezifische 
Eigenschaften der mesodermal-mesenchymalen Gewebe gerade in der Pathologie 
haufig in Erscheinung. 

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

Almliches gilt fiir die Therapie der HerzgefaBkrankheiten. Jedes Organ, 
speziell auch das Herz, braucht seine besondere lokale Behandlung, der Eigenart 
seiner Funktion Rechnung tragend. Auf die engen Beziehungen zwischen Herz 
und GefiiBen 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 sorgfaltig 
mitberiicksichtigt und unter Umstanden 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
elektivitat exogener Schadlichkeiten, kommt nicht selten der EinfluB der Ver
erbung zum Ausdruck. Der Hausarzt ist in erster Linie in der Lage, in Kenntnis 
der herrschenden Situation wirksame Prophylaxe zu treiben. 
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SPE1IIANN: Vererbung und Entwicklungsgeschichte. Naturwiss. 19240, Nr 4, 65. - Uber 
Organisatoren in der tierischen Entwicklung. Naturwiss. 19240, Nr 48,1092. - STANDENATH: 
Das Bindegewebe, seine Ent\\<icklung, sein Bau und seine Bedeutung fUr Physiologie und 
Pathologie. Erg. Path. 22, 71 (1928). 

WASSERMANN, F.: Die Differenzierung der lebenden Masse. Handbuch der mikro
skopischen Anatomie, Bd. I, 2, S.586. 1929. - Die Histogenese als abhangige Differen
zierung. Handbuch der mikroskopischen Anatomie, Bd. I, 2, S.727. 1929. 

B. Entwicklungsstorungen des Herzgefa£systems 
(Dysplasien) . 

I. Kongenitale Mi6bildungen. 

1. Normale Verhliltnisse. 

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

Die Blutgefiif3anlagen treten zunachst im auBerembryonalen Bezirk auf. Hinter dem 
caudalen Ende des Primitivstreifens entstehen schon vor dem Eintritt der Segmentierung 
des Korpers unregelmaBige Zellhaufen, die Blutinseln, zwischen visceralem Mesoblast und 
Entoderm eingelagert in ein Netzwerk diinnwandiger Endothelromen. Diese letzteren sind 
die ersten Anlagen der Blutgefiif3e. Sie setzen sich kontinuierlich in Endothelrohren fort, 
die den hellen Fruchthof durchsetzen und in den embryonalen Korper eintreten. Auch hier 
sind zwischen visceralem Mesoblast und Entoderm BlutgefaBe entstanden. 1m Mesenterium 
finden sich in der hinteren Kopfregion paarig angeordnet zwei Endothelrome, die sich bei 
spaterer Entwicklung vereinigen und zum Endokardschlauch werden, der ersten Anlage des 
Herzens. Das Organ imponiert schon in sem friihen Stadien der Entwicklung bei Lupen
betrachtung als pulsierender roter Punkt ("Punctum saliens"). Die Blutinseln, durch 
Teilung von GefaBbildungszellen entstanden, erhaIten eine sich in die GefaBrohren fort
setzende Endothelumhiillung. 

Nach Abscheidung von Blutplasma, mit dem Einsetzen der Herzpulsation 
geraten von den Blutinseln fortgesetzt Zellen als Blutkorperchen in die Zir
kulation. Man erkennt die nahe genetische Verwandtschaft des cardiavascularen 
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. 1m 
einzelnen ist dic Entwicklung stark abhangig von Einfliissen, die sich erst spater im Laufe 
des Lebens geltend machen, entsprechend den Gesetzen der "funktionellen Anpassung" 
(Raux). Die Funktion wirH als Reiz fiir eine gestaltliche Weiterentwicklung und umgekemt 
geht die Masse des Herzens, die Zahl und Weite der BlutgefaBe zuriick, wenn die ver
langten Leistungen ungewohnlich gering sind. 1m groBen ganzen folgt die gestaltliche Ent
wicklung aber doch vorgezeichneten Bahnen, vom EIter iibernommen, sie erscheinen 
"determiniert". In der ersten Entwicklungsperiode handelt es sich auch nach Raux um 
eine vererbte selbstandige, d. h. von der Funktionierung unabhangige Anlage. Wir diirfen 
vermuten, daB nicht nur die auBere Form, sondern auch die innere Struktur des cardio
vascularen Systems vererbt wird, als Eigentiimlichkeit des Gewebes, mit bestimmter 
Entwicklungspotenz, bestimmter Reaktionsfahigkeit und Erkrankungsbereitschaft. Gerade 
dieser Punkt ist fiir das Verstandnis pathologischer Zustande von groBer Tragweite, weil 
auch die Deszendenz von einer derartigen Disposition zu Erkrankung oder besonderer 
Widerstandskraft des Gewebes mitbetroffen wird. 

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

Der Endokardschlauch ist rein mesenchymal, der Klappenapparat besitzt aber 
auch mesodermales Gewebe. Die zu den atrioventrikularen Ostien heranziehenden 
Ziige glatter Muskulatur sind mesenchymaler Herkunft und entsprechen der 
GefaBmedia. Van der Basis aus schiebt sich aber an der Varderseite auch etwas 
quergestreifte, d. h. mesadermale 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 Colomwand, die rechts und links das ventrale Mesen
terium iiberzieht. Beim SchluB 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 Halfte 
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 Verhaltnisse werden weiter 
noch durch die Anwesenheit nervoser Elemente kompliziert, die ganz allgemein 
als Fortsetzung von Ganglienzellen entstehen, also ektodermalen Ursprungs sind. 
Aus den von der Medullarrinne 10sgelOsten 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 muskulare Anlage. Die nahen Beziehungen zum 
intrakardialen Nervensystem haben verschiedene Morphologen vcranlaBt, in 
den Knotenformationen des spezifischen Muskelsystems direkte Ubergange 
von Muskel- in Nervenfasern zu erblicken (Neuromuscular Contact, KEITH, 
MACKENZIE). ENGEL und MORISON konnten im Herzen des erwachsenen 
Menschen vor der Teilung des Biindels und im linken Schenkel marklose 
Nervenfasern auffinden, die Strange in der Richtung der Muskelfasern bildeten, 
mit benachbarten Nerven in Verbindung standen und in die schonsten Auf
splitterungen, Verflechtungen und Netze iibergingen. 

Das Herz besteht aus genetisch dt'fferenten Teilen. Endokard und groBe GefaBe 
sind einheitlicher mesenchymaler Art, das Myokard hat seiner Abstammung 
nach nahere Beziehungen zu den Organen des mittleren Keimblatts (willkiir
liche Muskulatur, Niere [Kanalchenepitheiien], Auskleidung der serosen Hohlen), 
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 
EinfluB hamodynamischer Faktoren. 

Das Herz entwickelt sieh aus dem Herzschlauch. 
Derselbe entsteht, wie die dem Werke von CORNING entnommenen AbbiIdungen zeigen. 

aus zwei Anlagen, die urspriinglich bei dem flach ausgebreiteten Keirn in einiger Entfernung 
voneinander auftreten, infolge del' Umbildung del' Darmrinne zum Darmrohr abel' gegen
einander genahert werden und schlieBlich miteinander verschmelzen. Beide Herzanlagen 
ragen in das Kopfcolom VOl', welches bei del' Verschiebung del' Anlagen in ventraler R~9htung 
(s. die Pfcile, Abb. 1) mitgenommen wird, so daB die Endothelschlauche einen Uberzug 
von C6lomepithel erhalten ("Herzplatte"), aus welchem nicht bloB das viscerale Blatt des 
Perikards, sondern auch, wie oben schon erwahnt, die gesamte Herzmuskulatur entsteht. 
Dabei verlassen einzelne Zellen del' Colomwand den Epithelverband und bilden sich. 
indem sie sich vermehren, zu Muskeizellen aus. Del' Darm liegt dann dorsal Yom einheitlichen 
Herzschlauch. Von hinten munden die Vv. omphalo mesentericae in den Herzschlauch. 
wahrend aus del' Fortsetzung desselben nach vorn, dem Truncus arteriosus, die den Kopf
dal'm reifenartig umziehenden Aortenbogen entspringen. Nach del' Verbindung del' beiden 
Herzanlagen ZUlli unpaaren Herzschlauch haben wir auch schon beim Embryo einen Kreislauf. 
CORNING betont, daB gerade bei den Prima ten die Verbindung del' Fruchtblase mit del' 
Uteruswandung mittels des den Urachus einschlieBenden Haftstieles sehr frlihzeitig zustandc 
kommt und damit auch die AusbiIdung des Allantoiskreislaufs, welcher den ursprunglichen 
Dotterkreislauf bald vollstandig in den Hintergrund drangt. Das Herz ist del' rhythmisch 
pulsierende Motor, del' peristaltische Charakter seiner Aktion ist am Vorhof des Erwachsenen 
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noch deutlich erkennbar. Die GefiWe pulsieren nicht, nur durch relativ langsame Ver
anderungen des Tonus ihrer Wandmuskulatur greifen sie ein, die Blutversorgung eines 
Organs fordernd oder hemmend, wie es die Tatigkeit der Gewebe gerade verlangt. 

Parletale McllOdermlamellc 

Visceral. MellOdermlame\le 

J\{edullllrpJlltt.:: 

Chorda 

Abb.1. 

Abb.2. 

Parletale lfesodermlnmclle 

Tr-:-*,8"""--Mrr-- Aortn dorsalis 

...-'~----::;:-........lH~ Mcsocnrdium dorsalc 

PerfCllrdlum Myo- Peri-
parletales cardium I cardium 

visceralc 
Ort des obllt. Mcsocnrd. ventr. 

Abb.3. 
Abb. 1-3. Die Bildung des Herzschlaucbs, schematisch. 

(Nach CORNING: Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte des MCDSchen, 2. Auf!.) 

Rasch wachsend kriimmt sich der Herzschlauch beengt durch die relativ kleine meso
dermale Pleuro-Perikardialhohle zu einer S-formigen Schlinge. Der Herzschlauch erfahrt 
dann verschiedene charakteristische Veranderungen: 1. Kommt es mit der zunehmenden 
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VergriiBerung des Sehlundbogenapparates zu einer Versehiebtmg del' Schlinge in eaudaler 
Richtung, 2. entstehen einzelne durch Einsehniirungen voneinander abgesetzte Abschnitte, 
Bulbus cordis, ventriculus, atrium, sinus venosus. 3. Werden die genannten Abschnitte 
dureh sagittal verlaufende Scheidewande in eine rechte und eine linke Halfte zerlegt. 

Die Dijjerenzierung des Herzschlauchs ist wenigstens zum Teil eine Folge der 
diffcrenten Leistungen der einzelncn Teile. 

Der Ventrikel erscheint schon in friihen 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 allmahlich in den Truncus arteriosus iiber und auch der Vorhof zeigt 
keine starkere Abtrennung gegeniiber dem Sinus venosus. Die peristaltische 

Abb. 4. Inkorporierung des ;Bulbus cordis in den rechten VcntrikeL 
1 Mundung des Sinus venosus; 2 Herzohr; 3' 3'1 linker und rechter 
Ventrikcl; 4 Bulbus cordis; 5 Truncus communis arteriosus; 
6 Miindung dcs Bulbus cordis in den reehten Ventrikel; 7' 7" 
()ffnung des Bulbus cordis naeh den grollen SeWagaderu hin; 

8 }'oramcn atrioventriculare; 9 vorderes Mitralsegel; 
10 Septum interventriculare. 

(Xach KEITH bzw. VAQUEZ: Maladies du coeur 1928.) 

Kontraktionswelle des Herz
schlauches erfahrt 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 V orhof den 
starkeren Gegendruck zu 
iiberwinden. Seine Fiillung. 
diirfte besonders groB sein, 
weil bei del' spatenAusbildung 
der Semilunarklappen wah
rend der Diastole Blut riick
warts stromt. Die starke me
chanische Inanspruchnahme 
des Ventrikelteils muB zu er
heblicher Zunahme seiner 
Wanddicke fiihren. Der Bul
bus cordis geht in dem rech
ten Ventrikel auf (Abb.4), 
ahnlich wie der Sinus venosus 
in den Bereich des rechten 
Vorhofs gerat. Die mit der 

wachsenden Fiillung steigende mechanische 
abschnitte drangt zur Abrundung. 

Leistung der genannten Herz-

Die Septumbildung steht mit der Entwicklung des Gehirns einerseits, der 
Rumpfregion (Lunge) andererseits in Zusammenhang. Es ist nach CORNING 

bisher nicht gelungen, die Ursachen der Septenbildung experimentell klarzu
legen, im Hinblick auf die Untersuchungen der Schule von Roux an GefaBen 
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 alteren Schichten finden sich auBen. 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. 1m Bulbus arteriosus cordis legen sich zwei von den groBen 
Venen her unter verschiedenem Druck stehende und verschieden gerichtete 
Blutstrome spiralig umeinander. Die Wirbelbildung wirkt als Reiz, fiihrt zur 
Wucherung der Herzwandung, zur Bildung des Septum Bulbi. Ahnlich diirfte 
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es mit der Bildung der Vorhof- und Kammersepten stehen. Die Septierung des 
Vorhofs erfolgt in zwei Etappen (Septum primum und secundum), unter Hinger 
dauerndem Freilassen des Foramen ovale. Zu einem vollstandigen VerschluB 
kommt es meist erst im Laufe des zweiten Lebensjahres; bei etwa 25 % der Er
waehsenen wird das Foramen ovale offen gefunden. Das Septum des Sinus 
venosus wird in clie hintere Wand des rechten Vorhofs mit einbezogen. 

Die Herzklappen entstehen aus Endokarclwiilsten unter Beteiligung des an
grenzenclen Myokards. Die rhythmisch aufeinanderfolgenden Kontraktionen 
der einzelncn Abschnitte, vor allem die kraftige Zusammenziehung des Ventrikel
teils wirkt als StoB gegenuber den vorn und hinten angrenzenden Teilen der 
Strombahn, clie Bildung der Herzklappen erseheint wie die der Septen als 
Fllnktion des auf Herzwandung lastenden Blutdrueks. BENEKE ist der Ansicht, 
daB z. B. die Semilunarklappen dureh das A uswachsen 
der Intima (der sog. Endokardwiilste) um die Rand
kont1~r der riickliiniigen Blutwirbel entstehen, welche 
sieh im AnschluB an das systolische V ortreiben der 
arteriellen Stromungen aus dem engen Conus arteriosus 
beider Ventrikel in die weiteren Blutreservoire der 
groBen Hauptarterien aus hydromechanischen Grunden 
notwendig entwickeln mussen. Die physikalisehen 
Untersuchungen K. MACKS uber die Eintreibung ge
fiirbter Flussigkeiten in engem Strahl gegen eine 
ungefiirbte, einen gleiehmaBigen Gegendruck liefernde 
ruhende Flussigkeit sind die Grllndlage der An
sehauungen von BENEKE. Die Spannungs- und Be
wegungsvorgange an den Randkonturen der Wirbel 

s 

Abb. 5. Septierung des Truncus 
arteriosus. CD. d., CD. 8.: Art. 

coron. dextra bzw. sinistra. 
[Nach BENEKE: Beitr. path. 

Anat. 67 (1920).] 

ermoglichen und veranlassen ein Wachstum der anliegenden Endokardschichten. 
Ein solches Wachs tum konne sich nur an Stellen ohne Gegendrnck entwickeln, 
wie an der Oberflache eines Wirbels. Hier bestehe kein zentrifugaler Strom 
gegen die Umgebung: in MACKS 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 Wirbeloberflache eine Zngwirkung in der Rieh
tung des flieBenden Wirbelstromes. Ein mit ·Wachstumstendenz ausgestattetes 
embryonales Zellgewebe wie der Endokard wiirde also keinen beengenden 
Druck, vielmehr eine waehstumsbefordernde ansaugende Zerrung erfahren und 
demgemaB 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 erfahrt und dureh diesen 
gewissermaBen glatt geschliffen wird. Die gleichen Verhaltnisse bestehen naeh 
BENl<JKl<J auch fill die Atrioventrikularklappen. 

Die Semilunarklappen entstehen im Bereich des Bulbus cordis in del' Gegend des Fretum 
HaIleri. Bei del' Teilung dcl' urspl'iinglichen vier Klappenwiilste des Truncus arteriosus 
communis in dic zusammen sechs Klappen del' Aorta und Pulmonalartel'ie bleiben die 
hintel'e Tasche del' hinten gelegenen Aorta, die vordere del' vorn gelegenen Pulmonalis 
ungeteilt. Die Septa des Truncus halbiel'en die rechte und linke Tasche des Truncus (Abb. 5). 
Indem die Septa ss in del' Mitte verschmelzen, miissen auch die TeilungssteIlen del' Klappen 
vel'schmelzen; 1'1 und 11 stoBen in der Mitte zusammen, ebenso 1'2 und 12, Dabei ist besondel's 
bemel'kenswert, daB die Klappenteilung immer so erfolgt, daB co. d. und co. S., die beiden 
Kranzarterien, regelmaBig dem Aortensystem zufallen; sie l'eprasentieren nach BENEKE 
das erste Paar del' Mediastinalarterien. 

Die atrioventrikularen Klappen entstehen in del' Gegend des Ohrkanals. Eine nahezu 
vollstandige Qucl'tl'ennung del' urspriinglich kontinuierlichen Muskulatur des Herzschlauchs 
erfolgt bei del' trichterartigen Einstiilpung del' Vorhofbasis in den Ventl'ikel durch ein 
bindegewebiges, vom Epikard stammendes Blatt, einen aus embl'yonalem Bindegewebe be
stehenden Keil (TANDLER) der sich zwischen die yom Vorhof und del' Kammer gebildeten 
Wande des Trichters einschiebt und sie an del' Spitze des Trichters schlieBlich 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 atrioventrikulare Reizleitungsbiindel. Der 
ASCHOFF-TAWARAsche Knoten sitzt auf dem Scheitel des Kammerseptums. 

Die Valvulae venae cavae info (Eustachil) und Valvulae sinus coronarii (Thebesil) 
sind die Residuen der urspriingIich zwischen Sinus und Vorhof gelegenen "Sinusklappe". 

Die Trabekel entstehen durch eine Unterminierung des ursprunglich 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 
groBen 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 sekundares Produkt der ursprung
lichen Blutwirbelstrome, wie das einfache glatte Lumen eines GefaBes das Pro
dukt eines geradlinig vorstoBenden Stromfadens ist. BENEKE macht darauf 
aufmerksam, daB kein geringerer als LEONARDO DA VINCI bereits die Wirbel
strome, welche die Semilunarklappen fUllen, hypothetisch behauptet und sche
matisch dargestellt hat. 

Durchzogen werden samtliche Abschnitte vom Sinus venosus bis zum Bulbus 
arteriosus vom Reizleitungssystem, dem Rest der muskulOsen Wandung des 
Canalis auricularis. Nach den Untersuchungen von RETZER wird das binde
gewebige Septum intermedium sekundar von der mit dem Vorhofseptum ver-· 
schmelzenden Muskulatur der linken Sinusklappe durchdrungen. Das Crus 
commune (TANDLlm) ist aber doch wohl nichts anderes als der Rest des 
Ohrkanals (MALL), dessen Muskulatur vorn und beiderseits seitlich zugrunde 
geht, hinten aber bestehen bleibt. MOENCKEBERG betont, daB hier bereits in 
fruhen Stadien der Entwicklung Strukturdifferenzen gegenuber der ubrigen 
Muskulatur nachweisbar sind. Die Isolierung und Umscheidung der persistenten 
Muskelfasern kommt nach MOENCKEBERG durch das vom Epikard unterhalb des 
Sinusquerstuckes vordringende Septum intermedium zustande, das durch den 
oberen Rand des Ventrikelseptums in seiner Wachstumsrichtung beeinfluBt wird 
und bei dem Vorwuchern nach vorn die obersten Muskellagen des Septums 
sozusagen abhebt, ohne dabei die Kontinuitat zwischen den abgehobenen Muskel
bundeln und der Septummuskulatur zu unterbrechen. Je weiter das Kammer
septum sich entwickelt, in desto innigeren Kontakt gerat das durch das Binde
gewebe abgespaltene Muskelbundel mit den vereinigten Endothelkissen, die es 
andererseits von dem herabwachsenden Septum primum der VorhOfe trennen. 
Bei der weiteren Entwicklung wird das abgespaltene Bundel zum Crus commune 
des Atrioventrikularsystems, das abspaltende Bindegewebe des Septum inter
medium zur Scheide des Crus commune. 

Uber das Verhalten der GcfiiBc haben die Forschungen von Roux, OPPEL, 
BENNINGHOFF, wichtige Aufschlusse gegeben. 

Alle BlutgefaBe werden zunachst als Capillaren angelegt. Ein Teil derselben 
wachst "selbstandig" 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 zerfallt das GefaB
wachstum ganz allgemein in drei Abschnitte, die Periode der vererbten, selb
standigen, von der Funktionierung unabhangigen 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 selbstandige Gebilde. Ihre Anlage geschieht schon vor dem Eintritt 
des Bedarfs, ihre GroBe ist yon vornherein auf die Leistung spaterer Zeiten 
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eingestellt. Die Entwicklung der kleinen urul kleinsten GefafJe unterliegt dagegen 
sehr weitgehend der Einwirkung postnataler mit der Funktion der einzelnen Organe 
in Verbindung stehender Einflusse. 

Das an dem strukturellen Aufbau der GefiiBe beteiligte kaum dehnbare Binde
gewebe dient der Festigkeit des GefaBrohres. Die eingebaute glatteMuskulatur hat 
ausgesprochen plastische Eigenschaften, besitztnur geringe elastische Vollkommen
heit. Erst durch das System der elastischen Fasern und elastischen Fasernetze 
bekommen die GefaBe ihre hervorragend gute elastische Vollkommenheit, nach 
Fortfall der deformierenden Ursache, vor allem der Pulswelle, nimmt das GefaB
rohr wieder seine ursprlingliche GroBe 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 verschiedenc Bauweiscn der Aorta. lIluskelfasern rot, elastisches Geriist schwarz. 

a Amphibicn; b ~lcnsch; c Ochse. 

Fasergerust direkt an (Spannm~lskeln), zum Teil sind sie als Ringmuskeln mehr 
selbstandig funktionierende Gebilde. 

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

In der Aorta des Ochsen z. B. sind elastische Platten und glatte Muskeln 
hintereina,nder geschaltet (vgl. Abb. 6 c). 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 muB 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 Gerust und spannen sich meist schrag zwischen zwei Hauten aus (Abb. 6b). 
Die Aorta besitzt nur Spannmuskeln, selbstandige Ringmuskeln fehlen. Durch 
aktive Langsanderung der Muskeln kann der Dehnungswiderstand der elastischen 
Haute reguliert und veranderlich gestaltet werden. Auch die peripheren Arterien 
besitzen neben den Ringmuskeln derartige Spannmuskeln. Wahrend der Ring
muskel die QuerschnittsgroBe der Arterien bestimmt, konnen die Spannmuskeln 
das elastische Gerust an diese Querschnittsanderungen anpassen und dessen 
Widerstand in entgegengesetztem Sinne wieder Ringmuskel beeinflussen. 

Die starke pulsatorische Dehnung der Aorta, uberhaupt der zentralen GefaBe, 
verlangt die Existenz elastischer Elemente, in der Peripherie ist die systolische 
Ausweitung der Arterien weit geringer, die elastischen Elemente treten hier 
auch zuruck. Die Wirksamkeit nervoser Einflusse ist an den peripheren Arterien 
von groBter Bedeutung, es besteht hier die Moglichkeit einer aktiven Verande
rung des glattmuskeligen Widerstandes gegen Belastung; die zentralen GefaBe 
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verhalten sich dagegen mehr passiv, als elastische Rohre mit gegebener elasti
scher Qualitat. 

Die Elasticafaserung zeigt nach BENNINGHOFF in den einzelnen Arterienabschnitten 
cigcntumliche Verschiedenhciten. In der Intima der Aorta lauft ein Langsfaserzug vom 
Scheitel des Aortenbogens uber die Ruckwand herab bis zur Teilungsstelle der Aorta. Von 
diesem Langszug ausgehend, umfassen die Faserzuge der Intima quer den Umfang. In der 
Femoralarterie verlauft die Intimafaserung zuerst quer, dann sp~!"alig, und zwar werden die 
Windungen nach der Arteria poplitea zu immer steiler. Diesen Ubergang vom ringfdrmigen 
in den Langsverlauf halt BENNINGHOFF fur den Ausdruck einer nach der Peripherie zu 
abflauenden Windkesselwirkung. Auch bei klcinsten Arterien konnte von BENNINGHOFF 
gelegentlich ein spiraliger VerIauf der Elasticafaserung nachgewicsen werden. 

Bei den Venen fehlen pulsatorische Druckschwankungen, durch vegetativ 
nervose Einfliisse von aufJen kommen aber Dehnungen der Wand auch vor, bei 
denen die elastischen Fasern gespannt werden. Nach dem Druckabfall wird die 
gespeicherte Energie zum kontinuierlichen Stromungsantrieb verwendet. Mit 
Unterstiitzung der Venenklappen wirken die elastischen Fasern als ortlich und 
zeitlich begrenzte Windkessel, sie fiihren 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 ausfiihrt, mit 
breiter Basis aus der Venenwand, urn sich gegen den Klappenrand hin allmahlich 
zu verdiinnen. Fast ausnahmslos stehen einander zwei Klappen gegeniiber, 
die den vollstandigen AbschluB der Vene garantieren (BARDELEBEN). Am zahl-. 
reichsten sind die Venenklappen im Bereich der unteren Extremitaten. Voll
standig 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, KLOTZ sozusagen regel
maBig 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 verfallt schon wahrend der intrauterinen Entwicklung und 
auch spater mit zunehmendem Alter total oder partiell der Riickbildung. Der 
Prozentsatz der geschrumpften Klappen in Abhangigkeit yom Alter betragt nach 
KLOTZ: Fetus und Neugeborener 0%, 25jahriger Mann 17%, 4Sjahriger 29%, 
54jahriger 40%, 70jahriger SI%. 

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 
Extremitiiten, wo Klappen besonders reichlich sind, begiinstigt der dem BIut
strom entgegenwirkende EinfluB des hydrostatischen Druckes das Zustande
kommen eines diskontinuierlichen Stromens. 

Die Existenz der Venenklappen hindert zweifellos ein Zuriickstromen des 
Blutes. An den pulsierenden Venen der Fledermausfliigel ist die rechtlaufige 
Zirkulation nur durch das Vorhandensein der Venenklappen gewahrleistet. 
Beim Menschen stromt das BIut in den Beinvenen allerdings auch entgegen dem 
hydrostatischen Druck zentralwiirts, die Klappen sind dabei offen, legen sich 
der Wand an, brauchen dabei also nicht in Funktion zu treten. Eine von auBen 
kommende Einengung des GefiWlumens, wie sie vor allem bei Muskelwirkung 
vielfach zustande kommt, kann die vorhandenen Klappen aber zur Entfaltung 
und zum SchluB bringen. Auch ein rasch erfolgender Lagewechsel der Glieder 
karol die Fiillung der Venen stark alterieren und so zu voriibergehendem SchluB 
der Venenklappen AnlaB geben (FR. KAuFFMANN). 
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1m Bereich der Capillaren spielen mechanische Beanspruchungen keine 
Rolle. Elastische Fasern fehlon. 

Als contractile Gebilde analog der glatten Muskulatur werden von ZIMMER
MANN an den Capillaren die ROUGETSchen Zellen gedeutet. Contractil sind sie 
zweifelIos, es fragt sich aber, ob von diesen ZeIIen tatsachlich eine Art Muskel
wirkung ausgehen konne. Die ROUGETSchen Zellon brauchen nach BENNING
HOFF das Capillarrohr nicht vollig zu umgroifen, konnen also keinen Verschlul3 
erzeugen. Sie heben sich leicht von der Capillarwand abo Sie vermehren sich, 
speichern Vitalfarbstoffe in ahnlicher Art wie Fibrocyten, nicht wie Muskelzellen. 
Die ROUGETSchen ZeIIen sind nach BENNINGHOFF ein Teil des Fibrocyten
netzes, das'der Capillarwand eng angeschlossen ist und in dieser Lage nicht nur 
eine bestimmte Form erhalt, sondern auch den ubrigen Fibrocyten insofern 
voraus sein kann, als es die aus der Blutbahn austretenden Bestandteile aus 
erster Hand bekommt. W 0 an Organen die ROUGETSchen 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 Aktivitat und erscheinen als reticuloendotheliales 
System im engeren Sinne. 

Die Ursachen der differenten histologischen Struldur 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 eigmtumliche Bau der Venen
wandung durch die "stetigere" Spannung bei relativ geringem Druck. 

Dem Gedankengang von Roux folgend, konnte man somit versucht sein, 
wenn nicht die Anlage, so doch die quantitative Weiterentwicklung der am Auf
bau der Gefal3struktur beteiligten Gewebselemente mit bestimmten mecha
nischen Einwirkungen in direkte Relation zu bringen: Rasch einsetzende und 
verschwindende Druckanderungen wiirden zur Entwicklung elastischer Fasern 
fiihren (LINSER), eine langsam ablaufende mechanische Belastung dagegen die 
Ausbildung glatter Muskeln bedingen. Das kollagene Fasersystem ware das 
solide unelastische Geriist, das dem Ganzen einen gewissen Grad unverander
licher Festigkeit verleiht. 

Dieser Auffassung stehen aber starke Bedenken gegenuber. Elastische Fasern 
finden sich keineswegs gerade an Orten starkster, zeitlich rasch abklingender 
mechanischer Beanspruchung. Die Lig. £lava der Wirbel, das zwischen den 
Dornfortsatzen ausgespannte Lig. nuchae der grol3en Vierfiil3ler, das Lig. sus
pensorium penis, die Sehnen der glatten Muskeln der Trachea, die Wande der 
Lungenalveolen, samtlich reich an elastischen Fasern, haben weder durchwegs 
grol3e Lasten zu bewaltigen, noch besonders kurz dauernde Leistungen zu voll
bringen. Das Pulsieren, der hervorstechendste V organg im Bereich der Blut
gefal3e, fiihrt nicht immer zu Ausbildung elastischer Fasern. FISCHER und 
SCHlIfIEDEN schalteten ein Stuck Vene (V. j ugularis 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 Medi.a 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 unverandert. Das Versuchsergebnis kam ohne 
Beeinflussung nervoser Art zustande, weil die iiberpflanzten GefaBe ganz oder 
teilweise aus ihrer Umgebung gelOst waren, die geweblichen Veranderungen sind 
also als direkte Reaktion auf den verstarkten intraversalen Druck zu bewerten. 

1m Gegensatz zu kollagenem Bindegewebe und glatter Muskulatur scheint 
wohl die Anordnung, nicht aber die Entwicklung der elastischen Fasern von 
mechanischen Einfliissen abhangig zu sein. Sie finden sich in der Lunge schon 
bei menschlichen Embryonen von 10,2 cm Lange (MARCUS), im Truncus arteriosus 
des Hiihnchens bereits am 4. Bebriitungstag, an der Art. carotis beim 24 mm 
langen Schafembryo (KROMPECHER), also vor 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 Impragnierung 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, daB 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. 

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

BENEKE macht gegeniiber der Annahme einer fetalen Endokarditis darauf 
aufmerksam, daB sich Thromben im Embryonalstadium selbst an giinstigen 
Stellen nie entwickeln, in spateren nur hochst selten, geschweige denn an Herz
klappen. Wenn auch einmal eine thrombotische Endokarditis zustande ge
kommen ware, so ware 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 gehort nach BENEKE auch der Hinweis, daB man bei Fallen friihzeitig 
abgestorbener Feten mit schweren Herzfehlern nie frische Thromben, sondern 
immer nur abgeglattete Endokardwiilste an den Klappen findet. 

Kongenitale MiBbildungen sind vererbbar und kommen familiar vor. 
DE LACAMP 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, daB es sich bei diesen Erscheinungen urn immer wiederkehrende 
entziindliche Vorgange gehandelt hat. 

Mit ROKITANSKY, KEITH fiihrt die Mehrzahl der Autoren das Vorkommen 
von MiBbildungen auf embryonale Entwicklungsst6rungen zuriick. 

Solche KlappenmiBbildungen neigen einmal zur Sklerosierung. BENEKE ver
weist auf die eigentiimlichen trichterformigen Einbuchtungen in der Winkel
stelle, welche dem unvollkommenen Septum konfluierter Aortenklappen ent
spricht. Solche Trichter pflegen von derb sklerotischen Randern umgeben 
zu sein. Der Blutstrom der Ventrikel wird bei der Systole gegen die Stelle 



Abnormes Verhalten der Klappen und Septen. 15 

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 V orhandensein der Sklerose beweist 
also nicht die primare Existenz eines Klappenwinkel-Thrombus odeI' einer 
chronischen Endokarditis. Andererseits sind aber miBbildete Klappen tilr die 
Entstehung entzilndlicher Veranderungen besonders disponiert. BENEKE fand bei 
Fallen von Viridansendokarditis die Klappensegel der Aorta auffallend hiiufig 
verwachsen. Die Veranderung betraf fast immer die rechte und linke Tasche, fill 
die die embryonale Verwachsung gerade typisch ist. Die Thrombusanlagerung 
betraf dabei vorwiegend das hintere Segel. Die Annahme einer primaren Endo
karditis lieB sich wenigstens fUr die meisten Falle nach BENEKE ablehnen, die 
Individuen mit angeborener Klappenverschmelzung schienen besonders zur 
sekundaren 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 SchluBrandlinien, 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 Herzhalfte. Bei offen gebliebenem Ductus arteriosus 
finden sich neben sklerotischen Veranderungen sehr haufig auch endokarditische 
Vegetationen gegeniiber der Einmiindungsstelle des Ductus an del' Pulmonal
arterie. V AQUEZ erwahnt Falle von ROUBIER und BEWBY mit Pulmonalstenose 
und Endokarditis im Bereich des rechten Ventrikels. Die starkere mechanische 
Inanspruchnahme begiinstigt die Entstehung endokarditischer Prozesse. 

Mit del' Annahme einer primaren Alteration der Herzsubstanz wiirde der 
ganze Komplex der HerzmiBbildungen in Einzelvorgange verfallen, deren Zu
standekommen ungeklart gelassen wird. Die Storungen erschienen als "de
terminiert". Man ware in der Erkenntnis nicht viel weitergekommen als SENACA, 
del' in kongenitalen MiBbildungen "des farces de l'intelligence formatrice" sah 
(VAQUEZ). 

Roux beweist demgegeniiber die gestaltliche Anpassungsfahigkeit del' Blut
gefaBe bei veranderter Zirkulation. Die normale Zweiteilung des Herzens, die 
Entstehung del' Herzklappen und Septen, die differente Entwicklung del' Herz
muskelmasse im Bereich der einzelnen Herzabschnitte, sie konnen samtlich als 
formative Leistungen der Blutstromung aufgefaBt werden. 

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

SPITZER betrachtet das Einsetzen der Lungenatmung als Ursache der Sep
tierung. Wahrend der embryonalen Entwicklung kamen aber abnorme Ein
fliisse von dieser Seite sicherlich zu spat. Man hat sich eher zu fragen, ob Sto
rungen der peripheren venosen Blutzufuhr fill die Entstehung einer abnormen 
Septierung verantwortlich zu machen sind. 

Wir besprechen im folgenden erst die abnormen arteriovenosen Kommuni
kationen, dann die Verengerungen del' pulmonalen, bzw. aortalen Strombahn 
und schlieBlich die Transposition del' groBen GefaBe. 

a) A bnorme arteriell- venose Komm unikationen. 

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 del' Regel durch das rechts davon gelegene 
von del' vorderen V orhofwand ausgehende Septum secundum zum VerschluB 
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gebracht, bleibt offen. Das in normaler GroBe angelegte Septum secundum 
(Abb.7, S. II) verwachst 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 Stromung rechts vor vollendetem SchlufJ der Klappe ist 
nach BENEKE der primiire Grund fur das Offenbleiben des Foramen ovale. Die 
schrage Stellung (Abb.8) der nach links vorwachsenden Bindegewebsplatte 

V. c. 8. -- ---
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ov. II~ 
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VV.8.--

~~ ~_S.8p. ........... .-/ 

- -------·S.II 

in ihrem oberen Rand (a) sowie ihre Abschleifung 
bis zu einem schneidend scharfen Rand sprechen 
BENEKE flir die Richtigkeit dieser Annahme. 
Je starker die Diastole den rechten Varhof relativ 
zum linken flillt, je langer in der Entwicklungs
periode der Lungen z. B. etwa infolge einer 
Hypoplasie derselben diese Differenz anhalt, urn 
so umfangreicher und langer wird das Foramen 
ovale offen bleiben mussen (BENEKE). Die Ver-
haltnisse lagen an sich klar. Von einer Hypo
plasie der Lungen ist in den vielen Fallen mit 
offenem Foramen ovale zwar nichts bekannt. 
Moglicherweise konnte die Hypoplasie der Lungen 
sich nur temporar geltend gemacht haben, 
wahrend der embryonalen Entwicklungsperiode. 
Trotz einer nachtraglich zustande kommenden 11- Vv. d. normalen Ausbildung der Lungen konnte dann 

Abb. 7. Das Septum atriorum des Herzcm 
eines menschlichen Embryo von 36 mm 
Lange, yom rcchtcn Vorhaf aus gesehen. 
Nach einem Modell von G. BORN. Sche
matische Reproduktion aus .J. TANDLER: 

Anatomic des Herzens. Jena 1913. 
For.ov.!1 lforamen ovale secundum; 
S. I Septum primum; S. II Septum 
secundum; S .• p. Septulllspurium; V.e.i. 
Vena cava inferior; V. c. s. Vena cava 
superior; Vv. d. Valvula venosa dextra; 

l'v. s. Valvula venosa sinistra. 

das Foramen ovale offen geblieben sein, weil 
der formgestaltende Effekt hydromechanischer 
Einflusse im postembryonalen Zustand der Ge-
webe nicht mehr so machtig ist. Haufiger sind 
aber Beobachtungen von Hypoplasie bzw. 
Stenosierung der Pulmonalarterie. In einem 
eigenen Fall (Zurfluh, 19jahrig) bestand bei 
einem weit offenen Foramen ovale eine Kypho
skoliose. Die dabei eintretende Drucksteigerung 
in der rechten Kammer diirfte fur das Bestehen
bleiben des Foramen ovale tatsachlich von groBer 
Bedeutung sein. Ein offenes Foramen ovale 

findet man aber auch nicht selten bei Mitralstenose. Wenn eine derartige 
Veranderung der Mitralis fruhzeitig auf tritt, so begunstigt sie das Offenbleiben 
des Foramen ovale, arterielles Blut flieBt dann unter abnorm hohem Druck 
und in besonders groBer Menge von links nach rechts. Der Mitralfehler erscheint 
in diesem Fall als primare Storung. 

Das Offenbleiben des Foramen prim1lm am unteren Rande des Septum primum 
weist auf Storungen in fruheren 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 stromen. Neben abnormer Drucksteige
rung rechts, z. B. infolge von Pulmonalstenose, kann auch eine kongenitale 
Aortenstenose zu einem abnormen Blutdurchtritt von links nach rechts flihren. 
In dem von GELLERT publizierten Fall (zit. nach M6NCKEBERG, Handbuch 
HENKE-LuBARSCH 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 arbeitsfahig, 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 daB ein HinuberflieBen 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 Fullung" und VergroBerung des Herzens fehlt. Von 
einer besonderen Inanspruchnahme des rechten Herzens, speziell eine Disposition 
der rechtsseitigen Herzteile und -klappen zu entzundlichen Erkrankungen 
konnte ich mich nicht uberzeugen. Kommt es zu Cyanose, so handelt es sich meist 
nicht urn eine Mischcyanose, sondern urn ein 
Stauungssymptom bei Insuffizienz des Gesamt
herzens. Gerausche fehlen. Die atrioventriku
lare Reizleitung bleibt intakt, Storungen 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 
Ubertreten des Blutes von links nach rechts. 
In diesem Fall dilatieren rechter Vorhof und 
rechter Ventrikel, es kann auch zu machtigen 

Abb.8. Rechter nnd linker Vorhof mit 
offcnem }I~oramell ovale. a oberer, b unterer 
Rand des Foramen ovale; x Iinkes, y reehtcs 

Ostinm atrioventriculare. 

Ausweitungen der Arteria pulmonalis kommen. ROKITANSKY hat schon der
artige FaIle beschrieben, Defekte der Vorhofscheidewand mit enger Aorta und 
weiter Pulmonalis. Die Uberlastung des rechten Herzens begunstigt das Ein
setzen von Stauungserscheinungen im Gebiet des groBen venosen Kreislaufs. 

Von praktischem Interesse ist das Vorkommen der sog. paradoxen (ZAHN, 
V AQUEZ) 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 4jahriger Knabe wurde in der Klinik in der 
Zeit vom 24.6.-21. 7. wegen Diphtherie mit polyneuritischen Symptomen behandelt. 
Am 2. 7. nachts pliitzliches Auftreten einer rechtsseitigen Hemiplegie. Zeichen einer 
Endokarditis finden sich nicht, ebensowenig Symptome einer peripheren veniisen Thrombose. 
Bei der Obduktion zeigt sich im liuken Sinus transversus iibergehend auf den Sinus sig
moideus ein braunlicher, fest adharenter Thrombus. Von da aus hat ein Embolus seinen 
Weg durch das offene Foramen ovale wieder zum Gehirn zuriickgefunden und durch Embolie 
der liuken A. carotis interna sowie der A. cerebri media und ant. mit darauf folgender 
ausgedehnter Erweichung im Bereich des liuken Stirnlappens, der Zentralwindungen und 
des linken Corpus striatum das fatale Ende herbeigefiihrt. 

Offenes Ventrikelseptum. Jl[aladie de ROGER. Ontogenetisch bildet das 
Kammerseptum zunachst 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 Langsrichtung des Blutstroms stellt. Gleichzeitig verschiebt 
sich der Bulbus vor den Vorhofen 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). 1m allgemeinen 
nimmt man an, daB die Kammerscheidewand tatsachlich durch Vorwuchern die 
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heiden definitiven Ventrikel entstehen laBt, in neuerer Zeit wird auch die 
Ansicht vertreten (FRANKLIN, P. MALL, FLACK), das Septum entstehe durch das 
Abwartswachsen der beiden Ventrikel, deren dabei anliegende (medialen) Wande 
sich sekundar vereinigen. Zwischen Septum interventriculare und Truncus 
arteriosus bleibt e:rst noch eine Lucke als Foramen interventriculare bestehen, 
wird aber dann durch das in Fortsetzung des Truncusseptum abwartsstrebende 
Bulbusseptum geschlossen. 

Ganz ahnlich wie im Bereich der VorhOfe stromt das Blut VOl' SchluB des 
Septum interventriculare von rechts nach links. Das Anwachsen der arter!.ellen 
Zirkulation von der Lunge und yom linken Vorhof her verhindert diesen Uber
tritt nach links in steigendem Malle. }'iir das Offenbleiben kommt danach 
eine Hypoplasie oder Stenose der Lungena:rterie stark in Frage, iiberhaupt 
Faktoren, die zu eine:r abnormen Druckentfaltung und Leistung der rechten 
Kammer fiihren, andererseits aber auch kongenitale Aortenstenosen, bei denen 
dann das Blut unrechtmaBig von links nach rechts stromt. Und schlieBlich 
diskutiert BENEKE den EinfluB abnormer asymmetrischer Wirbelteilung im 
noch gemeinsamen Vorhof. 

An zwei Stellen, an denen del' physiologische VerschluB zuletzt geschieht, 
im Septum fib:rosum wie im Septum muscula:re, subaortal, sieht man oft weit
klaffende Ventrikeldefekte. In welcher Weise und unter welchen Strombe
dingungen sie zustande kommen, leh:ren nach BENEKE namentIich die im Be
reich des Muskelseptums immer an typischer Stelle nachweisbaren Fistelgange, 
durch welche sich oft nur mit Miihe eine feine Sonde durchfiihren laBt. Diese 
Gange sind im linken Ventrikel als trichterformige Einsenkung zu erkennen, 
deren weiBe fibrose Wand sich deutlich von den anstoBenden, normal rotlich 
durchschimmernden, von Endokard ausgekleideten Teilen abhebt. Diese derbe 
fibrose Umscheidung, welche sich gewohnlich 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 del' Herzhohlen oder der Klappensegel. BENEKE 
spricht von einem pfeifenden Durchtreten der Blutsaule durch das enge Lumen, 
und zwar einer von links nach rechts gerichteten abnormen Blutstromung. 

Ein primarer Septumdefekt ist fiir die Entwicklung des Truncus arteriosus 
und der arteriellen Klappen von groBer Bedeutung. Die Asymmetrie del' Blut
strome fiihrt auch zu asymmetrischer Teilung des Truncus. Die Kombination 
eines Ventrikelseptumdefekts mit angeborener Pulmonalstenose ist besonders 
hiiufig. 

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 primare MiBbildung ohne jede andere Ent
wicklungsstorung. Normalerweise fiihrt das Herabwachsen des Septum trunci 
bzw. bulbi zum VerschluB des am oberen Rand des Kammerseptums gelegenen 
Foramen interventriculare (PANIZZAE). 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 enthalt keine Muskulatur ist violmehr 
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 SchluBhemmungen. Derartige Defekte sind also allseitig 
von Bindegewebe umgeben. Hier kommt es dann gelegentlich zu Schadigungen der 
Reizleitung [vgl. MONCKEBERG (Abb. 9), sowie BARBIER, LEBEE und MOUQUIN]. 
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Entziindliche Veranderungen an der Septumliicke selbst kommen eigen
tiimlicherweise kaum jemals vor. Endokarditiden mit "Perforation" der Pars 
membranacea sind zwar immer verdachtig auf einen praexistenten primaren 
Defekt der Pars membranacea, H. MULLER jun. weist aber auch darauf hin, 
daB die Endokarditis bei der Maladie de ROGER viel seltener vorzukommen 
scheine als bei anderen angeborenen Herzfehlern. Auch bei einem eigenen Fall, 
einem 33jahrigen 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 
Aorta und Tricuspidalis. 
Die Aortenklappen er
schienen leich t verdickt, 
mit feinen warzigenAuf
lagerungen, an der Tri
cuspidalis fanden sich 
aber die Zeichen der 
ulcerosen tiefgreifenden 
Endokarditis mit zahl
reichen groBen, gelb
griinen, schmutzigen 
Auflagerungen, dassel be 
auch an den Sehnen
faden der Tricuspidalis . 
Die Bakterien sind da
bei durch das offene 
Ventrikelseptum an die 
Tricuspidalis herange
schleudert worden und 
haben sich in ganz auf- Abb.9. Subaortalcr Defekt im Septum membranaceum. 
falliger Weise besonders ()Tach J. G. )IONCKEBERG: Handbuch HENKE-LcBARSCH Ed. 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 Gewohnliches ist. Mit H. MULLER 
muB man wohl zugeben, daB die Septumlilcke nicht als Locus minoris resistentiae 
zu betrachten ist, urn so mehr ist aber die gegeniiberliegende Tricuspidalis 
gefahrdet. 

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

Das systolische Geriiusch kann sehr stark sein, es fiillt die ganze Systole aus, 
ohne an- oder abzuschwellen. H. MULLER spricht von "PreBstrahlgerausch". 
Das Blut wird unter hohem Druck von links nach rechts getrieben. Nach V AQUEZ 
ist das Gerausch in linker Seitenlage und in Bauchlage besonders deutlich, 
leitet sich nach der linken AchselhOhle und dem Riicken zu fort, die Wirbel
bewegungen werden vom pulmonalen Blutstrom mitgenommen. Auch in den 
arteriellen HalsgefaBen konnen Variationen auftreten. VAQUEZ 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 
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sind die Schwingungen auf der Hohe der systolischen Welle ebenfalls vor
handen. 

Die Tone verhalten sich versehieden. Bald sind sie deutlich, der zweite Pul
monalton bisweilen akzentuiert, oft aber kaum horbar, speziell der erste Ton 
dureh das Gerausch ersetzt. Rontgenologisch fiiUt die sowohl rechts- wie links
seitige Ausweitung des Herzens auf. Dabei pulsiert die rechte Herzkontur 
systolisch, entsprieht also nicht einem erweiterten rechten Vorhof. Der linke 
Ventrikelbogen erscheint abgerundet. VAQUEZ betont die Bedeutung des 
"Kugelherzens" fUr die Diagnose der ROGERSchen Krankheit. Der GefaB
schatten bleibt vollig intakt. PuIs und Blutdruck zeigen keine Veranderungen. 

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

Dieselbe steht offenbar genau wie 
beim offenen Ductus arteriosus 
mit einer Vermehrung der zirku
lierendenBlutmenge, einer abnorm 
starken Fullung des linken Ven
trikels vom Vorhof her, in Zusam
menhang. Ein nicht unbetriicht
liches Quantum von arteriellem 
Blut flieBt nach dem rechten 
Ventrikel ab und geht damit dem 
Organismus gewissermaBen ver
loren. Dieses Minus wird durch 
entsprechende Neubildung von 
Blut ausgeglichen. Es besteht 
eine eigentliche Hyperzirkulation. 
Der venose Lungenkreislauf ist 
bei offenem Ventrikelseptum uber
miiBig belastet, er steht nicht nur 
unter abnorm hohem Druck, auch 
die Fullung dieses Stromgebietes 

Abb. 10. Ventrikelseptumdefekt. ist vermehrt. Zu dem Symptomen-
komplex der Polyglobulie mit 

Blutdrucksteigerung, MiIzvergroBerung, vermehrter Viscositat des Blutes 
kommt es in der Regel nicht, nur in dem von EISENMENGER publizierten 
Fall wurden 125% Hiimoglobin bestimmt. Die Beurteilung der Falle wird 
oft durch das gleichzeitige Vorhandensein entzundlich - septischer Zustiinde 
erschwert. 

Cyanose und TrommelschlagerjingeT fehlen meist, ihr Vorhandensein ist der 
Ausdruck allgemeiner kardialer Insuffizienz oder das Symptom einer andern 
gieichzeitig bestehenden Herzanomalie. Nur bei ganz groBen Septumlucken 
scheint auch eine wahre Mischcyanose vorzukommen (EISENMENGER, H. MULLER), 
wobei dann der anormale Blutstrom yom 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
liiren Ventrikelseptums von P/2 X I em Durchmesser war von Geburt an eine 
starke Blausucht der Extremitiiten und des Gesichts aufgefaUen. Das Kind 
hatte der Mutter immer einen schwiichlichen Eindruck gemacht, lernte erst 
kurz vor der zu Tode fUhrenden 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 groBte 
mit einem Durchmesser von etwa 2 mm. Die beiden letztgenannten Verande-
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rungen konnen fUr die beobachtete Cyanose aber nicht verantwortlich gemacht 
werden. 

ROGER betonte die prognostische Gutartigkeit der Herzanomalie. Der Bericht 
von H. MULLER jun. uber 9 eigene und 32 andere Sektionsfalle mit ROGERScher 
Krankheit zeigt, daB der Standpunkt von ROGER vollkommen berechtigt ist. 
Die meisten Falle von unkomplizierten offenem Septum ventriculorum haben 
keine bedeutenden Beschwerden von ihrem Leiden, 6 der durch die Sektion 
bestatigten Falle waren 20-30, 6 30-40 Jahre alt und der Fall von CORVAN 
zahlte gar 44 Jahre. 

Der Fehler wird meist zufallig entdeckt. Viele Falle arbeiteten nach 
H. MULLER in schweren Berufen. Auch der oben erwahnte 33jahrige Uhrmacher 
war vor seiner septischen Erkrankung voll erwerbsfahig gewesen, gehorte als 
junger Mann einer Turnergesellschaft an und hatte auch dem einweisenden Arzt 
gegenuber betont, niemals krank ge
wesen zu sein. Nach H.MuLLER besteht 
eine gewisse Disposition zu Lungen
tuberkulose, in meinen beiden eigenen 
Sektionsfallen waren die Lungen frei 
von frischen oder aIten tuberkulosen 
Herden. 

Bei einem wegen lobarer Pneumonie 1924 
eingelieferten normal entwickelten 5jahrigen 

Knaben (Tettamanti), angeblich friiher ~11·''-'----------~''''---2.'2-Ii-------------- ;""<"1 Masern, sonst nie krank, ohne Blausucht . ' 
und ohne Herzbeschwerden, fand sich gleich. 
sam als Nebenbefund ein starkes rieselndes, 
nicht musikalisches, auch fiihlbares systoli- Abb.11. Offener Dnctus arteriosus Botallo mit 
sches Gerausch mit deutlichem Maximum in Endocarditis mitralis und fibrinosen Auflagerungcn 
der Hohe der 3.----4. Rippe neben dem am pulmonalen Ende des Ductus. 
Sternum. Das Gerausch war am ganzen (Nach ARKUSSKI 1927.) 
Thorax zu horen, sogar a distance, die ganze 
Systole iiberdauernd. Erster Ton durch das Gerausch vollig verdeckt, zweiter Pulmonalton 
horbar, aber nicht verstarkt. Enteneiform des Herzens. Herzbreite rontgenologisch wie 
perkutorisch 11 cm. Absolute Dampfung stark vergroBert (s. Abb. 10). Wenig vergroBerte 
S-Zacke in Abl. 1. Keine Stauungsorgane. Lungen und Leber o. B. Maximaler Druck 
105 mm Hg. Puis 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. ehlor 
kompakt. Sediment o. B. Normaler prasystolischer Venenpuls. 

Oflener 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-LuBARSCH, 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 Stuck unterhalb der Abgangsstelle 
der Art. subclavia sinistra vom Arcus aortae. 

Der normale VerschluB 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 Hauptaste, der Ductus arteriosus bleibt als totes Stromgebiet 
unbenutzt liegen. Ein Ruckstrom des unter Aortendruck stehenden Blutes 
in die Pulmonalarterie wird durch eine ventilartige Klappenbildung an der Ein
mundungsstelle 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, wiihrend 
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, iihnlich dem Durchtritt des Ureters durch die Blasenwand. Der 
Sporn wirkt als Ventil, dessen Lippen sich vor die Miindung des Ductus 
legen, und zwar schon bei leichtem Ubcrdruck in der Aorta. 

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

Bezeichnenderweise besitzt nach STERNBERG ein aneurysmatisch erweiterter 
Ductus arteriosus an seinem aortalen Ende stets eine trichterartig geformte 
Miindung, wiihrend das pulmonale Ende des offengebliebenen Ductus durch 
eine gefiiltelte gegen die Pulmonalis zu vorgebauchte und durchlocherte 
Membran abgeschlossen wird, die allenthalben in die Wand der Pulmonal
arterie ohne Grenze iibergeht. Der Blutstrom muB unter diesen Umstiinden 
von der Aorta zur Pulmonalis gegangen sein. An der Pulmonalis wird die 
Intima des Ductus durch den von der Aorta her andriingenden 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 erkliiren. Das Persistieren des 
Ductus arteriosus ist keine hamodynamisch bedingte Anomalie, sondern eine 
ausgesprochene H emmungsmifJbildung. 

Die Diagnose der in der Literatur veroffentlichten FiiIle von offengebliebenem 
Ductus arteriosus stiitzt sich stark auf die "mitrale Konfiguration", die rontgeno
logisch nachweisliche Vorwolbung des Ptllmonalbogens bei dorsoventraler Durch
leuchtungsrichtung (Abb. 11). Mit Recht betont ASSMANN, daB diese Veriinde
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. SchlieBlich ist das Hervortreten des Pulmonalbogens namentlich bei 
der erworbenen Mitralstenose nicht selten zu beobachten. Man bringt diese 
Erscheinung mit einer riickwiirts von der Mitralklappe eintretenden UberfiiIlung 
des Lungenkreislaufs in Zusammenhang, schon die VergroBerung des rechten 
Ventrikels fiihrt aber auch gelegentlich zu einem Hervortreten des Pulmonal
bogens infolge der Verdriingung des linken Ventrikels nach hinten und Drehung 
des Herzens um seine Achse. Der diagnostische Wert des Symptoms ist also stark 
eingeschriinkt, wenn auch eine Ausweitung der Pulmonalis bei offenem Ductus 
tatsiichlich 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 Gerausch im zweiten linken Intercostalraum oder etwas unterhalb davon. 
Es hat meist systolischen Charakter und liiBt den I. Ton intakt. Nicht selten 
ist iiber diesem Punkt aber auch ein diastolisches Geriiusch vorhanden. Man 
hort dann ein sausendes kontinuierliches Geriiusch mit systolischer Verstiirkung. 
Der zweite Pulmonalton ist immer mehr oder weniger stiirker, wichtig gegeniiber 
einer Pulmonalstenose. Die Geriiusche leiten sich entlang den LungengefiiBen 
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nach der linken Clavicula fort und werden auch haufig zwischen linkem Schulter
blatt und Wirbelsaule horbar. Beim VALSALVASchen Versuch wird der Blut
strom zum linken Herzen gehemmt, der arterielle Druck sinkt, gleichzeitig 
damit kommt es zur Abschwachung des Gerausches (FoRScHllAcH). Umgekehrt 
kann man sich mit BARD fast immer davon iiberzeugen, daB das Gerausch bei 
Inspiration starker wird. SCHULHOF fand die Verstarkung ebenso bei Kompression 
der Aorta abdom. 

Von Interesse war mir der Untersuchungsbefund bei einem lSjahrigen Madchen 
(KANEL) mit stark nach links verbreiteter GefaBdampfung, typischem Rdntgenbild (starkes 
Vorspringen des Pulmonalbogens) und einem systolisch-diastolischen Gerausch im zweiten 
Intercostalraum links. Das Gerausch war von sausendem Charakter, mit rauher systolischer 
Verstarkung. Zwei Finger links vom Sternum hatte das Gerausch sein Maximum, der 
2. Ton erschien eher schwach. Dicht neben dem Sternum im zweiten Intercostalraum waren 
beide Gerausche schwacher, der 2. Pulmonalton aber verstarkt. Es bestand eine Dissoziation 
raumlicher Art in bezug auf das Gerau8chmaximum und das Tonmaximum. Das erstere fand 
sich tatsachlich in der Gegend des Ductus arteriosus, das Tonmaximum dagegen unmittelbar 
tiber der Auskultationsstelle der Pulmonalklappen. 

Die Intensitat der Gerausche geht nicht selten ante exitum stark zuriick, 
so daB dann diagnostische Zweifel entstehen konnen und namentlich das Vor
handensein von venosem N onnensausen oder akzidenteller parakardialer Ge
rausche in Betracht gezogen wird. 

Der rechte Ventrikel hypertrophiert und wird bei dorso-ventraler Durch
leuchtung an der systolischen kriiftigen Pulsation des rechten unteren Herzbogens 
erkennbar. Auch der linke Ventrikel kann sich erweitern und hypertrophieren 
(SCHITTENHELM), 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 vergroBertes Herz, 
im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei Mitralstenose. Die absolute Herzdampfung 
zeigt eine kaminartige Fortsetzung nach oben links yom 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 Mischcyanose, 
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, daB der Sauerstoffgehalt 
des venosen Lungenblut auffallend hoch ist (Sackmethode). PLESCH fand eine 
Sattigung von 85% gegen 38-70% in der Norm. VAQUEZ bestatigt die schon 
von DOKUSZAJEWSKA beobachtete Differenz des Radialpulses, eine Verkleinerung 
des Pulses links. Die nahe Lage des offenen Ductus arteriosus beeintrachtigt 
die systolische Fiillung der Art. subclavia sinistra. A. SCHITTENHELM findet 
in seinen beiden Fallen Andeutung von Capillarpuls und eine etwas vergroBerte 
Pulsamplitude (135/45, bzw. 109/48). Das AbflieBen von Blut aus der Aorta 
wahrend der Ventrikelsystole schafft offenbar gelegentlich ganz ahnliche Ver
haltnisse wie die Aorteninsuffizienz. In einem eigenen Fall konnte ich mich 
von den letztgenannten Symptomen ebenfalls iiberzeugen. Bei einem 21jahrigen 
Madchen (MEYER) mit typischem Rontgenbild, systolisch-diastolischem, in
spiratorisch verstarkten Gerausch im dritten Intercostalraum links, fortge
pflanzt nach der linken Schulter und in den Riicken betrug der Blutdruck in 
Ruhe 140/85, PuIs 85, Respiration 22. Nach 10 tiefen Kniebeugen Blutdruck 
150/80, PuIs 116, Respiration 28. Ein weiterer Fall, ein 18jahriges Madchen, 
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mit vorspringendem Pulmonalbogen, systolisch-diastolischem Geriiusch im 
zweiten Intercostalraum links, mit verstiirktem zweiten Pulmonalton, hatte 
einen Blutdruck von 120/70, PuIs 72. SIDLAUER beschreibt den PuIs 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 sorgfiiltig zu achten. 

Grundsiitzlich wichtig ist die schon oben erwiihnte 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 
"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 Fullung bedingte Erweiterung des 
linken Herzens habe ich schon hingewiesen. Die Vermehrung der Blutmenge 
ist fUr einen offenen Ductus arteriosus charakteristischer als eine Plyglobulie, 
welehe wenigstens in stiirkeren Graden nicht zum Bild dieser Herzanomalie 
gehort. 

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

Gefiihrdet sind die Kranken beim Hinzukommen von Lungenaffektionen 
und vor allem durch septische Infektionen, welche leichter als bei normalen 
Herzen zu endokarditischen Veriinderungen fUhren. 

In del' Berner Klinik verstarb eine 37jahrige Frau (Gfeller, Marie), Mutter von 4 Kindern 
(einmal Zwillinge), 6 Tage nach dem Einsetzen einer lobaren Pneumonie mit grauer 
Hepatisation des rechten Mittel- und Unterlappens. Del' Ductus arteriosus war bei del' 
Obduktion fiir eine Sonde vollstandig durchgangig. Die Patientin will VOl' del' Erkrankung 
stets gesund gewesen sein, hatte "nie andere Krankheiten, keinen chronischen Husten". 
Gleich im Beginn del' 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, del' systolische Blutdruck 
war abel' auffallend schlecht (105-95 mm Hg). Die Digitalistherapie machtlos. Del' 
iiberlastete rechte Ventrikel versagte auffallend rasch. 

Die 25jahrige 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 del' Erkrankung im Januar 1912 hohes Fieber, rotblaue 
Flecken an beiden Beinen, die fUr etwa 3--4 Tage naehweisbar waren, verschwanden und 
dann wieder auftraten. Man hielt die Affektion fiir ein Erythema nodosum. 1m Marz 
des Jahres 1912 Sehmerzen im ganzen Leib und den Extremitaten, zu gleicher Zeit auch 
leichter Ikterus und EiweiB im Urin. 1m April Blutungen aus Nase und Mund. Nach del' 
Blutung angeblich 25 % Hamoglobin. GroBe Miidigkeit, Schwindel, Ohrensausen, vollige 
Arbeitsunfahigkeit. SpateI' iiberstand Patientin noch eine Pleuritis, weswegen man sie in 
eine Lungenheilstatte iiberfiihrte. Bei der Aufnahme am 21. 10. 12 in der Medizinischen 
Klinik bcstanden die Symptome chronischer Sepsis mit hochgradiger Anamie und Leuko
penie, Myelocyten, riesigem, leukamieartigem Milztumor, Netzhautblutungen, hamor
rhagischer Nephritis. Dazu die Zeichen eines offenen Ductus arteriosus ohnc Pulmonal
stenose. Bei del' Obduktion am 3. 2. 13 fand sich eine exzentrische Hypertrophie beider 
Ventrikel, der Ductus arteriosus vollstandig offen mit einem Lumen von 5 mm. Am kurzen 
Segel der Mitralis sparliche ganz feine graurote Auflagerungen. Am SchlieBungsrand des 
langen Segels eine graurote, stark prominente warzenformige Auflagerung von etwa 4 mm 
Durchmesser, fest adharent. 1m Anfangsteil der Arteria pulmonalis und in den linken 
Hauptast hineinragend eine ganz unregelmaBige wandstandige thrombotische Auflagerung, 
bestehend aus zahlreichen weiBlichen und grauroten Hockern, 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. 1m Ausstrichpraparat 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 cm trichterformig ein· 
gezogen, nach oben von einem klappenformigen Wulst umgrenzt. Wenn man die Endo
karditis als Teil einer generalisierten septischen Endothelschadigung auffaBt, so imponiert 
die Veranderung am pulmonalen Ende des Ductus und an der Pulmonalis selbst ganz 
deutlich als Locus minoris resistentiae. 

Bei abnormer Kommunikation zwischen rechter und linker Herzhalfte oder 
von Pulmonalis und Aorta leidet der Gesamtorganismus relativ wenig. Die 
hauptsachliche 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), gehort nicht zum Krankheitsbild. 
Das Wesentliche ist der Verlust an arteriellem Blut, der yom Organismus durch 
eine entsprechende Mehrbildung ausgeglichen wird und zu einer Vermehrung 
cler gesamten zirkulierenden Blutmenge fuhrt. Das linke Herz wird unter der 
akzessorischen Fullung erweitert. Das rechte Herz steht unter abnorm hohem 
Druck und hypertrophiert. Bei offenem Ventrikelseptum kommt die starke 
Fullung 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 
betrachtlichen Teil, die starke systolische Fullung der Aorta ascendens zu
sammen mit dem abnorm niedrigen diastolischen Druck fUhren 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 uberma13ig in Anspruch genommen, genau wie bei 
erworbenen Herzfehlern auch. Den Kranken werden entzundliche Lungen
affektionen gefahrlich, 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 
Veranderungen noch erstaunlich gut erscheint, so liegt der Grund dafUr in dem 
Intaktbleiben des Lungengaswechsels. Eine Ruckstauung von Blut aus dem 
linken Herzen nach den Lungen kommt zunachst nicht in Frage, es besteht keine 
Dyspnoe. 

Die Therapie entspricht den Grundsatzen wie sie ganz allgemein fUr mus
kular uberlastete Herzen Geltung hat: Korperliche Ruhe, Zufuhr von Digitalis 
in irgendeiner Form. Dazu kommt die Rucksichtnahme auf den Zustand der 
blutbildenden Organe. Gefa13mittel sind nicht indiziert. 

b) Verengerungen der pulmonalen bzw. aortalen Strom bahn. 

Kongenitale Pulmonalstenose. Es handelt sich dabei um Stenose oder Atresie 
des Conus der Pulmonalarterie, Stenosierung im Bereich des Ostium oder schlie13-
lich um stenosierend wirkende Veranderungen im Verlauf des Stammes der 
Pulmonalis. 

Die Conusstenose ist meist kombiniert mit Rechtsstellung der Aorta und 
subaortalem Ventrikelseptumdefekt. Die Pulmonalis ist nicht etwa primar 
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, daB 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 fUhrt. 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 verhartet sein wie der Bulbus selbst, aber auch 
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erweitert. Wenn das Offenbleiben des Ductus Botalli gewissermaBen von hinten 
her das Lumen der Pulmonalis unter hohen Druck setzt, so ist die Ausweitung 
ohne weiteres verstandlich. 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 betrachtlicher Steno· 
sierung im Moment der Ventrikelsystole besonders intensiv sein muB. 

Bei Stenosen des Conus pulmonalis mit subaortalem Septumdefekt ohne 
Transposition der GefaBe scheint es sich nach HART urn eine die Defektbildung 
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Abb. 12. Drchung des Truncusseptums, von seinem kranialcn Endc bis zur Ansatzstcllc am Hcrzen. Normal (1) 

und bei Pulmonalstenose (3-5). (Nach MO:-!CKEBERG: Haudbuch HENKE-LuBARSCH Ed. 2. 1924.) 

in der Kammerscheidewand komplizierende Endokarditis bzw. Endomyokar. 
ditis zu handeln. AuBerdem sind embryonale Wachstumsstorungen zu beruck. 
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 entzundliche Prozesse 
im Spiele. 

Die Ostiumstenose der Lungenarterie bei RechtssteHung der Aorta und sub· 
aortalem Septumdefekt geht nicht, wie zu erwarten ware, infolge abnormer 
SteHung 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 Veranderungen der Klappen 
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sind haufig sekundar entzundlicher Genese. Neben dem Defekt des Ventrikel
septums sieht man auch haufig Defekte im Vorhofseptum und ein Offenbleiben 
des Ductus Botalli. 

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

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

Die Stenosierung des Stamms der Pulmonalis scheint stets mit Ostiumstenose 
verbunden zu sein. Das Bulbusseptum verhalt sich der abnormen Stellung 
des Truncus septum entsprechend. Wir haben schon gesehen, daB eine Stenose 
des Conus oder eine Ostiumstenose haufig 
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 haufig durch gleichzeitig vorhandene 
andere MiBbildungen verdeckt (Abb. 13). 
VAQUEZ zitiert die Untersuchungen von 
F ALLOT, wonach eine Rech tsstellung 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 
aHem stark ausgepragt an den Schleimhauten 
und den distalen Abschnitten der Extremi
taten. Es handelt sich urn eine typische 
Stauungscyanosc durch Insuffizienz des 
rechten Ventrikels bei normaler O-Sattigung 
des arteriellen Blutes. Korperliche Bewegung 
laBt die Cyanose oft in erschreckendem MaBe 
zunehmen. Ganz entsprechend den Fallen 
mit Arteriosklerose der PulmonalgefaBe fehlt 
wenigstens lange Zeit trotz des Vorhanden

Abb. 13. Pulmonalstenose mit Ventrikel· 
septumdefekt. 12jilhriges Mildchen. Cyanose 
von den ersten Lebenstagen an. Schwacher 
Korperbau. Groile 127 em, Gewicht 22,8 kg. 
Trommelsehlilgcrfinger. Systol. Geriluseh am 
Sternum auf der Hohe des II. - III. Inter
eostalraumcs links. Das Gerauseh ist auch 
zwischen den Sehulterblattern horbar. Bci 
der Scktion das Herz in seinCIH Durchmesser 
stark vergroilert (7,5 X 9,5 em). Der linke 
Ventrikel ziemliehstark erweitert, Wanddickc 
ohne Trabekel 1 cm. Reehter Ventrikel mit 
Trabckcln 2 em Wanddieke. Der Conus art. 
jlnlm. litllt nur die Spitze der Sehere durell. 
Zwei Klappen sind llliteinander vcrwachsen. 
1m Septum ventrieulorum eine i:)ffnung, die 
leieht den kleinen Finger durehliiilt. Verru
cose Endokarditis der Lungenarterien und 
Aortenklappen. Primilrkomplex im reehten 

Unterlajljlen. (X aell ARKUSSKI, 1927.) 

seins der Cyanose eine nennenswerte Dyspnoe. Uber den Lungen ist nichts 
Abnormes nachzuweisen, solange sie von Tuberkulose verschont sind. Die 
Kranken sind kalteempfindlich. Die Haut der Extremitatenenden erscheint 
angeschwollen, die Finger sind dick, auf Druck bleiben blasse Flecken zuruck. 
Bei langerer Dauer der Storung kommt es immer zur Ausbildung der 
Trommelschlegelfinger, einer kolbenformigen Auftreibung der Fingerendglieder 
mit oft gewaltiger Wolbung der Nagel und Verdickung nicht nur der Haut, 
sondern auch der Knochensubstanz. Die Leberschwellung gehort 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 auffallige Schlafsucht, sind 
apathisch, bleiben wenigstens haufig in ihrer Entwicklung zuruck, es kommt 
zum Bild des Infantilismus und fast immer auch zu einem auffallenden 
Zuruckbleiben der geistigen Entwicklung. 

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

.I 

Abb.14. Pulmonaistenose mit schlankem Gefallstiel. 
)Iadehen von 11 Jahren. Cyanose der Raut und 
dcr Schleimllaute. Trommeisehiagerfinger. Lautes 
systolisehes Gerauscll II. - IV. Intercostairaum links 
vom Sternum. Dyspnoe. (Naeh GRODEL, 1912.) 

liche Dilatationen des Stammes der 
Pulmonalis bei Conus oder Ostium
stenosen, wie oben bemerkt, nichts 
Seltenes. In diesen Fallen springt dann 
der Pulmonalbogen tatsachlich vor. Die 
Ansicht franzosischer Autoren [vgl. 
VAQUEZ und BORDET (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 
linken Bogens. Das Kaliber der Aorta 
ist haufig erweitert, der rechte GefaB
bogen, entsprechend der abnormen 
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. 

1m zweiten Intercostalraum links ist das systolische Gerausch maximal, 
oft sehr rauh, als Fremissement fiihlbar. Es leitet sich wie aIle Gerausche der 
Pulmonalarterie nach links fort in die Gegend der linken Clavicula und nach der 
linken Riickengegend hin. V AQUEZ bemerkt, das Gerausch sei in Riickenlage 

Abb. 15. Kongenitaie Puimonal
stenose mit stark vorspringendem 
Puimonalbogen und Vergrollerung 
des recllten VentrikeIs. 20 jiihrige 
Patientin. Systolisehes Gerauseh und 
Sehwirren im 2. Intereostalraum 

nur schwach, fehle aber selten in linker Seitenlage 
oder in Bauchlage. Bei extremer Stenosierung der 
Pulmonalis kann das Gerausch fehlen, wenn zu
gleich ein breiter interventrikularer Septumdefekt 
da ist. Der II. Pulmonalton ist meist abgeschwacht. 
Das Symptom ist aber ein unzuverlassiges Kri
terium. Wie bei Aortenstenosen kommt auch als 
Folge von Verhartung der Klappen eine Verstar
kung des Pulmonaltons vor. 

1m Elektrokardiogramm findet sich eine Ver
kiirzung der R-Zacke und Verlangerung der S-Zacke 
in Ableitung I und II, wenn die VergroBerung des 
rechten Ventrikels den linken Ventrikel nach hinten 
verdrangt und sich das Herz gewissermaBen urn 
seine Achse dreht. 

Die periphere Zirkulation ist durch die Uber
fiillung des venosen und die verminderte Fiillung 

des arterieIlen Systems ausgezeichnet. Wie bei Mitralstenosen ist der arterielle 
Druck eher erniedrigt, die Amplitude verkleinert. 

links. Dyspnoe. 
(","aell VAQUEZ und BORDET, 1916.) 

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 haufige Vorkommen von Lungentuberkulose 
gefahrdet. Man sieht wohl auch noch in den 30er Jahren FaIle von Pulmonal-
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stenose, V AQUEZ erwahnt 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 Gerausch, 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 
erwerbsfahig. Die Pulmonalstenose machte auBer lokalen Erscheinungen keine 
Symptome. 

Das gleichzeitige Vorhandensein eines Ventrikelseptumdejekts bei Pulmonal
stenose laBt, wie oben bemerkt, die Herzerweiterung in geringerem Grade zustande 
kommen, die Ausweitung der Pulmonalis wird gerade bei solchen Fallen oft 
vermiBt (vgl. Abb. 13). Die infolge des Ubertritts von Elut aus dem rechten 
in den linken Ventrikel mogliche Mischcyanose ist maximal. Das Maximum 
des systolischen Gerausches verschiebt sich vom zweiten Intercostalraum nach 
unten und kann dann mehr den Charakter des die ganze Systole in unver
minderter Starke anhaltcnden "PreBstrahlgerausches" annehmen. 

Uber den Gasgehalt des arteriellen und venosen Blutes bci einem derart 
"kombinierten" kongenitalen autoptisch kontrollierten Vitium geben die Unter
suchungen von UHLENBRUCK AufschluB. 

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

I Art. 
Biut 

Ta belle 1. 

Venen, 
blut 

Art. I Venen, 
Biut . blut 

Vol., % 02,Gehalt. . . . . . I 28,13 23,82 
14 
31,86 
20 

Vol.- % 02-Defizit. . . . . 3,731 8,04 
Vol.,% 02,Normal .... ' 19 

Vol.,% 02,Kapazitat ..... 31,86 
Vol., % 02,KapazitatNormal ! 20 

VOl.-% 02-Defizit Normal 
% °2,Sattigung. . . . . . 

% 02,Sattigung Normal . 

1 6 
88,29 I 74,77 
95 I 75 

Kohlensaure: 
CO2,Gehalt am arterialis. Hautblut. . . . . 
CO2, " im Venenblut . . . . . . . . . 
CO2,Bindung bei 38° C und 20 mm CO2,Spannung 
CO2, " 38° C " 40 mm CO2, 

CO2,,, ,,38° C " 60 mm CO2, " 

CO2,Spannung in der Alveolarluft . . . . . . . 

35,18 Vol., % 
39,12 Vol., % 
32,29 Vol., % 
40,72 Vol., % 
50,14 Vol., % 
22,19 mmHg 
24,32 mm Hg 
23,87 mm Hg 

Die Volumprozentwerte fiir Sauerstoff und die Sauerstoffkapazitat des 
arteriellen Blutes sind infolge der bestehenden Polyglobulie erhoht, das 02,Defizit 
ist bei Kombination von Pulmonalstenose mit offenem Ventrikel in Gegensatz 
zum Verhalten der einfachen Pulmonalstenose abnorm groB, die 02-Sattigung 
herabgesetzt. Venoses Blut mischt sich dem in der Lunge an sich gut arteria
lisierten Elut bei. In dem Fall von RAAB, WEISS, LOWBER und RmL betrug 
die °2, Sattigung des arteriellen Elutes nur 75,2 %. Der Kohlensauregehalt der 
Alveolarluft ist herabgesetzt und auch die Kohlensauretension des arteriellen 
Blutes erscheint trotz der Beimischung von venosem Blut auffallend niedrig. 
Das Atemzentrum bringt die Kohlensauretension auf unternormale Werte. Der 
durch die venose Stauung bedingte, abnorm groBe Zuwachs an Kohlensaure 
wird dann in der Peripherie aufgenommen, ohne daB die Normalwerte des Venen, 
blutes in starkerem MaBe iiberschritten werden. Ohne arterielle Hypokapnie 
ware eine venose 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 BEATTIE (Ta
belle 2), die zeigen, daB 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. 

Pulmonaistenose 
a) mit geschlossenem Septum 
b) mit Ventrikeldefekt 

Pulmonalatresie . 
a) mit geschlossenem Septum 
b) mit Ventrikelseptumdefekt 

Tabelle 2. 

Zahl der AllBgesprochene Hiichstalter Faile Cyanose 

83 
19 
64 
24 

6 
18 

2 57 Jahre 
37 28 

in allen extrem~ 6 Monate 
11 ! 13 Jahre 

Durchschnitts
alter 

21,3 Jahre 
8,7 

16 Wochen 
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 Wulste 
im Verlauf des Conus art. 

Die FaIle der erst en Gruppe haben vorwiegend anatomisches Interesse, ihre 
Lebensfahigkeit ist gering .. MONCKEBERG beschreibt in dem Handbuch von 
HENKE-LuBARSCH Bd. 2, S.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 sekundaren, 
entzundlichen Obliteration oder Verengerung der Aorta, weil dann der linke 
Ventrikcl hypertrophisch sein muBte. Septumdefekte an Kammern und Vor
hofen kommen bei diesen Fallen haufig vor. Der Teil der Aorta stromabwarts 
vom Truncus bis in die Gegend der Einmundung des Ductus arteriosus obli
teriert oder verengt sich sekundar infolge der geringen BlutfUIlung. 

Die FaIle von linksseitiger Connsstenose sind fUr die Klinik von praktischer 
Bedeutung. 

Es handelt sich kaum jemals um entzundliche Veranderungen ("kongenitale 
Lues"), sondern meist urn Ringbildungen in der AortenausfluBbahn (MONCKE
BERG), die nach DILG ursprunglich durch Endokardduplikaturen dargestellt 
werden. Gelegentlich sondern sich derartige leistenartige Vorsprunge zu taschen
artigen Gebilden, unter dem Druck des aus der Kammer andrangenden Blut
stroms. Die Konvexitat 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 gewohnlich 
der Atrophie anheimfaIlt, nun aber zu dem eigenartigen "fibrosen Kragen" 
unterhalb des Aortenostiums fiihrt (zit. nach MONCKEBERG). 

Die klinisGhen Symptome der aortalen Conus stenose sind dieselben wie die 
der erworbenen Aortenstenose des Erwachsenen. Es findet sich Hypertrophie 
des linken Ventrikels, ein systolisches Gerausch und Fremissement im zweiten 
Intercostalraum rechts, fortgeleitet in die Carotiden und vor allem nach dem 
Jugulum hin. Der zweite Aortenton verhalt sich verschieden, kann abgeschwacht 
oder verstarkt sein. Das Gerausch wird bei Inspiration, bei Pressen, leiser, ist 
ebenfalls im Stehen weniger deutlich als im Liegen. An der Carotis ist trotz des 



Abnormes Verhalten der Klappen und Septen. 31 

fiihlbaren Schwirrens fast kein PuIs zu fiihlen. Der Radialpuls ist auch sehr 
klein. Die beim Erwachsenen mit dem Pulsus parvus verbundene Tarditat 
kann fehlen, H. MULLER jun. erklart dies mit der groBeren Elastizitat der meist 
noch jugendlichen GefaBe. V AQUEZ, H. MULLER und andere Autoren (Lit. bei 
HERM. MULLER 1924) betonen das Vorspringen der Aorta ascendens, entsprechend 
einer Ausweitung der Aorta abwarts von der Stenose. Auf der beigegebenen 
Abbildung von VAQUEZ und BORDET (Abb. 16), dem Orthodiagramm eines 
15 Jahre alten Kindes ist das Vorspringen des Aortenbogens deutlich zu sehen. 
Bei Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser betragt der Durchmesser 
der Aorta ascendens nahezu 2 cm, ubersteigt 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 solI nach VAQUEZ bei kongenitaler Aorten
stenose ebenfalls auffallend deut
lich sein. Diese letztere Erschei
nung konnte auf eine abnorme 
Stellung des Truncusseptums hin
weisen. Cyanose, Trommelschlager
finger, Anomalien der Blutbildung 
undBlutzusammensetzung werden 
nicht beobachtet. 

H. MULLER zahlt die Conus
stenose der Aorta zu den gut
artigen angeborenen Herzfehlern. 
Die Prognose ist im allgemeinen 
gunstig. Wenn auch bei dem oben 

Abb. 10. Kongenitale Aortenstenosc, dorso· ventral und 
1. schrager Durchmesser. (:'i"ach VAQ17EZ und BORDET.) 

erwahnten von VAQUEZ zitierten 15jahrigen Kind starke Storungen bestanden, 
mit Anfallen von Herzklopfen und Dyspnoe bei geringster Bewegung, so betont 
doch H. MtLLER, daB die FaIle 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 verhalt sich darin nicht anders als jeder andere Herzfehler. 

Charakteristische Symptome kann die sog. Isthmusstenose der Aorta er
zeugen, die Verengerung an der Einmundungsstelle des Ductus art. unterhalb 
der yom 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 HemmungsmiBbildung aufzufassen (ROKI
TANSKY). AuBer dieser von BONNET als "Neugeborenen-Typus" bezeichneten 
Form der Isthmusstenose kommen aber noch Veranderungen dicht unterhalb 
der Einmundungsstelle 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 gegenuberliegende Aorten
wand bedingt zu sein. Der Ductus arteriosus ist in diesen Fallen 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 Ruckenhaut sowie der Arterien der Arme, 
wahrend im Gegensatz dazu die arterielle Zirkulation der BeingefaBe auffallend 
schlecht ist. Eine Verbesserung der abdominellen Zirkulation wird durch die 
Arteria subclavia und die Arteria mamaria interna erreicht, durch Bildung 
eines "Kollateralkreislaufs", ein Gegenstuck 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 Gute dieses Kollateralkreislaufs hiingt die Prognose abo 

Eine Hypertrophie und Dilatation des linken Herzens kann fehlen, wenn der 
Kollateralkreislauf einen ungehinderten AbfluB des arteriellen Blutes gestattet. 
Neben dem auffallenden Gegensatz der verstiirkten Arterialisation im Bereich 
des Kopfes und der Arme und der arteriellen Ischiimie im Ausbreitungsgebiet 
der Aorta descendens, mit oft deutlicher Verspiitung des Femoralis-Pulses, finden 
sich systolische Geriiusche in der Hohe der Isthmusstenose am linken Sternal
rand oder im Verlauf der kollateralen Arterienerweiterung, z. B. einwiirts des 
Schulterblattes am Rucken (ROMBERG). Die iiberlasteten arteriellen Gebiete 
neigen naturgemiiB zu Sklerosierung. 

Der folgende Fall zeigt, daB 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 Liebenswtirdigkeit 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. Hamatothorax, Ascites, Hydro
perikard. Vernarbte Tuberkulose beider Lungenspitzen. Verkaste Lymphdrtise 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 enthalt tiber das Verhalten des Herzge!ii/3systems folgende Daten: 
Herz stark vergroJ3ert (500 g), reicht bis zur vorderen Axillarlinie. Spitze stark abgerundet, 
von beiden Ventrikeln gebildet. Epikard maJ3ig fettreich, tiber dem rechten Ventrikel 
vorne einige weille Sehnenflecken, Konsistenz schlaff. Mitralis ftir 3, Tricuspidalis ftir 
4 Finger durchgangig. 1m Herzen viel Cruor, fliissiges Blut und Speckhaut. Linker Vorhof 
erweitert, Endokard leicht verdickt. Mitralis zart, o. B. Linker Ventrikel erweitert, Spitze 
ausgebuchtet, Trabekel abgeflacht. Papillarmuskeln hinaufgertickt. An einer Stelle der 
Spitze ist das Endokard weiJ3lieh verdickt, die Verdickung greift aber nicht auf das Myokard 
tiber. Zwischen den Trabekeln der Spitze graurote gerippte Thromben. Aortenklappen 
zart, Aorta ascendens zart, tiber den Klappen 80 mm. Coronararterien leicht verdickt. 
Rechter Vorhof und Ventrikel stark erweitert. 1m 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 groJ3en HalsgefaJ3e 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 
tibergeht. 

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. SOHUP
BAOH). Eine Ausweitung der oberhalb der Isthmusstenose gelegenen arteriellen 
Abschnitte fiel nicht auf. Die GefiiBdiimpfung erschien normal, die Carotiden 
ohne besonderen Befund. Eine Rontgenuntersuchung wurde nicht vorgenommen. 
Der Umfang des Anfangsteils der Aorta von 80 mm lag deutlich uber deren 
Normalzahl (70 mm nach RAUBER-KoPSOH), 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 vorubergehend ein systolischer Druck 
von 145 mm Hg. Man erkliirte sich die trotz Herzinsuffizienz noch bestehende 
Hypertension wohl durch die Annahme einer Arteriosklerose. Die Palpation 
hatte rigide Arterien ergeben. Die Sektion zeigte, daB 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 
fiihrenden Arterien. Die Isthmusstenose selbst machte auskultatorisch keinerlei 
Erscheinungen, nur ante exitum trat ein systolisches Gerausch auf, mit Maximum 
an der Herzspitze, also wohl entsprechend einer relativen Mitralinsuffizienz. 
Die Diagnose konnte unter diesen Umstanden kaum gestellt werden. Von Inter
esse sind die von dem Patient en mehrfach geauBerten 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, daB 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 48jahrigen 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 sieht man bei Isthmusstenose 
der Aorta eine maximale Ausweitung des GefaBes unterhalb der Verengerung. 
Hier betragt der Umfang 90 mm gegen 50 mm an der Stelle des Isthmus, nach 
unten nimmt die Brustaorta dann wieder norm ales Kaliber an. Die durch die 
Stenosierung herbeigefiihrte lebhafte Wirbelbildung ist fiir die Ausweitung des 
GefaBes verantwortlich zu machen. 

Die Lebensfiihigkeit 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 erwerbsfahig gewesen. LAUBRY und 
PEZZI berichten iiber 2 Kinder von 11 und 14 Jahren, die bis zu diesem Alter 
keine ernsteren Storungen dargeboten hatten. Bei starker Stenosierung des 
Isthmus ist die Lebensfahigkeit des Individuums begreiflicherweise stark ge
fahrdet. 

Bei Stenosen der pulmonalen wie der aortalen AusfluBbahn ist die Blut
versorgung der Peripherie immer mehr oder weniger beeintrachtigt. Wie bei 
jeder anderen Stenose sind hinsichtlich der Therapie Ruhe- und Liegek~tren das 
wirksamste Mittel zur Aufrechterhaltung der Suffizienz des Herzens und der 
Fernhaltung von Beschwerden. Zeigen sich Stauungssymptome, so sind Ader
liisse indiziert. Dieselben wirken wenigstens im Moment, ausschlieBlich durch 
die mechanische Entlastung des Kreislaufs. Wenn auch der arterielle Druck 
nach der Vornahme von Aderlassen gelegentlich nicht sinkt, so erholt sich doch 
der iiberdehnte Herzmuskel bei verminderter Fiillung des Herzens. Besteht zu 
der venosen 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 durc~ eine mehr oder weniger geradlinige Scheidewandbildung, 
so daB die normale Uberkreuzung von Aorta und Pulmonalis ausbleibt. Abb.17 
nach MONCKEBERG illustriert die Verhaltnisse. Normalerweise dreht sich das 
Septum im Sinne des Uhrzeigers bis zu 225°, eine Hemmung dieses Vorgangs 
fiihrt zu all den abnormen Stellungen der graBen GefaBe 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 verlauft mehr oder weniger geradlinig abwarts, so daB eine fiir den oberen 
Abschnitt normale Stellung sozusagen bis zur Einpflanzungsstelle der groBen 
GefaBe in den Ventrikel fixiert bleibt und hier als Transposition in Erschei
nung tritt. 

Wahrend 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. 

1 2 3 

Abb.17. Transposition der grol.len GcfiWe. 
1 normal; 2-6 gchcmmte Drchung des 

Trnncusseptums. 
(Xach jl,[5NC!{EBERG: Handbuch HEX!{E

LUBARSCH Bd.2. 1924.) 

5 6 

Auch bei dieser MiBbildung spielen abnorme hydromechanische Einwirkungen 
neben ererbten Anomalien des wachsenden embryonalen Gewebes eine Rolle. 
Abnarmitaten im Bereich des aurikularen und ventrikularen Septums sind fiir 
die Ausbildung der StOrung VOIl ebenso groBem EinfluB wie Hemmungen der 
Zirkulation peripher VOIl der Einpflanzungsstelle der graBen GefaBe. Umge
kehrt kann eine mangelhafte Drehbewegung und ein ungeniigendes Herab
wachsen des Truncusseptums auch indirekte Ursache sein fiir eine Defekt
bildung im Ventrikelseptum. GewissermaBen fixiert erscheint die Herzschleife 
nahe dem spateren Arcus aortae. Hier entspricht die Stellung des Septums Ull

gefahr 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 veranderter 
Stellung del' Semilunarklappen einher. Da sich ferner die Kranzarterien stets 
an jener Seite del' 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 del' Lage del' Kranzarterienmiin
dungen ebenfalls auf den Grad del' stattgehabten Drehung des Truncusseptums 
schlieBen. 

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

Bei den Peptilicn fehlt dic Drehbewegung. Die mangelhafte Drehung des Septums 
beim Menschen erinnert an den Bau des Reptilienherzens. Die ontogenetische Theorie mit 
der Annahmc abnormer Einwirkungen auf das Herz wahrend der ersten Zeit seincr 
embryonalen Entwicklung vermogen die Verhaltnisse nach A. SPITZER keineswegs zu 
erklaren. Die einfachen Mif3bildungen, wie ein offenes Foramen ovale, offener Ductus art., 
Lucken im Kallllllerseptum sind wirkliche Hemmungsbildungen, Ruckstande von den in 
der normalen Entwieklung vorgebildeten Durchgangsstadien. Ein der Transposition der 
groBen GefaBe entsprechendes Durchgangsstadium gibt es aber beim Saugetier nieht. 
A. SPITZER erklart die Transposition mit dem Stehenbleiben auf einer dem Reptilientypus 
verwandten tieferen phyletischen Stufe, der Wiederkehr, Verstarkung und Fixierung 
einzelner "Ahnentendenzen", die dem Reptilien- und dem Saugerstamm gemeinsam 
angehort haben. Bei den ersteren sind diese Merkmale weiter fortgebildet und spezialisiert, 
bei den letzteren hingegen umgebildct und den speziellen Saugermerkmalen angepaBt 
worden. Die Transposition ist naeh SPITZER ganz vorwiegend phylogenetiseh bedingt. Die 
Einzelheiten seiner Beweisfuhrung, namentlich die vergleichend anatomischen Daten und 
deren Verwertung sind in Virchows Archiv, Bd.243, enthalten. 

Anhang: Kongenitale Mitralstenose (DUROZIERsche Krankheit). 

Unter diesel' Bezeichnung werden in del' Literatur (vgl. BAUER) Mitral
stenosen angefiihrt, deren Klappen glatt sind ohne Unebenheiten, die Randel' 
verdickt, oft verwachsen, die Sehnenfaden verdickt und retrahiert, so daB eine 
trichterformige Stenose des Ostiums zustande kommt. Wenn von unvollkommener 
"Entwicklung" del' Mitraloffnung gesprochen wird, so muB doch darauf hinge
wiesen werden, daB die atrioventrikularen Klappen durch Hineinwachsen einer 
bindegewebigen epikardialen, septumartigen Gewebsschicht entstehen, eine 
Entwicklungshemmung also hochstens eine Insujjizienz des Ostiums zur Folge 
haben konnte. Die Auffassung del' Stenosierung als MiBbildung begegnet iiber
haupt starken Bedenken. Das Fehlen deutlicher endokarditischer Veranderungen 
spricht nicht gegen entziindliche Veranderungen del' Klappen in friiheren Stadien 
Del' gleichzeitig bei derartigen Fallen vorhandene asthenische Habitus, das 
infantile Aussehen, die hypoplastische Beschaffenheit del' GefaBe und des Herzens 
zusammen mit den Symptomen eines Status thymolymphaticus konnen sehr 
wohl Folgen einer friihzeitig erworbenen Endokarditis del' Mitralklappe sein, 
wie man sie auch sonst bei sichel' erworbenen derartigen Affektionen sieht. 
Das von BABER erwahnte Vorkommen einer negativen Initialschwankung im 
Elektrokardiogramm spricht keineswegs ohne weiteres fiir den kongenitalen 
Charakter del' Storung, man kann diese Veranderung bei entsprechend starker 

3* 
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VergroBerung des rechten Ventrikels auch sonst beobachten. Die Mehrzahl 
der Autoren verhalt sich der Annahme einer embryonalen Bildungsanomalie 
gegeniiber ablehnend, in dem Werk von VAQUEZ ist die sogenannte DURozIERsche 
Krankheit unter den kongenitalen Storungen des Herzens ebensowenig ange
fiihrt wie in der umfassenden Darstellung von MONCKEBERG. Immerhin ist 
zu beachten, daB von SACHS eine derartige Mitralstenose bei zweieiigen Zwillings
schwestern und deren Bruder beobachtet wurde und daB namhafte Autoren wie 
HUCHARD, BARD sich fUr das Vorkommen "reiner" Mitralstenosen nicht ent
ziindlichen Ursprungs eingesetzt haben. 

3. I(ongenitale Lage- und Gro8enauomalien. 

IX) Die Gro8e des Herzens, sein Fassungsvermogen und seine Wandstarke 
stehen - bei gleicher Qualitat der Muskulatur - in direkter Relation zu 
der zu bewaltigenden Arbeit. Dieselbe setzt sich aus den Faktoren Fiillung 
(Volum) X arterieller Druck zusammen. Nimmt man den Zeitfaktor hinzu, 
so handelt es sich urn die "Leistung" des Herzens. Die Klinik lehrt, daB die 
Herzmuskelmasse der Leistung entsprechend wachst, wah rend eine Arbeit, auf 
langere Zeit verteilt, die GroBe des Herzens weniger beeinfluBt. 

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

Die vom Herzen zu bewaltigende Arbeit ist somit unmittelbar nach der 
Geburt geringer als vorher. Das Wegfallen des arteriellen Zustroms in der Nabel
vene schafft ahnliche Verhaltnisse wie das Abklemmen eines peripheren arterio
venosen Aneurysma, was bekanntlich zu Verkleinerung des Herzens und Druck
senkung in der rechten Herzhalfte fiihrt. Nach der Geburt ist die Arterialisation 
der Organe besser, das Lungenblut mit Sauerstoff gesattigt, wahrend das vor 
der Geburt der Peripherie zuflieBende Blut stark venosen Charakter hat. Post 
partum steigt der Sauerstoffverbrauch des Organismus rasch und auch der 
Tonus der arteriellen GefaBe andert sich. Die Zirkulation wiirde diesen in ganz 
kurzer Zeit eintretenden vermehrten Anspriichen nicht gewachsen sein, ware 
nicht - gewissermaBen 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 Korpergewicht betragt beim Neugeborenen nach 
VIERODT 0,76, urn 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, primarer, 
idiopathischer Herzhypertl'ophie". 

Es handelt sich dabei nicht urn die z. B. von CEELEN beschriebenen Falle 
von Herzdilatation boi Status thymico lymphaticus, mit degenerativen Ver
anderungen an den Muskelfasern und diffus oder herdformig verteilten lympho
cytaren Zellansammlungen, die ganz an das Diphtherieherz erinnern. Auch die 
von VmcHow zuerst erwahnte, von SCHMINCKE neuerdings ebenfalls beschriebene 
diffuse Myomatose des Herzens ist nicht die anatomische Grundlage der idio
path is chen 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 partieIl fibrillar differenzierter Muskelfasern, mit fehlenden oder rundlichen 
Kernen. Bei wahrer primarer Herzhypertrophie erscheint die Muskulatur mikro
skopisch vollig normal, es finden sich weder die Zeichen der Entziindung 
noch die der Tumorbildung. 

Bei der Seltenheit der StOrung, die z. B. in Frankreich wenig bekannt zu sein 
scheintl, mochte ich die genauen Daten derartiger FaIle 2 ausfiihrlich wiedergeben. 

1. SIMMONDS besehreibt 1899 eine idiopathisehe Herzhypertrophie bei einem Kind, 
das von gesunden Eltern stammte, vollig normal entwiekelt war und wahrend der sehr 
protrahierten Entbindung starb. Aile Organe der Brust und BauehhoWe zeigten, mit 
Ausnahme des Herzens, viillig normale Verhaltnisse und aueh die mikroskopisehe Unter
suehung der Nieren und einiger anderer Organe bestatigten diese Annahme. Die groBen 
GefaBe, der Ductus Botalli, die NabelgefaBe, das Foramen ovale zeigten viillig normale 
Verhaltnisse und aueh der Herzklappenapparat lieB nieht die geringste Abnormitat 
erkennen. Dagegen fiel sofort bei Eriiffnung des Thorax die GriiBe des breit zwischen 
den atelektatisehen Lungen liegenden Herzens auf. Das Organ hatte eine Lange von 
51/ 2 em, eine Breite von 6 em und einen Umfang von 14 em an der Basis. Sein Volumen 
betrug 45 eem, sein Gewieht naeh Entleerung des Blutes 44 g, wahrend sonst das Herz
gewieht beim Neugeborenen nur 19-20 g erreieht. Die Hypertrophie der Muskulatur 
betraf ziemlieh gleiehmaBig beide Ventrikel. Der reehte hatte eine Wanddieke von 
3/4-1 em, der linke von I-P/4 em; das Septum war 3/4 em breit; nirgends fanden sieh 
Verhaltnisse, welehe auf eine gesehwulstfiirmige Myombildung deuteten. Nur eines fiel 
auf im Gegensatz zum Cor bovinum des Erwaehsenen, die geringe Beteiligung der 
Papillarmuskeln an der Hypertrophie. Sie waren nirgends breiter als sie am Herzen des 
Neugeborenen zu sein pflegen. Die mikroskopisehe Untersuehung des Herzfleisehes lieB, 
abgesehen von frisehen Hamorrhagien nahe der Oberflache, keine Abnormitat auffinden. 

2. HEDINGER veriiffentlichte 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 ScWuB der Schwangerschaft geboren. Die Geburt verlief 
normal. Nach 2monatiger Ernahrung an der Mutterbrust wurde das Kind mit steigenden 
Konzentrationen und Mengen von Kuhmilch ernahrt. Es entwickelte sich vollkommen 
normal. Erst im Herbst 1903 begann es zu krankeln, hustete etwas, wurde blaB und wollte 
im Gegensatz zu frillier keine Gehversuche mehr machen. Eltern und Geschwister gesund. 
Nach dem Aufnahmestatus vom 19. November 1903 handelte es sich um ein kraftiges, gut 
entwickeltes Kind. Haut und ScWeimhaute blaB, keine Cyanose. Die Untersuchung der 
Lungen zeigt normale Grenzen, mit Ausnahme eines maBig diffusen feuehten Katarrhs 
keine Veranderung. Die Herzdampfung ist etwas groB, besonders nach oben und auBen. 
Die Herzaktion ist rasch, hier und da deutlicher Galopprhythmus. tJber dem Herzen hort 
man ein sein Maximum an der Basis zeigendes leises systolisches Blasen. PuIs 125, klein, 
regelmaBig. Respiration 40 in der Minute, oberflachlich, costo-abdominal. Temperatur 
normal. Die Leber iiberragt den Rippenbogen um Dreifingerbreite. Die Milz ist nicht 
vergriiBert. 1m Urin findet sich eine Spur Albumen ohne Sediment. Geringgradiger 
rachitischer Rosenkranz. 1m Blut 50% Hamoglobin. 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 lobularen Hepatisation. 
Am 28. 11.03 trat mittags 111/2 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 genahrtes 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 31/2 cm, in der Mitte steht der Leberrand 8 cm unterhalb des Endes 
des Corpus sterni. Bauchsitus sonst o. B. Bei der Eriiffnung des Thorax liegt der enorm 
vergriiBerte Herzbeutel vor. Die linke Lunge ist stark retrahiert und kollabiert, die rechte 
Lunge etwas weniger retrahiert. Die Lungen sind frei. In den PleurahiiWen findet sich 
keine Fliissigkeit. Die linke Lunge ist von mittlerem Volumen; in der Pleura des Ober
lappens sind einige punktfiirmige Hamorrhagien. Mit Ausnahme des Oberlappens, der in 
den mittleren und vorderen Partien neben kleinen atelektatischen Herden kleine broncho
pneumonische Herde enthalt (bei der mikroskopischen Untersuchung besteht das Exsudat 

1 Vgl. VAQUEZ: Maladies du coeur, S.691. 
2 OBERNDORFER berichtete 1906 iiber 5 weitere FaIle. 
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in den Alveolen vorzugsweise aus multinuklearen Leukocyten und desquamierten Epi
thelien, die zum Teil braunes Pigment einschlieilen), zeigt die linke Lunge normalen 
Luft- und Blutgehalt. Die Bronchialschleimhaut, stark hyperamisch und injiziert, ist mit 
schleimig.eitrigen Massen bedeckt. Die rechte Lunge weist mit Ausnahme einer eitrigen 
Bronchitis keine Abnormitaten auf. Die Bronchialdriisen sind etwas hyperamisch. Die 
Zunge ist etwas belegt. Die Halsorgane zeigen mit Ausnahme der leicht vergroilerten 
Schilddriise keine Besonderheiten. Der Thymus ist nicht vergroilert. 1m Herzbeutel 
finden sich 10-15 ccm klare serose Fliissigkeit. Das Herz ist enorm vergroilert; das Gewicht 
ohne Blut betragt 190 g. Die Spitze ist Yom linken Ventrikel gebildet. Die Lange des 
linken Ventrikels betragt 81/2 cm, die maximale Lange beider Ventrikel8 cm. Die Konsistenz 
ist beidseitig vermehrt und entspricht ungefahr derjenigen eines normalen rechten Ventrikels 
eines Erwachsenen. Die Mitralis ist fiir den Mittelfinger gut durchgangig. In der linken 
Herzhalfte findet sich reichlich Cruor und im linken Ventrikel gegen die Spitze im Lumen 
frei ein oberflachlich etwas gerippter kugeliger Thrombus mit einem Durchmesser von 
etwa P/2 cm. Die Tricuspidalis ist ebenfalls fiir den Mittelfinger durchgangig. In der rechten 
Herzhalfte 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 betragt 32 mm, derjenige der Arteria 
pulmonalis an entsprechender Stelle 34-35 mm. Die Aorta zeigt in ihrem ganzen Verlauf 
keine Veranderung. Der Umfang der Aorta thoracica miBt 21-22 mm. Der linke Ventrikel 
ist stark erweitert, sehr wenig der linke Vorhof. Die Erweiterung 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 betragt 7-8 mm, rechts 4-5 mm. Die 
Muskulatur ist blail und zeigt teils streifige, teils punktformige geringgradige Triibungen: 
Die Papillarmuskeln und Trabekeln sind ebenfalls, namentlich links, fiir das Alter des 
Kindes vergroBert; hingegen sind sie im Vergleich zu der vorliegenden Groile des Herzens 
eher als klein zu bezeichnen. Das Foramen ovale ist geschlossen; der Ductus Botalli 
oblitiert. Die mikroskopische Untersuchung, welche an in Formol geharteten Stiickchen 
aus den verschiedensten Stellen des Ventrikels und der Vorhiife vorgenommen wurde, zeigte 
mit Ausnahme der Groilendimensionen iiberall vollkommen normale Verhaltnisse. Die Milz, 
33 g, von derber Konsistenz, zeigt derbe, schwarzrote Pulpa, reichliche, ziemlich groBe 
Follikel und gut sichtbare Trabekel. Die Kebennieren zeigen keine Veranderung. Die 
~ieren, 72 g, zeigen an der Oberflache vereinzelte embryonale Furchen, auf der Schnittflache 
normale Zeichnung, guten Blutgehalt und gute Transparenz. Die Briichigkeit des Gewebes 
ist normal. Die mikroskopische Untersuchung zeigte auiler Hyperamie vollkommen normale 
Verhaltnisse. 1m Magen findet sich reichlich milchiger Inhalt. Die Schleimhaut ist blut· 
reich. Ductus choledochus durchgangig. Die Leber, 285 g, zeigt auf der blassen Schnittflache 
konfluierende Centra der Acini und mailige Triibung um die GLISsoNschen Scheiden herum. 
In der Gallenblase wenig dunkle Galle. Wand odematiis. Das Pankreas ist anamisch. 
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, hyperamisch und injiziert. 1m Dickdarm zeigt die Schleim· 
haut keine Besonderheiten; die Solitarfollikel sind nicht vergroBert. Die Mesenterialdriisen 
sind etwas vergroBert, blutreich. Die Hirnsektion ergibt auiler geringem Blutgehalt der 
Haute und der Hirnsubstanz keine Besonderheiten. 

3. In der Dissertation von EFRON wird ein schlecht ernahrtes, in armlichen Verhaltnissen 
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 Puis ist klein, regelmailig. Die Herzgegend zeigt eine Hervorwolbung der Brustwandung 
links yom Brustbein und der Rippen, die Intercostalraume sind verstrichen. Die Herz· 
dampfung beginnt oben iiber der zweiten Rippe, iiberschreitet nach links 1 cm die Mamillar· 
linie, nach reehts }l/2 em den rechten Sternalrand. Man sieht keinen SpitzenstoB, fiihlt 
ihn aber etwas diffus. Die Herzaktion ist deutlich sichtbar, diffus verbreitet iiber die 
4.-6. Rippe in- und auilerhalb der Mamillarlinie. Die Herztiine sind rein, aber schwach 
und drnnpf. Keine Gerausche. Links vorn oben zeigt die Lunge leiehte Dampfung mit 
etwas Tympanie, eben so ist der Perkussionsschall auf der linken Seite gedampft, keine 
Rasselgerausche. Rechts hinten oben ist das Exspirium verscharft, links ist abgeschwachtes 
Vesicularatmen mit starkem in· und exspiratorisehen Pfeifen und Giemen wahrnehmbar. 
Die Leber leicht palpatorisch als bis zur Nabelhohe hinabreichend nachweisbar; der linke 
Lappen versehwindet 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 Lungenrandern, die nach beiden Seiten hin verdrangt sind. Die linke Lunge zeigt 
im Oberlappen Atelektasen, die Lingula ist emphysematos. Der Ober- und Unterlappen 
zeigen starkes ()dem, sind sehr blutreich. Rcchte Lunge gut lufthaltig, sehr blutreich. 
Keine Bronchial-Driisenschwellung, keine Infiltration des Gewebes. Das Herz ist kolossal 
groB, von rundlicher Form. Die maximale Lange betragt 9 cm; von dem Ursprung der 
groBen GefaBe bis zur Spitze miBt es 63/ 4 cm; die groBte Breite betragt 7 cm. Das Herz ist 
Smal 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 enthalt viel dunkles, geronnenes Blut im Vorhof und 
Ventrikel. Die Mitralklappe hat groBe Noduli Arantii, ist glatt, zart, groB, von durchaus 
normaler Beschaffenheit und schluBfahig. Sehnenfaden zart und normal. Papillarmuskeln 
gut und kraftig entwickelt. Das Ostium der Aorta ist ganz unverandert, 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, kraftiger 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 gewolbt, 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 schwarzlich. Schleimhaut des Pylorus und Duodenum 
sind vollkommen normal. Die Aorta thoracica zeigt keine Anomalien. 1m Jejunum ist 
schwache Faltenbildung, reichliche Chylusresorption zu beobachten. 1m Darm ist Injektion 
der PEYERSchen Plaques vorhanden. In den oberen Teilen des Ilium sind keine Schwellungen, 
wohl aber leichte in den untcren Teilen wahrnehmbar. Beide Nieren sind groB, blutreich; 
von vollkommen normaler Struktur mit normalem Nierenbecken, nur sehr starken Blut
reichtum zeigend. Ihre GroBe ist vollkommen normal. 

Das mikroskopische Bild des Herzens laBt 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 Langs- als auch in Querrichtung getroffen ist, zeigt nichts Pathologisches. 
In der Langsrichtung verlaufen die Fasern ziemlich parallel, an manchen Stellen reichlich 
anastomosierend. Die Spaltraume 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 
GefaBe des Herzens zeigen ebenfalls Veranderungen. Die GefaBwandung ist von ent
sprechender Dicke, das GefaBlumen ist nicht pathologisch erweitert. Die gewebliche Struktur 
des rechten Herzens verhalt sich ebenso wie die des linken. 

4. Prof. O. WySS veroffentlicht anschlieBend an die Dissertation von EFRON die Daten 
eines 10 Monate alten Knaben. Die Eltern lebten erst kurze Zeit in Ziirich; ihr friiherer 
Wohnort war in Tirol; beide waren junge, kraftige Leute, doch mit familiarer Belastung, 
indem die beiderseitigen GroBeltern an Tuberkulose gestorben sind. Ihr erstes und cinziges 
Kind war der Patient. 1m 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 soil sich dann eine Lungenentziindung entwickelt haben, von der 
das Kind .l?ich nie erholte. Ein zweiter zugezogener Arzt machte dieselbe Annahme und 
nach der Ubersiedelung nach Ziirich wurde erst nach langerer 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 zuriickgeblicbenen, 
rachitische Symptome am Thorax und an andern Knochen zeigenden Knaben eine Dampfung 
iiber der ganzen linken Thoraxseite. Am 21. Dezember war das Kind kaum so groB 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 vorgewolbt, bildete eine Voussure; dic Herzbewegungen waren stark und 
diffus; man fiihlte kein Schwirren. Die ganze linke Thoraxhalite ergab gedampften 
Perkussionsschall, sowohl vorne als auch auf der hinteren Flache, und man vermiBte vorn 
und hinten links nicht nur vesiculares, sondern iiberhaupt jedes Atemgerausch. 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 Verhaltnisse. 
Die rechte Herzgrenze iiberragte bedeutend den rechten Sternalrand nach rechts. Die 
Leber war nicht vergroBert; ebensowenig die lHilz; im Abdomen auch sonst keine Anomalien 
und keine MiBbildungen 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 spater von dem Arzt vorgenommenen 
Probepunktion des linken Thorax keine Fliissigkeit, weder serose noeh eitrige, entleert 
werden konnte, sondern ein wenig Blut kam, so sah man von einer Pleuraeroffnung ab, 
hoffend, es wiirde sieh mit der Zeit die linke Lunge vielleieht doeh wieder ausdehnen. Am 
26.2.02 starb der Knabe, gerade 1 Jahr alt. Der Tod erfolgte, naehdem der Knabe eine 
kurze fieberhafte Enteritis mit etwas Husten durehgemaeht hatte, ohne Konvulsionen, naeh 
kurz dauerndem Traehealrasseln. 

Die Sektion ergab folgenden Befund: Linke Lunge vollstandig atelektatiseh, als ein 
sehmales Band links und auBen vom Herzen, unten am Zwerehfell angewaehsen. Sie war 
vollstandig plattgedriiekt und stellte einen 4-5 em breiten, kaum 1 em dieken Streifen 
dar. In toto sowie in kleinen Stiiekehen sank sie ill Wasser sofort unter; war, wie aueh 
die iibrige Untersuehung lehrte, absolut luftleer. Das Gewieht der linken Lunge betrug 35 g 
ill frisehen Zustand. Dasjenige der rechten Lunge war 140 g; die reehte Lunge war in jeder 
Beziehung normal, gut lufthaltig ohne Verwaehsungen; vielleieht etwas groBer als die 
Lunge eines gleieh groBen Kindes. Das Herz war kolossal vergroBert, in allen Teilen hyper
trophiseh, jedoeh ohne eine Veranderung der Ostien oder Klappen oder der groBen GefaBe 
und ihrer beriieksiehtigten Verzweigungen. Das Gewieht des Herzens ohne Blut betrug 157 g. 
Der Magen war stark balloniert, ohne sonstige Anomalie. Die Leber von normaler GroBe, 
Farbung und iibriger Besehaffenheit des Nierenparenehyms. Keine Symptome von 
parenehymatoser, keine von interstitieller Erkrankung. Das Herz zeiehnet sieh dureh 
seine eigentiimliehe, aueh nahe der Spitze breite Form aus, so daB man seine Gestalt 
zylindriseh nennen moehte; genauer: es hat die Form eines abgesehnittenen Kegels, der an 
der Basis 7 em Querdurehmesser, gegen die Spitze hin dagegen P/2-2 em von letzterer 
entfernt, 6 em Durehmesser hat. Die Spitze des Herzens ist also sehr stumpf, gerundet. 
Die Lange ist 10 em, bei nieht mehr ausgedehntem reehten Vorhof; die Entfernung der 
Herzspitze von dem Ursprung der Arteria pulmonalis betragt 8 em. 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 aueh ill Ortium pulmonale et aortae. Aueh die beiden 
groBen GefaBe sind vollkommen normal was Weite und Besehaffenheit der Wandungen 
anbetrifft und ebenso die VorhOfe und das Septum ventrieulorum et atriorum. Keine 
Fettdegeneration der Muskulatur; normale Beschaffenheit des Epicardium. Die Herzspitze 
wird vom reehten und vom linken Herzen gebildet. 

5. OBERHAMMER besprieht in der Zeitsehrift fiir Kreislaufforsehung 1927 die vorliegende 
Literatur und fiigt selbst die Beobaehtungen bei zwei neuen Fallen mit kongenitaler Herz
hypertrophie hinzu. 

Der erste Fall betrifft ein 7 Monate altes Madehen. Der Hausarzt hatte das Kind noeh 
2 Tage vor dem Tode untersueht. Es hatte sieh bis zu diesem Zeitpunkt, abgesehen von 
gelegentliehen Storungen von seiten des Verdauungsapparates, vollkommen gesund 
befunden und gut entwiekelt, nunmehr zeigte es sieh in der Naeht unruhig, es traten haufig 
diarrhoisehe Stiihle auf. 1m Laufe des Tages erholte sieh der Saugling wieder, war frisch 
und munter wie gewohnlich; eine neuerliche Untersuehung ergab keine Ursaehe zur Annahme 
einer ernsten Erkrankung. Naeh 2 Tagen wurde der Arzt abermals gerufen, da sieh der 
Zustand des Kindes im Laufe der Naeht allgemein versehleehtert hatte. Das Gesicht war 
eingefallen, die Haut matt. PuIs und Atmung frequent, das Abdomen aufgetrieben, die 
Lippen leieht eyanotiseh. Die Temperatur war nieht erhoht. Der behandelnde Arzt daehte 
an akute Darmstorung. Ehe er aber dazu kam, das Darmrohr einzufiihren, versehied das 
Kind in seinen Armen. 

Die Obduktion, 1 Tag naeh dem Tode ausgefiihrt, ergab folgenden Befund: Leiehe eines 
gut genahrten Kindes weibliehen Gesehleehtes mit kraftig entwiekeltem Unterhautzell
gewebe. Die Baueheingeweide normal gelagert, die Appendix ist retroeoeal gelegen, die 
Serose der Baueheingeweide iiberall glatt und glanzend, ihre GefaBe sind stark gefiillt. 
Die Leber iiberragt den Rippenbogen urn drei Querfinger. Die Lungen sind soluminos, die 
Pleura iiberall glatt und glanzend, im Herzbeutel etwa 20 cem einer klaren fibrinfloeken
fiihrenden Fliissigkeit. Der Oesophagus ohne Besonderheit. Die Sehleimhaut der Trachea 
blaB, die Hilus- und Bifurkationsdriisen sind etwas markig geschwellt. Beide Lungen 
zeigen auf dem Sehnitt eine leberahnliehe Konsistenz, das Gewebe ist braunrot, fest, wenig 
saftreich und mangelhaft lufthaltig. Thymus in geringem Grade vergroBert, makro
skopisch ohne Eiulagerungen von Bindegewebe oder FeU. Die Schilddriisen sind von 
entspreehender GroBe, ohne pathologisehen Befund. Sehr auffallend ist die GroBe des 
Herzens, das in entleertem Zustand 70 g wiegt. Seine Spitze gehort zur Ganze dem linken 
Ventrikel an. Das subepikardiale Fettgewebe ist nur iiber die Vorderflache des reehten 
Ventrikels und als ringformiger Strang um die linke Vorhofkammergrenze deutlieher sichtbar 
entwiekelt. Das Epikard ist glatt und glanzend. Der reehte Vorhof sowie der reehte Ventrikel 
sind auffallend erweitert und verdiekt. Die reehtsseitige Muskulatur miBt 3-5 mm. Den 
weitaus groBeren 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 groBte Breite betragt 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 lVIitralis sind lang und zart. Die Papillarmuskeln schlank. Das Herzfleisch ist von 
gleichmaBig braunroter Farbe und zeigt auf Schnitten nirgends knotige Einlagerungen. 
An den Segeln der Pulmonal- und Aortenklappen lassen sich keine krankhaften Ab
anderungen nachweisen. Die Abgangc der Coronararterien sind an gewohnlicher Stelle und 
von entsprechender vVeite. Das Foramen ovale ist fiir den Kopf einer kleinen Sonde durch
gangig. Der Ductus Botalli oblitiert. Wand und Weite der groBen GefaBe zeigen nirgends 
pathologische Verhaltnisse. Magen gefiillt mit sauer riechenden, brockelfiihrenden Massen, 
in der Schleimhaut vereinzelt punktformige Blutungen. Gallenwege durchgangig, in der 
Gallenblase hellgelbe Galle bei netzig gezeichneter Schleimhaut. Die Milz ist vergroBert, 
ihre Kapsel glatt, von der Schnittflache laBt sich maBig Pulpa abstreifen. Leber groBer als 
gewohnlich, Lappchenzeichnung undeutlich. Pankreas ohne Besonderheit. Die Nebennieren 
von entsprechender GroBe, Gewebe weich. Die Nieren lassen sich leicht entkapseln, die 
Markrindengrenze ist deutlich, das Gebiet der Rinde stark gestrichelt, die Ureteren 
sind durchgangig. 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 
vergroBert. 

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung war folgendes: Nieren: Die Glomeruli 
sind groB, zellreich, mit deutlichen und gut abgrenzbaren Schlingen, das tubulare System 
ohne auffallende Befunde. Das Interstitium frei von Veranderungen. Hier und da fallt 
ein breiterer adventitieller Bindegewebsmantel, um groBere arterielle GefaBe herum, auf, 
wahrend die inneren Schichten unverandert sind. Die venosen GefaBe erweitert, hyper
amisch. Nebennieren: Gewohnlicher Bau der Rinde, Marksubstanz ohne krankhaften 
Refund. Thymus: In der zell- und gefaBreichen Marksubstanz reichlich HASSALsche 
Korperchen, die Rinde von gewohnlicher Breite, sehr zellreich. Das interlobulare Binde
gewebe zellarm, seine GefaBe erweitert und strotzend mit Blut gefiillt. AuBerdem finden 
sich im interstitiellen Bindegewebe Anhaufungen von groBen, rundkernigen, eosinophilen 
Zellen. Milz: Die Milz zeigt die Befunde der Verdichtung, die Follikel mit deutlichem 
Keimzentrum und zentralcn GroBen. Die arteriellen GefaBe vielfach auch hier verdickt, 
und zwar vorwiegend in dcn auBeren Schichten. Leber: Die zum Teil mit Blut erfiillten 
Capillaren der Leber sind erweitert, in den Leberzellen manchmal groBtropfige Anhaufung 
von Fett (progressive Fettinfiltration). Eine auffallige Zunahme des interstitiellen Binde
gewebes ist nicht feststellbar. Die GLISsoNschen Scheiden ohne Besonderheiten. Schnitte 
durch die Blocke aus der Lunge zeigen, daB die Alveolen vielfach zusammengefallen sind. 
Das Septumgewebe verdickt durch Bindegewebsbildung, dessen spindelige Zellen oft sehr 
deutlich um die erweiterten und hyperamischen Capillaren sichtbar werden. In groBer 
Ausdehnung stellt das Lungengewebe iiberhaupt nur mehr eine lockere, gefaBreiche Binde
gewebsbildung dar. Hier und da sind allerdings noch spaltenformige Alveolengange auf
findbar, die mit groBen, oft mehrkernigen, an Kohlepigment reichen Speicherungszellen 
erfiillt sind (Desquamativpneumonie). Neben diesen Befunden erscheinen jedoch auch 
Partien, in denen die Alveolen noch erhalten sind, ja sogar in emphysematoser Abanderung 
sich befinden. Die groBen arteriellen GefaBe sind dickwandig und hyperamisch, die Lungen
venen ebenfalls erweitert, mit auffallender Blutstauung. Die Bronchien iiberwiegend erfiillt 
mit abgestoBenen, prolifericrten Epithelien, denen sich rundkernige Exsudatzellen sowie 
fadige, schleimige Substanz beimengen. Das subepitheliale Gewebe laBt Rundzelleinstreu
ungen erkennen. Ihre glatte Muskelschicht legt sich als Ring dicht urn sie herum. Das 
peribronchiale Bindegewebe ist vermehrt. Die Pleura iiberzieht als zarter Bindegewebs
streifen die Oberflache. 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 zusammenhangendes 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 GefaBe 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 fallt eine starkere 
Bindegewebsbildung, besonders im Bereich der Adventitia arterieller GefaBe auf. In den 
VAN GIESON-Schnitten erschcinen diese GefaBe von einem breiten, roten Bindegewebsmantel 
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umgeben. Die innern Sehiehten del' GefaBe sind dagegen durchwegs frei von krankhaften 
Abanderungen. Das Endokard weist normale Beschaffenheit auf. 

6. Del' zweite von OBERHAMMER publizierte Fall von ungewohnlicher HerzvergroBerung 
ist ein 101/ 2 Monate alter Knabe, das zwcite Kind einer angeblich nervenleidenden Mutter 
und eines gesunden Vaters. Die Geburt verlief spontan. Das Kind wurde immer kunstlich 
ernahrt, mit Halbmilch in den ersten, mit Ziegenvollmilch in den spateren Monaten, in del' 
letzten Zeit auBerdem mit Suppen, Gemuse, Kompott. 1m Mai 1926 litt es an einer 14 Tage 
dauernden Bronchitis. Anfangs Dezember erkrankte es an Husten, del' gleichmaBig Tag 
und Nacht andauerte. Da abel' del' Appetit darunter nicht litt und das Kind frisch aussah, 
maBen die Eltern diesem Zustand keine Bedeutung bei und zogen erst 8 Tage spateI' einen 
Arzt zu Rate, del' leiehte Bronchitis diagnostizierte. In den folgenden Tagen trat kaum 
eine Anderung ein. Am Tage VOl' del' Einlieferung in die Klinik Erbrechen und Stuhl nach 
3tagiger Verstopfung. VOl' Mitternacht desselben Tages war das Kind ruhig, nach Mitter
nacht begann es zu schwitzen, hustete starker, bekam kalte, blaue Hande und fieberte 
stark, so daB es der neuerlich beigezogene Arzt mit der Diagnose Pneumonie an die Klinik 
uberwies, wo es wahrend der Untersuchung p16tzlich verstarb. 

Die Obduktion ergab folgendes Bild: 9 kg schwere, 78 em lange, mannliche Leiche mit 
gut entwiekeltem Unterhautfettgewebe. Bauchsitus normal. Nach Eroffnung del' Brust
hohle liegt das sehr groBe Herz in dem mit wenig Flussigkeit gefullten, makroskopisch 
unveranderten Herzbeutel vor, das bis in die linke Axillarlinie reicht und die linke Lunge 
vollends in das paravertebrale Dreieck zuruckgedrangt hat. Der Thymus ist etwas groBer 
als gewohnlich und teilt sich naeh unten in zwei Lappen. Auf dem Schnitt ist das Organ 
parenehymatos und von lappigem Bau. Tonsillen und Raehenring o. B. Die Schleimhaut 
des Larynx ist blaB, die der Trachea und der Bronchien leicht gerotet und mit Schleim 
bedeckt. Die rechte Lunge ist von normaler GroBe, die linke entsprechend der vorwiegend 
naeh links gehenden Verbreiterung des Herzens klein. 1m linken Pleuraraum etwa 50 cern 
blutig imbibierte klare Flussigkeit. Die Pleura dieser Seite ist, abgesehen von einer etwl!< 
haselnuBgroBen, mit einer dunnen abziehbaren Fibrinschicht bedeckten Stelle glatt und 
gIanzend. Die Pleura der rechten Lunge ist unverandert. Auf dem Schnitt durch die rechte 
Lunge ist das Organ von gleichmaBig rotbrauner Farbe und fleischahnlicher Besehaffenheit, 
dabei saftreich, im allgemeinen gut lufthaltig. Von der Schnittflache durch die linke 
Lunge, uber welche Bronchien vorspringen, laBt sich nur wenig, fast luftleere Flussigkeit 
abstreifen. Die Koharenz beider Lungen, vornehmlich aber der linken, ist stark vermehrt. 
Leber vergroBert, Kapsel glatt, das Gewebe fester als gewohnlich, stellenweise von gelblichen 
Flecken und Streifen durchzogen. Milzoberflache glatt, Organ vergroBert, auf dem Schnitt 
ist das Gewebe von rotbrauner Farbe und zahlreichen Follikeln durchsetzt. Nebennieren 
von gewohnlicher GroBe, ohne makroskopiseh erkennbare Veranderungen, Pankreas fein
lappig, stark durchblutet. Nieren etwas groBer als gewohnlich, Gewebe fest. Markrinden
grenze der rechten Niere auffallend verwaschen, die del' linken deutlich gezeichnet. An 
Mark und Rinde, sowie an der Nierenbeckenschleimhaut keine grob anatomisch nachweis
baren Veranderungen, Harnleiter und Blase o. B. Die Schlcimhaut des Dunn- und Dick
darms ist geringgradig geschwellt und mit einer dunnen Schicht zahen, festhaftenden 
Schleims bedeckt. Magen- und Dunndarm o. B. Ebenso Gallenblase und Gallenwege. Das 
Herz ist stark vergroBert und wiegt 125 g. Es miBt 7: 7, 5: 5 : 6 em. Den weitaus 
machtigeren Anteil an der VergroBerung nimmt der linke Ventrikel ein, dem der rechte 
wie ein kleines Anhangsel aufsitzt. Das Epikard ist uberall glatt und glanzend, das sub· 
epikardiale Fettgewebe sparlich entwickelt. Der linke Vorhof ist vergroBert, der linke 
Ventrikel dadurch, daB das Septum weit gegen den rechten Ventrikel vorgebuchtet ist und 
die kriiftigen Papillarmuskeln leicht abgeplattet erscheinen, nahezu kugelig ausgebuchtet. 
Seine Hohlung wurde ein Huhnerei fassen. Die ganze stark abgerundete Spitze des Herzens, 
ebenso wie das erste Drittel del' aufsteigenden rechten Begrenzungskante des Herzens, 
gehoren ganz dem linken Ventrikel an. Del' rechte Vorhof ist ebenfalls stark erweitert, 
del' rechte Ventrikel nur wenig vergroBert, sein Lumen durch die oben erwahnte Auswolbung 
des Septums, das wedel' in seinem muskularen noch in seinem sehnigen Anteil einen Defekt 
zeigt, abgeflacht. Die Muskulatur des rechten Herzens miBt 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 Muskelbundel und -geflechte gebildeten Taschen sind zum Teil 
leer, zum Teil mit Fibringerinnsel gefullt. Ihr Endokard ist glatt und glanzend und zeigt 
nirgends Auflagerungen, ihre Sehnenfaden sind dunn und zart und laufen einzeln zu den 
Papillarmuskeln, die im rechten Herzen unverandert, im linken etwas plump, verdickt und 
leicht abgeplattet sind. Auch an den Segeln der Pulmonal- und der Aortenklappen lassen 
sich keine Veranderungen nachweisen. Der Ductus Botalli ist geschlossen, das Foramen 
ovale fur den Kopf einer dunnen Sonde durchgangig. Die Muskulatur des Herzens und der 
Papillarll1uskeln ist durchwegs von blaBbrauner Farbe, von gleichll1aBiger Zeichnung und 
zeigt nirgends diffuse oder knotenforll1ig angeordnete Einlagerungen oder Abanderungen. 
Pathologisch-anatoll1ische Diagnose: Enorll1e Hypertrophie und Dilatation des linken 
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Herzens, geringgradige Vergl'iiBerung del' l'echten Herzhalite. ~erofibriniise Pleuritis links, 
Atelektasie und Verdichtung del' linken Lunge, Verdichtung und Odem del' rechten, Stauungs
milz, Stauungsleber, Stauungsnieren, Stauungskatal'rh des Diinndarms, Schwellung del' 
mesenterialen Lymphdriisen. 

Ergebnis del' mikroskopischen Untersuchung: Lunge: Das Gewebe ist lufthaltig, die 
Alveolarsepten sind zart und enthalten hyperamische Capillaren. Die Bronchien erweitert 
mit subepithelialen GefaBeinstl'euungen. Die GefaBaste del' Arteria pulm. in ihrer Wand, 
besonders in den adventitiellen Anteilen verdickt. Dickere Septen, die von del' zarten 
Pleura in das Lungengewebe hineinziehen, fiihren Zelleinstreuungen. Leber mit den Be
funden des Odems, del' Hyperamie und ausgedehnter Zelleinstl'euungen im Gebiete del' 
GLISsoNschen Scheiden. ~iere ohne Besonderheiten. Die follikell'eiche Milz weist die 
Kennzeichen del' Pulpahypertrophie auf. Das interlobare Bindegewebe del' Thyreoidea ist 
machtig entwickelt, im iibrigen ist der Bau del' Driise ohne Besondel'heiten. Del' Thymus 
zeigt keine auffallige Hyperplasie wedel' del' Rinden- noch del' Marksubstanz, die HASSAL
schen Kiirperchen sind von gewiihnlicher Bescbaffenheit. Auch an den Nebennieren lassen 
sich mikroskopische Vel'anderungen nicht nachweisen. Die Durchsicht zahlreicher Schnitte 
des Herzens lieB nirgends interstitielle Wucherungen odeI' Zelleinstl'euungen erkennen, 
ebensowenig fanden sich undifferenziertes Keimgewebe odeI' schlecht gereifte Muskel
elemente. Die GefaBe waren von nol'maler Beschaffenheit. Auch Fett konnte nicht nach
gewiesen werden. 

Die mitgeteilten Daten sind etwas unvollstandig, lassen aber doch gewisse 
Ruckschlusse bezuglich der Pathogenese der festgestellten Herzvergro13erung 
ziehen. 

Sicherlich handelt es sich um keine wahre Wachstumshypertrophie des 
Herzens. Das Organ ist um ein Vielfaches vergro13ert im Verhaltnis zum Herzen 
eines Gleichaltrigen, besitzt aber eine ganzlich veranderte Konfiguration. Es 
ist von rundlicher Form, mehr oder weniger allseitig dilatiert, mit abgerundeter 
Herzspitze. Die proportionellen Ma13e 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 atrioventrikularen Ostien entsprechen ganz dem Alter, 
wahrend die Gro13e des Herzens derjenigen eines etwa 15 Jahre alten Individuums 
gleichkam. 

Von HEDINGER und auch OBERHAMMER wird die Herzanomalie mit Kreis
laufshindernissen in Zusammenhang gebracht, dio, auf der arteriellen Seite 
gelegen, das Herz zur Hypertrophie gebracht hatten. HEDINGER denkt an eine 
abnorm starke Produktion adrenalinartiger Substanzen von seiten del' chrom
affinen Gewebe, obschon gerade in seinem Fall die Nebennieren nichts Abnormes 
erkennen lie13on. OBERHAMMER steUte eine bindegewebige Verdickung der ad
ventitiellen Schichten der Arterien in Niere, Milz, Lunge und im Herzen selbst 
fest und halt es fUr moglich, da13 das kindliche Herz diesen gesteigerten Wider
standen gegenuber viel starker antwortet als das des erwachsenen Organismus. 

Durch die wichtigen Arbeiten von E. KIRCH ist man uber die gesetzma13igen 
Verschiebungen orientiert, die die inneren Gro13enverhaltnisse des Herzons bei 
arterieller Mehrbelastung erfahren. Bei links seiter Herzhypertrophie verlangert 
sich der linke Ventrikel, die Einflu13bahn relativ starker als die Ausflu13bahn. 
Vorderer und hinterer Rand der Kammerscheidewand mit den freien Ventrikel
teilen und dem Mitralostium wachsen mehr und mehr nach au13en und aufwarts 
und uberwuchern so das dazwischen gelegene obere Septumstuck. Das Mitral
ostium gelangt so fast bis zur Ebene des Aortenostiums. Das zum Conus aorticus 
gehorende Septumstuck wachst nicht mit und ruft so den Eindruck einer Ver
kurzung des Conus aorticus hervor. Der zwischen dem Abgang der Papillar
muskeln und der Herzspitze gelegene sog. infrapapillare Raum wird vergro13ert 
gefunden. Der Ventrikel erscheint in seinen oberen Abschnitten eher verengert, 
die mittlere Ventrikelweite bleibt unverandert. 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 ahnlichen 
Formveranderungen der Innengestaltung wie am linken, nur quantitativ geringer. 
Die Kapazitat wird insgesamt infolge der Hypertrophie wohl groBer, eine Aus
weitung kommt aber kaum zustande. 

Betrachten wir die von den Autoren beschriebenen Herzen, so besteht wenig 
Wahrscheinlichkeit 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 Fallen von EFRON, WySS, und dem ersten Fall 
von OBERHAMMER erscheinen die Papillarmuskeln normal und schlank. Bei 
dem zweiten Fall spricht OBERHAMMER von kraftiger Entwicklung der links
seitigen Papillarmuskeln, rechts erscheinen sie aber unverandert. Nach 
HEDINGER sind die Papillarmuskeln links fiir das Alter des Kindes vergroBert, sie 
erscheinen aber im Vergleich zu der vorliegenden GroBe des Herzens eher klein. 

Die Herzanomalie ist weit mehr durch die vorhandene Dilatation als die 
Hypertrophie ausgezeichnet. Eine tonogene Dilatation diirfte nicht vorliegen, 
der betrachtliche, 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. KIRCH 
erklart, eine tonogene Dilatation sei kaum jemals groB genug, urn ohne Messung 
schon bei einfacher Betrachtung feststellbar zu sein. Dazu kommt, daB sich in 
keinem der FaIle Veranderungen 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 KIRCH 
eine wichtige Unterstiitzung. KIRCH hat sein Verfahren der linearen Messung 
auch bei einem 8 Monate alten Madchen mit "idiopathischer Herzhypertrophie" 
angewandt. 

Es handelte sieh urn ein 7,46 kg sehweres Kind von 63 em K6rperlange mit einem 
Rohgewieht des Herzens von 60 g. 

Die folgende Tabelle 3 enthalt die MaBe der EinfluB- und AusfluBbahn, der Weite des 
Mitral- und Aortenostiums, der linksseitigen Ventrikel- und Vorhofsweite sowie der Papillar
muskeln und Sehnenfaden. Zum Vergleieh sind die Werte normaler Gleiehaltriger daneben 
gesetzt, ferner die Werte bei normalem gleiehgewiehtigem Herzen und sehlieBlieh die Werte 
eines normalen Falles mit gleieher Mitral- und Aortenweite. Diese zuletzt genannten Zahlen 
sind ein guter Index fiir das Wachstumsstadium eines Herzens, unabhangig von Hyper
trophie oder Dilatation der Ventrikel (vgl. S.55). 

Aus der Tabelle ist ersichtlich, daB das von KIRCH sezierte Herz im 
allgemeinen in seinen MaBen iiber die des gleichaltrigen Herzens fast durch
weg hinausgeht, nur die Breite der Papillarmuskeln verhalt 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 groB. 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 KIRcHschen Fall wieder besonders starke AusmaBe zeigt. Nur 
wenig iibertreffen die Werte der EinfluB- und Au sfluBbahnlange , des Vorhofs, 
des infrapapillaren Raums (Distanz der Ansatzstelle der Papillarmuskeln von 
der Ventrikelspitze) und die Lange der Papillarmuskeln und Sehnenfaden die 
Vergleichswerte. 
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Tabelle 3. MaBe bei kongenitaler idiopathischer Herzdilatation. 
(Nach den Angaben von KIRcH.) 

EinfluBbahnlange . 39 32 39 35 
AusfluBbahnlange. 46 38 48 42 
Herzindex (KIRCH) . 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 57 49 
Weite linker Vorhof 54 47 57 52 
Distanz vorderer Papillarmuskel-

Ventrikelspitze. . . . . . . . 15 11 12 13 
Vorderer Papillarmuskel-Mitralring 32 22 28 25 
Lange des vorderen Papillarmuskels 

15,0 21 19 Lumenwarts . . . 21 
Parietal. 6 4,0 7 6 
Median 38 17,0 23 23 

Breite des vorderen Papillarmus-
kels. 8 8,0 14 8 

Lange der Sehnenfaden (vorderer 
4 Papillarmuskel). . . . . . . . 7 4,0 5 

Dist. hinterer Papillarmuskel-Ven-
10 trikelspitze . . . . . . . . . 18 10,0 10 

Hinterer Papillarmuskel-Mitralring 30 25,0 29 27 
Lange des hinteren Papillarmuskels 

18,0 21 20 Lumenwarts . . . . . . . . . 18 
Parietal. 5 4,0 8 8 
Median 24 21,0 25 24 

Breite des hinteren Papillarmuskels 0 7,0 12 8 
Lange der Sehnenfaden (hinterer 

Papillarmuskel). . 11 5,0 6 5 
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Die Weite des Mitral- und Aortenostiums entspricht bei den von KIRCH 
untersuchten Fall fast genau der normalen Ostiumweite in dem betreffenden 
Alter. Die Messungsergebnisse von KIRCH stehen in voller "Obereinstimmung 
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 Verlangerung des Herzens, der Papillarmuskeln und Sehnen
fiiden im Sinne einer myogenen Dilatation. 

Die Dicke der Ventrikelmuskulatur ist immer betrachtlich 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 Hypertrophie quergestreifter 
Muskelfasern bei Dystrophia musculorum progressiva. Man kannte von "myo
gener Dystrophie" sprechen. 

"Ober die Ursachen der Veranderung ist nichts Sicheres bekannt. Nach cer
vicaler Sympathicusexstirpation habe ich eigentumliche Zunahmen der Herz
graGe beobachtet, wenn das Herz durch eine gleichzeitig gesetzte kunstliche 
Aorteninsuffizienz zur Hypertrophie gezwungen wurde. Eigene Beobachtungen, 
vor aHem auch die Kenntnis der von ScmTTENHELM und KApPIS publizierten 
Falle haben mich davon uberzeugt, daB eine cervicale Sympathektomie, jeden
falls eine Exstirpation der unteren Ganglien (vgl. COFFEy-BROWN), die Kontrak
tilitiit des Herzmuskels schadigt. DANIELOPOLU, ISAKOWITZ vertreten denselben 
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Standpunkt, wahrend JONESCU keine Schadigung des Herzens auftreten sah. 
Experimentelle Erfahrungen, das starke Sinken des arteriellen Druckes und das 
von mir gemeinsam mit J ANCKE festgestell te Ansteigen des Venendruckes spree hen 
unbedingt fur das Einsetzen einer Herzinsuffizienz nach Sympathektomie. Eine 
mangelhafte sympathische Innervierung des Herzens mu13te auch schon beim 
Embryo zu Herzerweiterung fwren. Au13erdem konnten Storungen der inneren 
Sekretion daHir verantwortlich gemacht werden. Die Herzerweiterungen bei 
Hypoplasie der Schilddruse sind allgemein bekannt, und ebenso der Ruckgang 
zu normalen Massen unter dem Einflu13 der Thyreoidinbehandlung. H. ZONDEK 
hat einwandfreie Beobachtungen dieser Art publiziert. Die Besserung der mus

Abb.18. Situs invcrsus. Milz rechts, I,eber links. 9jahriger Knabe 
mit sonst normalcm Organ be fund . Die 8jiihrige Schwester besitzt 
ebcnfalls cinen Situs illversus. Eine weiterc Schwcst er wurde im 
8. Schwangcrschaftsmonat gcbol'cll, starb 6 \Yochcn na.ch dem 

Purtus infolge cines Herzfehlers. 

kuliiren Leistungsfahigkeit ist 
auch elektrokardiographisch 
an dem Wiederauftreten der 
T -Zacke zu erkennen. Die 
ZONDEKschen Kurven konn
ten auch als Beispiele dienen 
fur das Fehlen und Wieder
einsetzen der sympathischen 
Innervation des Herzens. 

fJ) 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 Storung. Wenn 
man mit MARTTINOTTI die 
normaleKrummung des Herz
scblauchs mit der ungleichen 
Entwicklung der beiden Half

ten der Area vasculosa in Zusammenhang bringt und der ungleichen Machtig
keit der gro13en inserierenden Venenstamme, von denen normalerweise der 
linke mehr ausgebildet ist als der rechte, so kann eine inverse Drehung des 
Herzschlauchs auf Starungen dieses venosen Blutstroms zuriickzufuhren sein. 
Die Entwicklung der Bauchorgane kann wie in der Norm vor sich gehen, 
wenn sich die Starung gewisserma13en dicht vor dem primitiven Herzschlauch 
geltend macht. 

Eine Dextrokardie bei totalem Situs transversus ergibt fur den Organismus 
keinerlei Starungen. Das Rontgenbild ermoglicht die Diagnose sofort. Au13er 
der Rechtsstellung des Herzens sieht man die gesamten arteriellen Bogen 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 Verhaltnisse schafft eine bei totalem Situs inversus bestehende Myo
kardschadigung. P und RI sind dann negativ, Taber 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 groBer ist und 
weiter cranialwiirts reicht als der linke, so gelangt, wie BROMANN sich ausdriickt, 
das Herz dadurch auf eine schiefe Ebene und seine caudalste Partie, die spiitere 
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 unvollstiindig, wenn der Descensus des Herzens ge
hemmt ist oder die Ent-

wicklungderLeberabnorm oi!'!!"I"I"lIIIIIIIiIl"l"l"lI"'iIiI-IlIiI"III""I 

vor sich geht. MONCKE-
BERG erwiihnt die Median- $JiY- &; Y 
stellung des Herzens bei -e I:~ 7: Y 'I =+:--
Verlagerung der Leber in R 
Nabelbriiche, dann die fj It 
Dextroversio bei Situs 
transversus der Leberan
lage. Bei normalem Ver
halten dcr Leber ist die 

Abb. 19. Elektrokardiogramm Ab!. I bei Situs inversus. 2 Geschwister 
mit derselben Ycriinderung (ygl. Abb. IS). 

Erkliirung einer Dextro versio schwieriger. Die Annahme von PALTAUF, wonach 
ein fetaler Hydrops des Herzbeutels die Leber zuniichst zuriickdriingt, wiihrend 
spiiter 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 
driingt die Spitze nach links, wie es in der Norm der Fall ist, ein z. B. durch 
HerzmiBbildung abnorm entwickelter linker Ventrikel solI die Spitze dann nach 
rechts ablenken. Der letztere Vorgang ist nicht ohne weiteres verstiindlich, 
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 muB in solchen Fiillen 
auf etwaige Residuen von narbigen rechtsgelegenen pleuritis chen Prozessen 
achten, die jene kongenitale Dextrokardie vortiiuschen konnen, in Wirklich
keit aber nur zu einer extremen Verziehung des Herzens fiihrten. Unter 
Umstiinden kann auch eine emphysematische VergroBerung der linken Lunge 
oder eine wahre Hyperplasie der linken Lunge zu dem Bild einer Dextro
kardie AnlaB geben. 

Bei der Therapie ware in erster Linie an eine zweckmiiBige Richtung der 
Zwerchfelltiitigkeit zu denken. Bestimmte Erfahrungen fehlen aber auf dem 
Gebiet. 

H. DIETLEN beschreibt einen Fall von Herzdivertikel und verweist auf 
zwei iihnliche von THADEN und KOLLER-AEBY publizierte Fiille. 

Bei dem von DIETLEN beobachteten 13jahrigen Jungen fand sich auBer dem annahernd 
normal groBen "Brustherzen" ein "Bauchherz" zwischen Brustbein und Nabel, innerhalb 
einer Bauchspalte, als kegelformiges synchron mit dem Hauptherzen pulsierendes Gebilde 
von der GroBe 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 stehcn funktioncll untereinander in engerer Verbindung. 
Durch mechanische und elektrische Reize am Anhang sind nicht nur an diesem, sondern 
gleichzeitig auch am Hauptherzen typische Extrasystolen auszulosen. Durch rasch auf
einanderfolgende Reize gelang es, dem Herzen eine extrasystolische Tachykardie aufzu
zwingen. Die elektrokardiographische Kurve scheint nichts Besonderes gczeigt zu haben. 

Das aus dem Septum transversale sich entwickelnde Zwerchfell hat offenbar 
einen Teil der Herzanlage, der abnorm weit bauchwiirts gelagert war, gewisser
maBen 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, ahnlich wie bei den von 
THADEN und KOLLER-AEBY beschriebenen Fallen. 

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

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

Demgegeniiber muB zwar betont werden, daB bei keinem der mir gegen
wartig zur Verfiigung stehenden 16 klinischen Falle von kardialer Dysplasie 
HerzmiBbildungen oder iiberhaupt 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 60jahrigen Mann mit groBem Defekt in der Vorhofscheidewand 
(GILGEN) fand sich ein Chordom des Clivus Blumenbachi, ein gallertartiges, 
aus Knorpelzellen aufgebautes Gewachs, dessen Anwesenheit mit versprengten 
Chordaresten in Beziehung gebracht wird. Bei einer 37jahrigen Frau mit offenen 
Ductus arteriosus (GFELLER) bestand als MiBbildung eine Hydronephrose. fiber 
das Vorkommen von Kyphoskoliosen wird mehrfach berichtet, sie fand sich auch 
bei einem wegen offenem Ventrikelseptum mit Pulmonalstenose in der Klinik 
behandelten 13jahrigen Madchen (VOGEL). Der 13jahrige Patient Riesen mit 
Ventrikelseptumdefekt besaB KlumpfiiBe, asymmetrischen Thorax, eine Ver
schmalerung der linken Gesichtshalfte, hohen Hinterkopf mit auffallend niedriger 
Stirn. Der 27 Jahre alte Reisende Dupper mit Ventrikelseptumdefekt hatte eine 
Trichterbrust, das stark schattengebende Sternum lag nur 7 cm vom vorderen 
Wirbelsaulenrand 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 cm. 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 GefaBe. Hypoplasie und 
Atresie der Art. pulmonalis. Aorta descendens rechts vom Oesophagus. Defekt im Septum 
membranaceum und Septum atriorum. Persistenz der linken Vena cava info 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 FuBes. (Es ist nur der Unt.erschenkel vorhanden 
mit dem Full, dessen groBe Zehe rudimentar ausgebildet ist, die 2. Zehe zeigt eine iiber
zahlige 6. Zehe.) Agenesie des Coecums und des Processus vermiformis. 

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

Infantiler Habitus (1,4 m Korperlange), steiles Gaumendach. Ohrlappchen 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 schrag nach oben auBen, 
cine ahnlich verlaufende Leiste rechts. Fliigel£ormiges Abstehen der Schulterblatter vom 
Thorax mit FeWen der Mm. serrati anteriores. Kein Introitus vaginae. Uterus duplex. 
Halsrippen im untersten Teil der Halswirbelsaule. 

Die bei einem Fall mit Dextrokardie von VAQUEZ beobachtete Trichterbrust 
mit tiefliegendem Sternum konnte zwar einer Verlagerung des Herzens ent
sprechen, die sich erst im Laufe der spateren Entwicklung eingestellt hat. Der 
Thorax erschien asymmetrisch, die linke Seite schmaler als die rechte. Das Herz 
konnte unter diesen Umstanden aus seiner normalen Position verdrangt worden 
sein. Demgegentiber kann bemerkt werden, daB eine Trichterbrust ebensogut 
zu einer Verlagerung des Herzens nach links fiihren konnte. 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. 

V AQUEZ erwahnt bei Fallen 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 PLAUCHU und GARDERE be
schriebenen Fall mit fast volligem Fehlen des intraventrikularen Septums und 
Pulmonalstenose fehIte die Milz, jederseits fanden sich vier Lungenlappen, 
eine abnorme Lappung der Lungen ist mehrfach beschrieben, in dem Fall von 
GAMNA fehIten Milz und Milzarterie. Der Fall DUPPER zeigte auBer 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 tiber Hamo
philie, Zwerchfelldefekte, persistierende Kiemengangsreste, MECKELsche Di
vertikel, Cystennieren, Kryptorchismus, Iriskolobome, Mikrophthalmus. HOCH
SINGER hebt die Kombination kongenitaler Herzfehler mit angeborenem Myxodem 
und vor allem mit Mongolismus hervor. Dystopien und Hemmungsbildungen im 
Bereich des Myogenital- und des Verdauungsapparates, Storungen der Ent
wicklung des Zentralnervensystems werden von HERXHEIlVlER angefiihrt. 

Man sieht daraus, daB sich bei kongenitalen Herzanomalien die Neigung 
zu anderweitigen MiBbildungen zwar nicht auf das mesodermal mesenchymale 
Gewebssystem, das "Bau- und Nahrgewebe" (STUDNICKA) beschrankt, sich 
aber doch vorwiegend an dem Knorpel-Knochensystem und den blutbildenden 
Organen bemerkbar macht. 

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

Frey. Herzkrankhciten. 4 
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II. Anomalien der progressiven Wachstumsperiode. 
1. Normale Verhiiltnisse. 

a) GroBe und Gewicht des Herzens, Weite der GefaBe. 

Der Wachstumsrhythmus des Korpers im allgemeinen, die bis zur Pubertat 
normalerweise sich einstellenden Veranderungen der KorpergroBe und des Korper
gewichts sind nach STRATZ in der beigegebenen Abb. 20 dargestellt. Die 
GeburtshOhe ist im 4. Jahr verdoppelt, bei den Madchen im 13. und bei den 
Knaben im 14. Jahr verdreifacht. Die Madchen erreichen am Ende des zweiten 
Jahres, die Knaben im dritten die Halfte ihrer Gesamthohe. Das Geburts
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gewicht erscheint am 
Ende des ersten Jahres 
verdreifacht, am Ende 
des zweiten vervier
facht. Die Halfte des Ge
samtgewichts erreicht 
der Knabe im 13., das 
Madchen im n. Jahr. 

STRATZ und mit ihm 
die Mehrzahl der Au
toren unterscheiden ver
schiedene Wachstums
perioden: Das Saug
lingsalter, die erste Fiille 
zwischen dem 2. bis 
4. Jahr, die erste Strek
kung von 5-7 Jahren, 
die zweite Fiille yom 
8.-10. Jahr, die zweite 
Streckung yom n. bis 
15. Jahr (Pubertatsan
trieb) und schlieBlich 
die Periode der Reifung 
zwischen 16und20Jah
ren. In der Abbildung 
kommen diese verschie

denen Schwankungen der Korperlange und des Korpergewichts nicht sehr 
iiberzeugend zum Ausdruck. Zweifellos ist der machtige Wachstumstrieb 
speziell fUr die Korperlange in den ersten Lebensjahren und ebenso klar das 
zweite rasche Indiehohewachsen vor und wahrend der Pubertatszeit. Eine 
weitere Differenzierung erscheint als etwas willkiirlich. Korpergewicht und 
KorpergroBe gehen bis zu einem gewissen Grade ihren eigenen Weg, verandern 
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 konnte auf auBere 
Faktoren, Z. B. dem EinfluB 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 nacl1 den Messungen von 
MARTIN (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, daB 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 yom 
2.-7. Altersjahr ein stetiges Sinken des einfachen Brustumfangsindex von 
60,0 uber 58,0, 55,7, 53,6, 52,1 bis 50,3. Dbrigens zeigt der Brustumfangsindex 
gerade zu einer Zeit besonders starker Schulbelastung, yom 13. Jahr ab, wieder 
eine Zunahme. Der EinfluB der Schule soll nicht vollig abgelehnt werden, es 
diirfte sich bei den Verschiebungen der Korperproportionen aber doch im wesent
lichen urn endogen bedingte GesetzmiifJigkeiten handeln, mit einem allmahlichen 
Zuruckbleiben des Breitenwachstums und starkerem Sichauswirken der Wachs
tumsreize nach der Lange hin. Die dann wahrend der stabilen Wachstums
periode wieder hervortretende Ver- 2(/ 

breiterung des Korpers entspricht 
einer Anpassung an funktionelle 
Mehrleistungen und andererseits auch 18 

einer Verstarkung des Fettansatzes. 
Wahrend der progressiven Wachs- 111 

tumsperiode diirften bei den Ande
rungen der formalen Proportionen 1V 

Verschiebungen des K riitteverhiiltnisses 
innerhalb der Drusen mit innerer 12 

Sekretion von besonderer Bedeutung 
sein. In den ersten Jahren dominiert 

~ ./ l 

o1;r~ 

2 py 
1119 

PJ?J 
fferz211.1 iIi 

(1/ 
,J ! 

l-o ~ 
_I i 

I j 
1(/ 

die Thymus, spater, vor dem Er- /-1 d·/ 0" ;t 

/ ~/O-,,,,, 
/ r- ,. 

id/ / -- .' 
0' 

o .' : ..... , 

,./ . ,j! 
PJ.5,52 0, 2 t;t:.. 
r~ ',,-' 

:f/>12,9 
Herzfi.1J1 

.L I 
(/ 5 1{) 15 

--

2{)Jtl/7re 

wachen des Geschlechtstriebs und 
der Entwicklung der primaren und 9 
sekundaren Geschlechtsmerkmale 
gehen machtige Wachstumsreize aus II 
von Hypophyse und Thyreoidea. Der 
Schadel wachst am wenigsten, am 'I 
starksten die Extremitaten. Hier 
wachsen wieder die distalen Teile 2 
mehr als die proximalen. Man erkennt 
die Grundzuge des thyreoiden Hoch
wuchses. Am Schadel wachsen vor (/ 
allem die Gesichtsknochen, der Ge
sichtsschadel betragt beim Neu
geborenen lis, beim Erwachsenen 2/s 
des Hirnschadels (STRATZ). Mit 
dem Hervorbrechen der Milchzahne 

Abb. 21. Die Entwicklung der Herzma/3e - - - im 
Vergleich mit KiirpcrIangc L .-.-., Kiirpergewicht 

P -'-, Kiirperoberflache P 'I. 0-0-0. 

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

Die Kinder aus Schulen, die von Bessersituierten besucht sind, pflegen groBer 
zu sein als die gleichaItrigen VolksschUler. Die Dberlegenheit der "hoheren 
SchUler" in bezug auf Lange und Gewicht macht nach ROSSLE und BONUNG 
etwa ein Wachstumsjahr aus. 1m Brustumfang ist der Unterschied nur gering, 
so daB die Kinder Bessersituierter langer aufgeschossen, schlechter propor
tioniert erscheinen. Dasselbe gilt im groBen ganzen fur die Stadter im Gegen
satz zu der Landbevolkerung. Dysplasien korperlicher und geistiger Art, Sto
rungen der Korrelation auf dem Gebiet der inneren Sekretion sind bei Stadtern 
Mufiger. 

Das Herzgewicht geht, wie Abb. 21 zeigt, im 
gewicht parallel. Immerhin muB man sagen, daB 

wesentlichen dem Korper
die Indices Herzgewicht: P 

4* 
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im Laufe der Wachstumsperiode doch ganz erhebliche Schwankungen aufweisen. 
Nimmt man die Messungen von GEWERT, so schwankt der Index zwischen 
o und 20 Jahren zwischen 5,0 und 6,5, nach R6sSLE und B6NUNG 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 Korperflache. Der KAupsche Index PIV, 
die Relation des Korpergewichts zur Lange als Flache aufgefaBt, erscheint beim 
normalen Erwachsenen wesentlich konstanter als die Indices P/L (PIGNET) und 
P/L3 (ROHRER). Auch wahrend des Wachstumsalters bewegt sich der KAupsche 
Korperbauindex PIV nur zwischen den Werten 1,55 und 2,10, wah rend 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-Flachenrelation von scheinbar biologischer Bedeutung. 

Alter 

2 Tage 
3 " 
1 Jahr 
2 Jahre 
2 
6 
9 

12 
15 
15 
19 
19 
20 
20 
20 
23 
23 
23 
25 
28 
32 
34 
35 
36 
37 
37 
41 
42 
42 
44 
46 
48 
49 
51 
53 
55 
65 
69 
72 
75 
82 

Lange 
I, 

53 
50 
70 
71 
64 

105 
122 
133 
155 
143 
160 
154 
170 
176 
172 
161 
170 
189 
160 
157 
171 
172 
174 
164 
180 
174 
180 
175 
173 
176 
176 
172 
166 
170 
166 
160 
168 
164 
151 
166 
178 

I Kiirper-I 
gew. P I 

I 
3,2 I 2,88 

11,0 I 9,0 
7,0 

17,0 
23,0 
34,0 
36,0 
34,0 
49,0 
47,0 
46,0 
53,0 
55,0 
64,0 
56,0 
57,0 
54,0 
58,0 
66,0 
71,0 
62,0 
57,0 
61,0 
64,0 
60,0 
61,0 
69,0 
66,0 
68,0 
58,0 
59,0 
60,0 
49,0 
56,0 
46,0 
44,0 
42,0 
56,0 
59,0 

Tabelle 4. N ormalfalle 1. 

P" /3 

2,17 
2,02 
4,95 
4,33 
3,66 
6,61 
8,10 

10,5 
10,9 
10,5 
13,4 
13,0 
12,8 
14,5 
14,5 
16,0 
14,6 
14,8 
14,3 
15,0 
16,3 
17,1 
15,7 
14,8 
15,5 
16,0 
15,3 
15,5 
16,8 
16,3 
16,7 
15,0 
15,2 
15,3 
13,4 
14,6 
12,8 
12,5 
12,1 
14,6 
15,2 

I Herzgew.: I 
Gr. I P,'L' 

I II 28,0 1,13 
1,15 
2,24 
1,78 

25,1 I 

55,0 I 

45,0 
64,8 
87,6 

114,3 
187,0 
180,6 
172,5 
273,0 
279,8 
260,0 
310,0 
395,2 
268,8 
313,8 
341,8 
301,0 
322,0 
428,2 
408,4 
360,8 
324,0 
320,0 
335,5 
395,0 
399,8 
391,2 
333,4 
329,0 
330,8 
356,8 
397,9 
338,4 
359,2 
328,0 
289,4 
246,5 
368,4 
412,8 

1,70 
1,54 
1,54 
1,92 
1,49 
1,66 
1,79 
1,98 
1,59 
1,71 
1,82 

, 2,46 
i 1,93 

1,59 
2,10 
2,35 
2,25 
2,39 
2,04 
2,10 
1,8 
2,1 
1,8 
1,9 
2,3 
2,1 
2,1 

i 1,9 
2,1 
2,0 
1,7 
2,1 
1,5 
1,6 
1,8 
2,0 
1,8 

I Herzgew.: I Herzgew.: I Herzgew.: 
L' P P'/, 

0,99 
1,00 
1,12 
0,89 
1,58 
0,79 
0,76 
1,05 
0,76 
0,81 
1,06 
1,17 
0,89 
1,00 
1,33 
1,03 
1,08 
0,98 
1,17 
1,30 
1,45 
1,38 
1,19 
1,20 
0,98 
1,10 
1,21 
1,30 
1,37 
1,07 
1,06 
I,ll 
1,29 
1,37 
1,22 
1,40 
1,15 
1,07 
1,08 
1,33 
1,30 

8,7 
8,71 
5,00 
5,00 
9,25 
5,15 
4,96 
5,50 
5,00 
5,07 
5,57 
5,95 
5,65 
5,84 
7,18 
4,20 
5,60 
5,98 
5,57 
5,55 
6,48 
5,75 
5,80 
5,68 
5,24 
5,24 
6,58 
6,55 
5,66 
5,05 
4,83 
5,70 
6,04 
6,63 
6,90 
6,41 
7,12 
6,57 
5,86 
6,57 
6,99 

12,9 
12,3 
11,1 
10,3 
18,8 
13,25 
14,1 
17,7 
16,5 
16,4 
20,3 
21,5 
20,3 
21,3 
27,2 
16,7 
21,4 
23,0 
21,0 
21,4 
26,2 
23,8 
22,9 
21,9 
20,6 
20,9 
25,7 
25,7 
23,2 
20,4 
19,6 
22,0 
23,4-
26,0 
25,2 
24,6 
25,6 
23,1 
20,3 
25,2 
27,1 

1 Errechnet nach KIRCH: Habilitationsschrift 1921, S.244. 
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Der KAupsche Index faUt nun, wie die beigegebene Tabelle zeigt, yom 2. 
bis zum 6. Altersjahr, urn dann bis zum 20. Jahr stetig zuzunehmen. Das Herz
gewicht verhalt sich ahnlich, der Anstieg ist aber schon yom 5. Jahr deutlich 
bemerkbar. Die Herzmasse verliert schon in frtihen Jahren die fUr den jugend
lichen Organismus geltende Proportion zur Korperflache, das Herz wachst auch 
starker als die Masse der andern Organe als Ganzes genommen. Dieses Verhalten 
ist urn so auffalliger, weil der Sauerstoff- und Calorienverbrauch des Organismus 
yom 20. Jahr ab stetig zuruckgeht. Der QuotientHerzgewicht:Calorienverbrauch, 
berechnet nach den Werten von HARRIS und BENEDICT bzw. KiRCH, betragt 
fUr 60-65 kg Korpergewicht im 23. Jahr 1,7, im 35. Jahr 2,4. Uber die 
ZirkulationsgroBe in verschiedenem Alter gibt es zuniichst noch keine sicheren 
Daten, es ist aber anzunehmen, daB das pro Minute ausgeworfene Blut
quantum dem geringeren Sauerstoffverbrauch auch entsprechend zuruckgeht. 

Die im Gegensatz dazu ersichtliche Massenzunahme des Herzens hat 
seinen Grund in zwei Momenten: Einmal fUhrt die gerade im Wachstums
alter relativ starke Herabsetzung der Schlagfrequenz des Herzens zu einer 
groBeren Belastung im Moment der Einzelkontraktion. Die Ausbildung 
einer Hyperplasie ist ganz allgemein weniger abhiingig von der Dauerleistung, 
als von dem bei der Einzelkontraktion zu leistenden Kraftaufwand. Tachy
kardische Herzen werden relativ wenig gefUUt, mit dem Ruckgang der 
Frequenz wiichst die Fullung, der miichtigste Wachstumsreiz fUr die Herz
muskulatur. Ferner ist neben der Korperoberfliiche bzw. der Korperfliiche 
(allgemeiner ausgedruckt) fUr die Entwicklung der Herzmasse das Korper
gewicht von groBer Bedeutung. Wenn auch die Relation keine so enge ist, 
wie fruher angenommen, so bedingt doch die mit der Massenzunahme der Organe 
verbundene stiirkere Durchblutung wieder eine relativ starkere Fullung des 
Herzens. Wir sehen wie der Index Herzgewicht zu L2 yom dritten Jahr ab 
stetig zunimmt. Weiterhin kommt fUr die Entwicklung des Herzens nicht nur 
der Faktor der Fullung, sondern auch das Moment der arteriellen Belastung 
in Frage. Die Dehnbarkeit der GefaBe erfahrt yom fruhesten Alter an eine 
immer starker werdende Abnahme, die systolischen Blutdruckwerte wachsen. 
Damit wird die Einzelkontraktion vor zunehmend hohere Anforderungen ge
steUt, das noch wachstumsbereite Herz hypertrophiert. Und schlieBlich ist 
darauf hinzuweisen, daB die Ausnutzung des mit der arteriellen Zirkulation 
hereingefUhrten Bluts im Verlauf der Jahre immer ungunstiger wird. Das Herz
minutenvolum geht, soweit Untersuchungen mit dem BROEMsERschen Verfahren 
ein vorlaufiges Urteil erlauben, dem Minutensauerstoffverbrauch keineswegs 
parallel, die Minutenvolumina der Gesunden hoheren Alters sind auffallend 
groB. Die funktionelle Leistungsunfiihigkeit der Peripherie zwingt das Herz 
zur Mehrleistung, die Annahme einer arteriellen H yperzirkulation erscheint be
rechtigt. Aus allen diesen GrUnden ist die mit zunehmendem Alter sich zeigende 
stetige GroBenzunahme des Herzens verstandlich. Trotz des Ruckgangs des 
Sauerstoffverbrauchs nimmt die Herzmasse zu. Die in Abb. 20 eingezeichneten 
Kurven schneiden sich. 

Intra vitam laj3t sich die H erzgroj3e aut r'ontgenologischem TV ege wenigstens anniihernd 
bestimmen. 

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

Beim gegenwartigen Stand der Technik ist die Bestimmung des Transversaldurchmessers 
das beste Verfahren zur Beurteilung der HerzgroBe. Komplizierende Veranderungen an 
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Pleuren oder Lungen konnen sich storend 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 zuriiekstellt, iiber die Abhangigkeit der Transversalmasse 
yom Zwerehfellstand und aueh die Tatsaehe, daB der Transversaldurehmesser sieh links auf 
den Ventrikel, reehts auf den Vorhof bezieht. 

Aus dem Transversaldurehmesser T kann naeh der Formel V = 4/3 r3 n (r = halber Trans
versaldurehmesser) das sog. Herzvolum erreehnet werden. Der Vorsehlag stammt von 
ZUNTZ lll1d NICOLAI. Man bekommt zwar nur annahernd riehtige Werte, weil das Herz 
keine Kugel ist. N amentlieh bei der mit zunehmendem Alter sieh einstellenden Verlangerung 

der Ventrikelteile maeht sieh das 
Tabelle 5. Herzvolum in versehiedenem Alter. storend bemerkbar. Die Ermittlung 

des Herzvolumens ist aber doeh von 
I Herzvolum I 
(uacll dem Rontgen

Alter I transversaldurch
messer erreclmet) 

Herzvolum: I 
KiirperHinge' 

Herzvolum: Interesse, well sie raumliehe Vor-
Korper- stellungen gibt und besser als der 

13-1411 847 I 

gewicht '!, lineare Transversaldurehmesser zum 
Vergleieh mit kubisehen Massen 

17-18 1133 i 

21-29 . 1217 I 
30--35 I 1418 

3,7 
4,1 
4,0 
4,8 

0,70 
0,69 
0,75 
0,81 

herangezogen wird. 

Wenn man nach ZUNTZ
BRUGSCR das Herzvolum er
rechnet, so sieht man bei den 
17-18 jahrigen im Vergleich mit 

den 13-14jahrigen ein Ansteigen des Index Herzvolum: V. Bis zum 29. Alters
jahr bleibt der Wert derselbe, urn dann weiter zu steigen. 

Setzt man das rontgenologisch ermittelte Herzvolum mit funktionellen 
Faktoren in Relation, mit der Korperflache P2/3 oder besser noch dem Ruhe

Tabelle 6. Relation Herzvolum zu 
Grundumsatz bzw. Korperoberflaehe 

in versehiedenem Alter. 

Alter I Herzvolum: I Herzvolum: 
Cal.-Rulle (Soli) P'!, 

13--14 (I5 Faile) 

17--18 (26 Falle) I 

19--24 (32 Faile) ; 

25--29 (26 Falle) 

30--35 (7 Faile) 

4,54 
6,12 
7,31 

3,93 
6,34 
8,94 

4,28 
6,70 

11,69 

4,74 
703 

11;45 

4,93 
7,98 

10,52 

47 
63 
84 

40 
68 
95 

43 
74 

116 

47 
70 

114 

49 
77 

101 

sauerstoffverbrauch, so sieht man yom 
13. Jahr ab dieselbe stetige Zunahme 
(Tabelle 6). 

Das Ergebnis aus den Untersuchungen 
am Menschen steht in voller Uberein
stimmung mit dem Verhalten des Herz
gewichts. Das Herz ent/ernt sich mit 
zunehmendem Alter immer mehr von seinen 
jugendlichen Proportionen, der wichtigste 
Grund fUr das physiologische Versagen 
des alternden Organs. 

Seit den Untersuchungen von BENEKE 
hat man auch auf die fur die Arteriali
sation des Herzens und des Gesamt
organismus sehr wichtige Weite der 
arteriellen Ge/a{3e geachtet. 

In der Kindheit erscheint das Herz 
klein mit relativ weiten Arterien, mit 
Eintritt und Vollendung der Pubertat, 
wie BRUGSCH hervorhebt, relativ groB 
mit "engen" Arterien. 

Aus den Untersuchungen von E. KIRCH an Sektionsmaterial geht zwar 
hervor, daB 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 KIRCHSchen Abbildung ersichtliche 
auffallig starke Weite der Pulmonalis zwischen 10 und 15 Jahren und das Zuruck
bleiben der Werte zwischen 15 und 20 Jahren in den Tabellen von ROSSLE nicht. 
Mit der VergroBerung des Herzgewichts und des Herzvolums halt die GroBe 
der GefiiBe aber nicht Schritt. Man konnte einwenden, die groBen GefaBe 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 GefaBsystem: 

TabeTIe 7. Vergleich des 13. mit dem 18. Altersjahr (mannlich). 

Kiirpergewicht. . 
Herzgewicht. . . 
Calorienverbrauch 
Einzelschlagvolum 
Aortenweite. .. . 
Weite der Art. pulmonalis . 

\ zun~hme \ Errechnet nach 

I I 
I 72 I STRATZ 

41 RassLE 
! 27 I STRATZ, BENEDICT 

36 ·1 eigene Untersuchungen 
14 KIRCH 
0,5 . . KIRCH 

BRUGSCH spricht von physiologischer Enge der GefaBe wahrend der Pubertat. 
:Man verbindet damit vielfach die Vorstellung einer gewissen Minderleistungs
fiihigkeit des Organismus, sieht sich!TllT/, 

1110 aber der Tatsache gegeniiber, daB die 
Kinder in dem fraglichen Zeitabschnitt 130 

gerade besonders leistungsfiihig er- 120 

scheinen. Irgendwelche Besonderheiten 
formaler Art, wie sie jede Ostium- 110 

stenose sonst hervorbringt, fehlen dem 100 

Pubertiitsherzen. Nichts hindert uns, .90 

das GefafJsystem vor der Pubertat als 
verhaltnismafJig zu weit zu betrachten. 80 

Der Neugeborene besitzt eine Pulmonal- 70 

arterie von 33 mm Umfang, ohne daB 
flO 

Blut in nennenswerter Menge die Lungen 
erreicht. Mit dem Einsetzen der Lungen- 50 

atmung findet das angesaugte venose '10 

Blut die Strombahn weit offen vor. Die 
Art. pulmonalis ist bis z~m 50. Jahr 30 

nach den Tabellen von R6sSLE weiter 20 

als die Aorta. So lange hat die Pulmo- 10 

nalis den Vorsprung aufrechterhalten, 

( 
'If 
/,,-
/' 
!! 

1/ 
, 

.' , 
./ 

c 
/ 

,., J J a 

/' V ........ 
t-.... i 

/ v ", --." ./ 
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;I' / /- ,/ 
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d-------- " " PulmORIl/oslillms 

~ 

I I I I I I I 

eine Entlastung flir den rechten Ven- 0 5 10 15 20 30 110 50 50 70 80 .90.IiJlire 

trikel, dann beginnt die Involution mit Abb.22. 

Neigung zu Sklerosierung und Elasti-
zitatsverminderung im Bereich der Arterien des Korperkreislaufs. Das Puber
tafsherz durfte in formaler wie auch funktioneller Hinsicht optimal proportioniert 
sein. Der Ausdruck "physiologische Enge der GefiiBe" scheint mir irrefiihrend. 

b) Lage und Form des Rerzens. 

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

Die Lungen sind beim Erwachsenen 20mal voluminoser als beim Neuge. 
borenen und driingen das Zwerchfell abwiirts. Das Herz, an der Bifurkations· 
stelle der groBen Bronchien fixiert, folgt mit seiner Herzspitze. Dieselbe niihert 
sich wie bei einer Inspiration der Medianlinie. 1m Rontgenbild erscheint das 
Herz des jungen Kindes quergelagert, breit, spiiter wird es schmaler und langer. 
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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 lOmal 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. Ha ufigkei t der systolischen akziden tellen Pulmonalgerausche in 
verschiedenem Alter. (Nach LtTHJE 1906.) 

Systoi. Gerliusch Systol. G('r~i.Usch 
Akzentuation des 

zweiten Puhnonal-Zahl der Pulmonalis fortgcleitet tones Akzcntuat. 
Alter untersuchten des zwcitcn 

Kinder 

I 
-- ---- - -- -- Acrtentones 

absol. % nneh I aurh nach absol. I % Mitralis I and. Ostien I 

Knaben 
6 18 I 

12 1 7 76 235 58 
8 99 f 70 
9 42 34 

10 
30 1 27 1 11 52 165 42 

12 58 48 
13 25 19 

74 

82 

171 
1 

4 66 88 5 
11 nicht 88 4 
2 37 2 
1 immer 

27 1 
0 

5 beachtet 44 3 
0 47 59 3 
2 22 2 

Miidchen 
6 

17 1 12 1 7 39 139 23 
8 34 20 
9 49 32 

61 
1 0 

15 1 
0 

3 0 36 91 0 
1 1 31 1 
2 0 45 0 

10 
42 1 331 11 65 146 52 

12 86 68 
13 53 39 

78 
2 1 

37 1 
2 

1 7 60 82 2 
4 2 63 0 
5 1 44 0 

14 
11 1 Ii 1 

15 17 47 
16 16 
17 3 

65 
0 1 

UI 
0 

0 1 46 1 
1 0 0 
0 0 0 

Aus der Tabelle ist zu ersehen, daB im Alter von 10-13 Jahren 78-82% 
der gesunden Kinder ein systolisches Gerausch tiber der Auskultationsstelle 
der Pulmonalis nachweisen lassen. Diese Gerausche pflegen bei Inspiration zu 
verschwinden oder wenigstens leiser zu werden, bei Exspiration dagegen sich 
ganz wesentlich zu verstarken. 1m letzteren Fall liegt das Herz mit seinen groBen 
GefaBen der vorderen Brustwand dieht an. Wahrend bei seitlieher Durch
leuchtung im Moment der Inspiration ein heller Zwischenraum zwischen dem 
Sternum und den kraftig pulsierenden groBen GefaBen sichtbar ist, versehwindet 
dieser helle Streifen bei Exspiration vollig. Die pulmonalen akzidentellen Ge
rausehe sind sternokardiale Reibegerausche. 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 Durehmesser bei den von DIETLEN untersuehten Kindern 
von 15-16 Jahren (Knaben wie Madchen) betragt durchsehnittlich 16 cm, 
der Tiefendurchmesser des 23-25jahrigen Mannes durchsehnittlieh 19 cm. 
DIETLEN selbst gibt folgende Tabelle: 
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Tabel1e 9. Thorax masse 1. 

I Sternallange . I . I Sternovertebraler Brustumfang 
Korpcrgrol3e Sternalbreltc __ ~1amm. Dlst. Durchmesser 

--
I II 1m IIV I I II 1 IIIIIV I I II 1m I IV I' II 1 m lIV I III 1m IIV 

Erwaehsene 17 I 17 118 19 iii 18,520,7121 22 18,520,0120,6 21 82 90192 94 3,33,6,3,83,8 
Manner 17,7 I 36 ' 205 20,3 89,5 

Unerwaehsene 15,4 16,6'17 18 3,313,413,6
1

3,8 16 118 '19 19,2 16 17 118,8 19 75 78187 89 
17,0 1 3,5 I 18,0 17,7 82,0 

Erwaehsene 15 15,51151 '''1',61,,61 22 122,8123 17,7118 118,5 83 85184 
Frauen I 15,2 3,6 226 I : 18,1 84,0 

Unerwaehsene 14 17 115 3,33,513,7 18,221 ~21 I 16 117 116 76 79:79 
14.7 I I 3,5 I 20,0 16,6 78,0 

Durehschnitts- Mannerl7 3,5 19 19 86 
zahlen Frauen 15 3,5 21 17 83 

1=145-154 em, II=155-164 em, III = 165-174 em, IV=175-184 em 
(bei Frauen nieht vorhanden). 

Wenn die Masse des Herzens vom 12. zum 19. Jahr von 172,5 auf 283,3 zu
nimmt (anatomisches Material von ROSSLE und BONING), so verandert 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, wachst 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 
allmahlich von der Brustwand abo 

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. ROSSLE und BONING, so be
tragt der Herztiefendurchmesser des unter 1jahrigen Kindes 3,3 cm, die Tiefe 
des zugehorigen Thorax 8,8 cm. 

Bekannt ist die starke Wolbung des Neugeborenen-Thorax. Er steht schon 
in der Ruhelage gewisserma13en in Inspirationsstellung. Das Herz liegt relativ 
tief im Thorax, akzidentelle Pulmonalgerausche sind in dem Alter nicht 
haufig. 

Der Lagewechsel hat beim Kind grundsatzlich denselben Einflu13 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 groBer die Distanz zwischen Herzspitze und Arcus aortae, um so beweglicher 
die Herzspitze. Beim Stehen nahert sich die Herzspitze der Medianlinie des 
Korpers, das Herz legt sich der vorderen Thoraxwand an. In dieser Position treten 
oft uber dem zweiten Intercostalraum links systolische Gerausche auf, die im 
Liegen nieht vorhanden waren. Es sind das die oben erwahnten extrakardialen, 
retrosternalen, akzidentellen Reibegerausche. In linker Seitenlage findet sich 
auch bei nicht vergro13erten Herzen der SpitzenstoB mehr oder weniger weit 
auswiirts der Mamillarlinie. Am geringsten ist die Lageveranderung 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). 

1 DIETLEN: Uber GroBe und Lage des normalen Herzens, 1906. 
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Wenn man als Einflul3bahn die Distanz zwischen Mitralostium bzw. Tricus
pidalostium und Ventrikelspitze versteht und unter Ausflul3bahn den Weg 
yom Ventrikelspitzenraum zum Aortenostium bzw. zum Pulmonalostium, so 
zeigt sich, daB Ein- und AusfluBbahn sich in ihrer Lange wahrend des Wachstums 
verschieden verhalten. Das Verhaltnis zwischen Eillflul3- und Ausflul3bahn, der 
sog. Strombahnindex, nimmt im La1lfe des Lebens langsam abo Besonders deutlich 
ist die Veranderung yom 30. Lebensjahr an, aber schon friiher 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
ventrikularen Ostien findet, sieht man beim Erwachsenen die Klappen der 
arteriellen Ostien gleichsam in die Hohe geriickt. Der Vorsprung, den die Lange 
der Ausflul3bahn gegeniiber der EinfluBbahn bekommt, beruht in erster Linie 

auf einer Verliingerung des Conus 
arteriosus. Dieser Ventrikelabschnitt 
ist den Einwirkungen des Blut
stromes besonders ausgesetzt, die 
lebendige Kraft der Stromung fiihrt 

~~~~~~~~~i~I~;~~ speziell unterhalb der arteriellen , Ostien zu einer Ausweitung und Ver-
liingerung der Strombahn. An dieser 
Stelle liegen auch in spateren Jahren 
die Sehnenflecke als Ausdruck der 
besonders starken mechanischen Be~ 
anspruchung. Die spitzenwarts ge
legenen Ventrikelteile wachsen lang
samer, erreichen im dritten J ahrzehnt 
eine maximale Lange, urn dann in 
ihren Werten sogar zuriickzugehen. 
Der Abstand der Ursprungsstelle der 

Abb. 23. Normale. Herz cines Neugeborenen. 
Natiirliche GrOlle. (Nach KIRCH 1921.) 

Papillarmuskeln von der Ventrikelspitze scheint mit zunehmendem Alter schliel3-
lich absolut genom men wieder ebenso klein wie bei dem an sich sehr viel 
kleineren Neugeborenen-Herzen. Der Riickgang des infrapapillaren Ventrikel
raums, die auffallend friihzeitig hier in Erscheinung tretende Atrophie der 
Muskelsubstanz diirfte in erster Linie mit der relativ schlecht en arteriellen 
Gefal3versorgung der Ventrikelspitze zusammenhangen. Die bei lokalen Zirku
lationsstorungen 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, langeren 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 infrapapillare Raum wird 
nicht nur kiirzer, auch deutlich enger, KmeR spricht von einer Inaktivitats
atrophie der Spitzenteile, es ist aber auch die differente Gefal3versorgung mit 
in Betracht zu ziehen. 

Das Rontgenverfahren gibt nicht geniigende Anhaltspunkte, urn aus der 
aufleren Konfiguration auf den Aufbau des Herzens im einzelnen schliel3en zu 
konnen. Das Perikard und die anliegenden Pleurablatter nivellieren die Kon
turen zu sehr und vor aHem sind die luftleeren Organen anliegenden Herzab
schnitte einer rontgenologischen Untersuchung nicht zuganglich. Man kann 
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also uber EinfluB- und AusfluBbahn, sogar uber die Ventrikelweite nichts 
Sicheres aussagen. Es bleibt die Feststellung der gesamten auBeren Konfigu
ration. Das Verhalten der Herzspitze ist dabei immer von besonderem Interesse. 
Das Verfahren der Kymographie wird uns hier weiter bringen. 

Abb.24. Konnales Herz eines 32jahrigen. '/, natiirlicher GroBe. (Kacl! KIRCH 1921.) 

2. Dysplasien. 

In das Gebiet der formalen Entwicklungsstorungen gehoren 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 Lange gezogen. Festgehalten mit 
dem Arcus aortae an der Bifurkation bzw. der Abgangsstelle des linken Haupt
bronchus, entbehrt das Tropfenherz gewissermaBen 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 
Zwerehfell bei der Durchleuchtung. Dieses Moment mag fur die arterielle Zir
kulation von geringer Bedeutung sein, ist aber flir den Verlauf der groBen Venen 
und den Einstrom des venosen Blutes nicht gleichgultig. 

Die Bezeichnung hypoplastisch ist irrefuhrend. Das Herz bleibt in seiner 
Entwicklung nicht zuruck, aus einer mangelhaften Reaktionsbereitschaft des 
Herzgewebes heraus, extrakardiale Anomalien durften vielmehr, soweit man 
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das heutzutage iiberhaupt beurteilen kann, die Ursache der abnormen Kleinheit 
des IIerzens sein. 

Die histologische Struktur des hypoplastischen IIerzens zeigt nichts Krank
haftes. Das IIerz ist untergewichtig, die IIerzhohlen, Ostien und GefiiBweiten 
enger als dem Alter entsprechend, vor allem auch enger im Verhaltnis zu Korper
groBe und Korpergewicht, die Muskulatur selbst aber erscheint intakt. Das astheni
sche IIerz ist auch nicht insuffizient, Stauungsorgane sind nicht weisbar. 
Die Individuen mit kleinem IIerzen sind wohl korperlich wenig leistungsfahig, 
neigen bei langerem Stehen zu Ohnmachten, niemals sieht man aber dabei 
Dyspnoe, Cyanose, Odeme wie sonst bei geschadigter IIerzmuskulatur. 

Basierend auf der Auffassung von KRAUS ist man vielfach der Meinung, daB 
einem konstitutionell schwach entwickelten IIerzen an sich das normale phy
siologische Evolutionsvermogen fehIt. Zwingende Beweise liegen in der IIinsicht 
aber nicht vor. Bei allgemeinen Blutdriisenaffektionen kann das IIerz zwar 
sogar trotz bestehender sekundarer Schrumpfniere (eigene Beobachtung) klein 
erscheinen, gerade da liegt der Fehler aber auf der Seite des allgemeinen Stoff
wechsels mit seinem herabgesetzten Sauerstoffverbrauch, verbunden mit IIerab
setzung der ZirkulationsgroBe. Wenn bei einem FaIle von TALLQUIST mit all
gemein asthenischer Konstitution und paralytischer Thoraxform eine Mitral
insuffizienz nicht zu IIypertrophie fiihrte, so erklart sich auch das zwanglos 
aus dem mangelhaften BlutzufluB von der venosen Seite her. Dem Begriff 
des konstitutionell schwachen IIerzens muB man mit starkem MiBtrauen gegenc 

iiberstehen, wenn damit die Vorstellung einer Organminderwertigkeit ver
bunden ist. 

Die IIypoplasie des IIerzens ist, abgesehen von seItenen Fallen mit inner
sekretorischen Anomalien, die Folge von zu geringer venoser Blutzufuhr. Musku
lose 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 IIabitus zur Voraussetzung: mit schmalem, schmachtigem, 
langem Thorax, tiefstehendem Thorax, langen muskulOsen Extremitaten, kiihlen, 
oft leicht cyanotischen Handen. Das Herz ist in diesem Fall das Opfer peri
pherer zirkulatorischer Unzulanglichkeit. Aus hydromechanischen Grunden ist 
die Ruckkehr des venosen Blutes zum IIerzen 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 muskeltatigen Individuum schlecht. Die 
Gesamtblutmenge erscheint herabgesetzt. Unter diesen Umstanden mufJ ein 
Herz in seinen formalen Dimensionen zuruckbleiben. 

Die Auffassung, wonach die IIypoplasie des jugendlichen IIerzens im 
wesentlichen auf Anomalien der peripheren Zirkulation zuruckzufUhren ist, 
wird fUr die Therapie derartiger Storungen von Wichtigkeit. 

Die Behandlung hat in erster Linie fur eine Besserung der peripheren Blut
zirkulation zu sorgen. Der Angriffspunkt aller Bestrebungen ist die Muskulatur, 
deren Mehrleistung den venosen Zustrom zum IIerzen fordert, Stoffe in die 
Zirkulation gelangen laBt, wie die Adenosinphosphorsaure, deren Vermehrung im 
Blut die arterielle Zirkulation zahlreicher Organe, namentlich auch des IIerzens, 
anregt und durch Steigerung des Gesamtstoffwechsels die Atemorgane zu groBerer 
Tatigkeit veranlaBt und mittelbar damit auch den Thorax zu besserer Ent
faltung bringt. 
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Muskelubung ist die notwendige MaBnahme gegenuber dem asthenischen 
Herzen. Beginnend mit passivcn Bewegungen und Massage in Ruckenlage, .~ann 
man die Anforderungen langsam steigern uber aktivc Bewegungen mit Uber
windung von Widerstand, Zug- und Druck- sowie Hantelubungen, bis zu mehr 
oder weniger forcierter MuskeUeistung in der Zeiteinheit. 

Statische Leistungen sind lange nicht so gunstig wie dynamische, die iso
metrische Kontraktion laBt das Ermudungsgefuhl bekanntlich weit starker in 
Erscheinung treten als die isotonische. Ohne zu belasten bekommt man aUer
dings keine Zunahme der Muskelmasse, eine gleichzeitig vorhandene dynamische 
mit Bewegungscxkursion verbundene kinetische Arbeitsweise ist fUr 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 naher begriindet zu 
werden, daB nur eine moglichst genereUe Beanspruchung der Muskulatur von 
Erfolg ist. 

Zur Rebung der peripheren Zirkulation dienen ferner aIle Verfahren zur Er
zeugung peripherer capillarer Hyperamie. Die bei Herzkranken bestehendc 
venose Hyperamie faUt hier auBer Betracht, es handelt sich vielmehr urn die 
Besserung des arteriellen Zustroms zu der Muskulatur und der Gewebe. Asthe
niker erscheinen nicht selten blaB, werden als anamisch bezeichnet, trotz nor
maIer Blutzusammensetzung. Die Muskulatur verlangt wenig an Blutzufuhr 
und so kommt es zu der ungunstigen Entwicklung der Blutzirkulation uber
haupt. Mit steigender Capillarisierung wird die Sauerstoffabgabe erleichtert, 
das Ermudungsgefuhl unter Beseitigung der aus dem Muskelstoffwechsel 
hervorgegangenen sauren Abbauprodukte hintangehalten. Bei arterieIler 
Ischamie laBt der Tonus der abfUhrenden venosen GefaBe nach, es kommt 
zur venosen Stase und umgekehrt zu besserer Entleerung der venosen 
Reservoirs, wenn arterieUes Blut in vermehrter Menge einstromt. 

Sonne und Wind, Kalte- und Warmereize der Atmosphare sind machtige 
Forderer der peripheren capillaren Blutzirkulation. Ais Momentanreiz bedingen 
sie die bekannte Hauthyperamie, bei wiederholter Einwirkung bildet sich ein 
Dauerzustand heraus mit Vermehrung der capillaren Gebiete, die Raut fUhlt 
sich warmer an, erscheint gerotet, die Neigung zu Akrocyanose schwindet. 

Akrocyanosc ist ein nicht seltenes Begleitsymptom des Cor juvenile. 
Die Hande sind in erster Linie betroffen, doch zeigt sich die Storung in mil

derem Grade gelegentlich auch an den FuBen sowie an Nasenspitze und Ohren. 
In der kalteren Jahreszeit leiden die Patienten besonders, auch wahrend der 
Ubergangszeit im Herbst hat die Zirkulation Miihe, sich den neuen AuBen
bedingungen anzupassen. 1m Sommer sind die Veranderungen viel geringer. 
Das weibliche Geschlecht erscheint bevorzugt, unter 52 Beobachtungen von 
THOMAS waren 40 Madchen. Davon war die jungste 71/2' die alteste 14 Jahre 
alt, das 12. Altersjahr, die Prapubertatszeit, disponiert zu Akrocyanose. 

Es besteht eine diffus blauliche Verfarbung der Haut, kombiniert mit auf
faUiger Kuhlheit der Hande und einer eigentumlichen teigartigen SchweUung 
und Verdickung der Finger. Auf Druck verschwindet die Cyanose, es entsteht 
ein blasser Fleck, der verschwindet, wenn der Druck wegfaUt. Der weiBe Fleck 
wird lang sam wieder blaulich, indem sich, wie NIEKAU bemerkt, der blaue Rand 
wie eine Irisblende nach dem Zentrum hin vorbewegt. Ryperhidrose ist ein 
haufiges Begleitsymptom. Odeme mit DeUenbildung fehlen. Schmerzen wie 
bei RAYNAuDscher Krankheit fehlen, den Patienten ist aber die Kalte der Hande 
und FuBe unangenehm. Sie leiden unter dem schlechten Reilen infizierter 
Fingerverletzungen. 
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Die Storung 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 Anamllese noch der Verlauf 
auf irgendwelche entzundliche Veranderungen (Lues!) aufmerksam machen. 
Naheliegend ist der Vergleich mit RAYNAUDScher Krankheit. Paroxysmen 
mit Erblassen und Schmerzhaftigkeit der Finger kommen aber nicht vor, zu 
Gangran kommt es nicht. Die juvenile Akrocyanose disponiert wohl zu Frost
beulen, ist aber eher ein Schonheitsfehler als eine Krankheit. Sie entspricht 
einem DauerZ1lstand mit gestorter peripherer Zirkulation, momentan verstarkt 
durch Kalte, aber eigentlich immer mehr oder weniger nachwcisbar, eine bei 
verschiedenen Familienangehorigen nicht selten wiederkehrende konstitutionell 
verankerte Anomalie. 

Der ganze Symptomenkomplex ist charakteristisch fur das Bestehen einer 
arteriellen Ischiimie. Nicht eine Storung des venosen Blutabflusses wie bei 
kardialer Stauung fUhrt zu dem geschilderten Bild der Akrocyanose, vielmehr 
eine ungenugende Versorgung der betroffenen Extremitat mit arteriellem Blut. 
Ein asthenisches, zu wenig entwickeltes Herz schafft an sich schon die Vor
bedingungen zum Auftreten der peripheren Akrocyanose. Die Mangelhaftigkeit 
der venosen HerzfUllung fUhrt 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 Veranderungen der kleinen Arterien, auch ohne eine "Hypo
plasie" des gesamten arteriellen Systems (VIRCHOW), kommt es bei verschlech
tertem venosen RuckfluB zu arterieller Ischamie ("Mikrosphygmie"). Dazu kommt 
eventuell noch eine Knappheit der zur Verfugung stehenden Gesamtblutmenge. 
SECKEL berichtet uber das Ergebllis seiner Versuche mit der Trypanrotmethode 
an Sauglingen und Kindern. Normalerweise betragt die Blutmenge im Sauglings
und Kindesalter etwa 8,5 % des Korpergewichts, die relative Blutmenge ist 
grol3er als beim Erwachsenen. Ein Maximum der Blutmenge findet sich nun 
zwischen 31/ 2 und 61/ 2 sowie zwischen 11 und 13 Jahren. Derartige Gipfel der 
Blutmenge wurden auch von E. MtLLER, DARRow, 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 Wachstumsintensitat 
und des Appetits von den Zeiten der sog. kindlichen Fulle. In dieser Zeit stellt 
der Organismus besonders hohe Anspruche auch an die blutbildenden Organe. 
Zu dem fUr die Zirkulation ungunstigen EinfluB des Korperbaus gesellt sich beim 
Astheniker also unter Umstanden noch ein gewisses Unvermogen des Organismus 
hinsichtlich der Gesamtblutbildung. Die Folge ist eine funktionelle Ischamie 
der herzfern gelegenen Korperteile. 

THOMAS bringt die Akrocyanose mit einer Hypofunktion der Thyreoidea 
in kausalen Zusammenhang. Eigene Erfahrungen widersprechen demo Der 
Nachweis von Struma und Intelligenzdefekten genugt nicht zur Annahme einer 
Dysthyreose. Das Capillarbild der Akrocyanose mit seiner Verengerung des 
arteriellen Capillarschenkels und der starken Erweiterung namentlich des sub
papillaren venosen Plexus (PARRISIUS) steht im Gegensatz zu dem archicapillar 
gehemmten GefaBbild (JANSCH, WITTNEBEN, HOEPFNER, GEHRI) der Hypo
thyreoten und Kretinen. Immerhin ist darauf hinzuweisen, daB die beim Hypo
thyreoten bestehende Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge (ROWNTREE) 
zu dem Auftreten einer Akrocyanose mit beitragen konnte. Auffallig sind die 
Beziehungen zwischen Akrocyanose und Geschlechtsdrusen. MARAN ON spricht 
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von einer "hypogenitalen Hand". Die Akrocyanose findet sich schon normaler
weise haufig in der Kindheit und in der Pubertat, nachher nur dann, wenn 
sie mit Zustanden geschlechtlicher Insuffizienz zusammenfallt. MARANON be
merkt, die Akrocyanose verschwinde haufig nach der Verheiratung oder nach 
der ersten Schwangerschaft. Bei prapuberaler Intersexualitat, die bei einer 
groBen Zahl von Knaben zu beobachten ist, erscheint die Akrocyanose gleich
zeitig mit den Symptomen testikularer Entwicklungsstorungen und ver
schwindet, wenn diese hypovirile Phase iiberwunden ist. Auch bei anderen 
pathologischen Zustanden, bei denen es zu Akrocyanose kommt, ist eine ge
schlechtliche Unzulanglichkeit die unmittelbare Ursache fiir das Einsetzen der 
GefaBstorung. MARANON beobachtete, daB die Akrocyanose bei Myxodem 
und Hypothyreoidismus urn so starker war, je mehr die hypogenitalen Er
scheinungen hervortraten. 

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

Die Therapie der Akrocyanose deckt sich grundsatzlich 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 gefaBerweiternden Substanzen und weiterhin das 
Acetylch olin , von dessen giinstiger Einwirkung auf die arterielle periphere Zir
kulation man sich bei intravenoser Injektion wohl iiberzeugen kann. 

Der kliuische Begriff einer "Wachstumsbypertropbie des Herzens" entbehrt 
der Berechtigung. Speziell die rontgenologischen Untersuchungen von LOMMEL 
zeigten, daB an demselben Material, bei des sen Untersuchung sich KREHL zur 
Annahme einer Wachstumshypertrophie des Herzens veranlaBt sah, keine Herz
vergroBerung nachweislich war. Wo bei Jugendlichen eine iiber die Norm 
hinausgehende HerzgroBe zu konstatieren ist, besteht meist eine Dilatation. 
Man hat in solchen Fallen immer nach myokarditischen Schadigungen zu fahnden. 
Fehlt jedes Zeichen von kardialer Insuffizienz mit venoser Stauung, ist das 
Elektrokardiogramm normal, die Form des Herzens regelrecht, so kann eine 
eiumal bestehende Hypertrophie - von Nierenkomplikationen abgesehen -
mit starker muskularer Dauerleistung in Zusammenhang stehen. Bei jugend 
lichen Sporttreibenden ist diese Beobachtung nicht ganz selten, wie sie im 
spateren Alter bei Frontsoldaten zu sehen war. Innersekretorische Einfliisse 
sind fiir das Zustandekommen einer sol chen Hypertrophie nicht verant
wortlich zu machen. Die bei Muskeltraining sich ausbildende periphere 
Dauerhyperamie (V ANNOTTI und PFISTER) diirfte mit einer Vermehrung der 
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Gesamtblutmenge einhergehen, das Herz reagiert darauf mit Zunahme seiner 
Muskelmasse. 

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

Die Dehnbarkeit der Arterien nimmt mit zunehmendem Alter ab, der Elasti
zitatskoeffizient 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.) 

VOIllIDzuwachs in eClu bci 

Alter Volumen bei Volumen bei Steigerung des Druckcs von 
40 nun Hg 240mm Hg -----

80-160 mm Hg I 40-240 mm Hg 

18-28 93 132,4 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 GefiiBelastizitat auBert 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 ll. Arterieller Druck (nach GXRTNER) wahrend der Entwicklungsperiode. 
(Nach SLADKOF: Diss. Petersburg 1903.) 

Systol. Druck in mm Hg Systol. Druck inllllll Hg 
Alter -~--- Alter -----------

Knaben I Madchen Knaben I MMchen 

I Tag 60,6 59 6 Monate 82,6 I 82,5 
2 Tage 63,4 62 I 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 II 
" 

90,9 102 
14 77,8 78,4 12 

" 
104,8 103 

I M~nat 81,3 80,1 13 
" 

108,8 108,6 
3 Monate 80,5 78,6 15 

" 
116 118 

Die Abnahme der Dehnbarkeit der arteriellen GefiiBe geht auch aus eigenen 
Untersuchungen hervor liber das Verhalten der Pulswellengeschwindigkeit in ver
schiedenem Alter (Tab. 12). Wenn man sich der von MOENS aufgestellten Formel 

V = k lIg:da erinnert, wobei V = Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswelle, 

g = Beschleunigung der Schwerkraft, E = Elastizitatskoeffizient der Rohren
wand, a = Wanddicke der Rohre, d = innerer Durchmesser der Rohre, LI = spe
zifisches Gewicht der Fllissigkeit, so versteht man die Zunahme der Wellen
geschwindigkeit mit steigendem Alter. 

Eine schon im Kindesalter sich einstellende Abnahme der GefaBelasti
zitat ist also physiologisch. Die GefaBdicke pflegt dabei aber nicht auffallig 
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zuzunehmen. Mit Recht verweist man das Vorkommen von GefaBverdickungen 
beim Jugendlichen in das Gebiet der Arteriosklerose (ROMBERG) bzw. Prasklerose. 
ROMBERG hatte bei Leuten zwischen 15 und 25 Jahren mit dickwandigen Arterien 
einen Blutdruck festgesteUt, der sich oft an der oberen 
Grenze der Norm oder etwas daruber bewegte. W OLKOW Tabelle 12. Puis· 

wellengeschwindig -
keit. hebt bei der sog. juvenilen Arterieninduration die ana

tomisch nachweis bar muskulare und teilweise auch 
elastische Hypertrophie der GefaBwand hervor. Die Alter 

wertvollen Nachuntersuchungen von FABER an 30 Fallen, 
bei denen 10-12 Jahre vorher die Diagnose auf Wachs
tumshypertrophie des Herzens mit Rigiditat der peri
pheren Arterien gestellt war, stutzen die Annahme 
einer schon fruhzeitig aufgetretenen Arteriosklerose. 
Die durch Palpation nachweisliche Verdickung der 
Arterienwand war bei den Fallen doppelt so haufig 

13-14 
17-18 
20-29 
30-35 

67 

Beob· mlSek. I Zahl der I 
achtungen 

11 
15 
10 
7 
1 

421 
448 
553 
562 
643 

geworden, der Blutdruck war meist normal, uberschritt aber verschiedentlich 
die obere Grenze der Norm, es bestanden bei der Halfte aller FaIle geringe 
Grade von Irregularitat oder Beschleunigung (oder Verlangsamung) der Herz
tatigkeit. Beim Militar hatten gedient von den 30 nur 13, in etwa ein Viertel der 
FaIle bestanden leichte subjektive Herzbeschwerden, die vorher nur ganz ver
einzelt da waren. In der Mehrzahl der FaIle war zwar keine besondere Malig
nitat der Verlaufsweise ersichtlich, die Minderwertigkeit des Kreislaufsystems 
hatte sich aber doch im spateren Lebensalter nicht wieder ausgeglichen. 

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

III. Involution. 
Das Altern der tierischen Gewebe beruht darauf, daB der dissimilatorische 

Abbau durch Assimilation von neuem, unverbrauchtem Material schlieBlich doch 
nicht mehr ausgeglichen werden kann. Die Umformung der mit der Nahrung 
zugefUhrten Stoffe in arteigenes individuelles Gewebe, das groBe Ratsel, der 
Ausdruck der Vitalitat des Organismus, diese Eigenschaft zeigt sich in hochster 
Entfaltung wahrend der Wachstumsperiode, urn dann allmahlich nachzulassen. 
Ob sie allein abhangig 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 Drusen mit innerer Sekretion 
muBten letzten Endes einem derartigen, nicht naher 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. Yom Standpunkt des "Materialisten" aus wurde der Vorgang ver
standlicher, wenn man fur 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 Ie bender 
Organismus verhalten. Eine solche Supposition nimmt dem lebenden Organis
mus aber gerade sein Charakteristikum, die Fahigkeit zur Regeneration. Wes
halb laBt diese nach, das ist der springende Punkt. Ohne die Annahme einer 
Entelechie kommt man zur Zeit doch nicht aus. 

GroBe Organismen sterben spater als kleine. Der Verbrauch ist im Ver
haltnis zum Korpergewicht bei dem letzteren groBer. Wenn man mit RUBNER 
die Korperoberflache als maBgebend fUr 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 

J<'rey, Herzkrankheiten. 5 
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Korperoberflache aber nur der zweiten Potenz. Kleine Tiere haben eine relativ 
groBe Oberflache. 

Das Altern des Organismus erfolgt ebenso wie das Wachstum nach annahernd 
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 charakteristisehen Disproportion, Unordnung, den 
mannigfaltigsten Gleichgewichtsanderungen, die Involutionsperiode ist ein be
sonderer Entwicklungsgang. Wir sehen das Proportioniertbleiben des altern
den Organismus z. B. in der Konstanz der Korrelation HerzgroBe zu Thorax
breite. Der Organismus altert als Ganzes, als funktionelle Einheit. 

Der Zustand des HerzgefaBsystems ist fUr den Alterungsvorgang des Indi
viduums, auch die Geschwindigkeit seines Fortschreitens, von groBer 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
culare Insuffizienz oder das Versagen der Gewebsvitalitat. Die Zeichen der 
Dekompensation treten haufig gar nicht besonders hervor. 

Die Symptomatologie des Altersherzens liegt gerade deshalb auch ganz vor
wiegend auBerhalb des HerzgefaBsystems. Es stehen nicht die hamodynami
schen Storungen, Stauungen im groBen und kleinen Kreislauf im Vordergrund, 
vielmehr das Versagen der Leistungsfahigkeit des Individuums ganz allgemein. 
Die Ermiidbarkeit wird groBer, im Bereich des Cerebrums sowohl wie der Mus
kulatur, die Organe mit auBerer 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 Lebensmoglichkeiten und LebensauBerungen. 

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 daB ein Riickgang der arteriellen Ernahrungsverhaltnisse anatomisch zu 
beweisen ware. Die Kolloide altern, die Membranpermeabilitat leidet, die Ad
sorptionsverhaltnisse verandern sich, der ganze physiologische Stoffaufbau gerat 
in Unordnung. Tatsachlich findet sich aber die elastisch bindegewebige Hyper
plasie der arteriellen Intima im hohen Alter so haufig, daB 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 EinfluB der arteriellen Ischamie auf die Zelle ist sehr verschiedenartig, 
von besonderer Bedeutung aber die Behinderung der oxydativen Zelleistungen. 
Aus oxydativen, exothermen, intermediaren Umwandlungs- und Spaltungs
prozessen bezieht der Organismus die notigen Energien zur Aufrechterhaltung 
der Korpertemperatur, der AusfUhrung muskularer Leistungen, schlieBlich auch 
zur Ermoglichung weitgehender Synthesen. Der anoxydative Abbau bringt nur 
geringe Energiemengen. Der cellulare Oxydationsmechanismus steht gegen
wartig im Mittelpunkt der biologischen Forschungsrichtung. OPPENHEIMER be
zeichnet die Hydrierung des Sauerstoffs zu Wasser, die Knallgasreaktion als 
"die Reaktion, die schlieBlich die Gesamtenergie liefert". Hamoglobinartige 
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 haufen 
sich an, die cellularen Resynthesen erfolgen mangelhaft. Die Folge ist eine 
weitere Begunstigung der Organatrophie mit Abnahme del' funktionierenden 
Masse. 

Die folgenden Ausfiihrungen gelten dem Nachweis von Veranderungen, die 
an dem alternden HerzgefaBsystem in for maIer Hinsicht zum Ausdruck kommen. 
Weiterhin ist die Analyse del' funktione11en Verhaltnisse vorzunehmen und die 
Frage der therapeutischen BeeinfluBbarkeit einmal aufgetretener Storungen zu 
besprechen. 

1. Das Altersherz. 
Unmerklich geht das Stadium der sog. stabilen Wachstumsperiode in den 

Zeitabschnitt der Ruckbildungsvorgange uber. Schon im Kindesalter beginnt 
die Arteriosklerose, von den 20iger Jahren ab laBt sich Abnutzungspigment 
nachweisen, man kann also sagen, das Altern beginne sehr fruh. Jedenfalls 
uberdecken sich die beiden aus didaktischen Grunden hier auseinandergehaltenen 
Lebensperioden, eine schematische scharfere Trennung ware vollig falsch. Immer
hin ist die stabile Wachstumsperiode dureh formale Veranderungen gekenn
zeichnet, die den funktionellen Ausgleich zwischen Herzleistung und den von aufJen 
an den Organisrtms herantretenden Anforderungen ermoglichen. Am Herzen sieht 
man die Ausbildung del' Hypertrophie als Antwort auf die Ausbildung von ver
mehrten Wider standen im groBen Kreislauf. Die einzelnen Fasern sind wohl 
nicht vermehrt, abel' verdickt, die Struktur del' Muskulatur erscheint im all
gemeinen intakt. Wohl neigt del' hypertrophe Muskel zur Ermudung, unter 
dem EinfluB einer relativen lschamie leidet auch der Zellchemismus, bis zu 
einem gewissen Grade durch den Nachweis degenerativer Veranderungen faB
bar, die mit steigendem Alter zunehmende Verfestigung dcr Kolloide wird auch 
an der Verdichtung, der Ze11- und Faservermehrung im interstitiellen Gewebe 
bemerkbar. 1m groBen ganzen wird abel' wahrend del' Zeit der stabilen Wachs
tumsperiode die vermehrte Belastung durch zweckmaBige Strukturanderung 
erfolgreich uberwunden. 1m Gegcnsatz dazu ist die Involutionspcriodc durch 
den Riickgang crworbener Gewebsqualitaten gekennzeichnet. Del' formale Aus
druck damr ist die Atrophie, in funktionelIer Hinsicht die Insuffizienz. 

Bei del' histologischen Untersuchung zeigen sich drei Veranderungen be
sonders deutlich, die Atrophie, die Neigung zur Pigmentation und die Frag
mentation del' Herzmuskelfasern. 

Die Atrophie des Herzens geht schon aus den Gewichtszahlen hervor: 
Das Durchschnittsgewicht des Herzens betragt bei Individuen zwischen 60 

und 70 Jahren nach THOMA 331,8 g, zwischen 70 und 80 Jahren 320,8 g und 
bei Leuten uber 80 Jahren 303,5 g. W. MULLER gibt bei Mannern fUr das 
7. Lebensjahrzehnt ein Durchschnittsgewicht von 345,9 g an, im 8. Jahrzehnt 
von 335,5 und im 9. auf 315,7 g. ROSSLE hat die Verhaltnisse kurvenmaBig 
dargestellt. Weitere Angaben bei M. GEWERT, WIDEROJ<~. 

Dem Ruckgang del' Gesamtmasse entspricht keine Abnahme del' :Faserzahl, 
die Muskelfasern werden nul' schmaleI', die Fibrillenbundel verkleinert. Das 
Verhalten des Herzens in hoherem Alter entspricht, wie auch MONCKEBERG 
betont, den Herzveranderungen bei schweren Inanitionszustanden. 1m Herzen 
werden die PapilIarmuskeln starker ergriffen als die Wandungen. Mikroskopisch 
kann alIes normal erscheinen, nicht selten treten abel' Triibungen del' Muskulatur 
auf als Zeichen beginnender Stoffwechselstorungen. So geht die einfache Atrophie 
allmahlich in die degenerative Atrophie uber (MONCKEBERG). Bei del' Umwand
lung des Faserinhalts mit schlieBlich vo11kommener Aufhebung del' Quer- und 
Langsstreifung handelt es sich urn eiweiBartige Korner, die nach Essigsaure-

5* 
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zusatz schwinden und keine Fettreaktion geben. Der wichtigste fill die Funktion 
maBgebende Bestandteil der Zelle, die EiweiBstruktur, zerfiillt. 

Die Pigmentation fiihrt zu dem Bild der braunen Atrophie des Herzens. 
Atrophie und Pigmentation finden sich haufig gleichzeitig, MONCKEBERG 

bemerkt aber, es kamen Pigmentierungen vor ohne jede Spur von Atrophie, 
wie das vom Atrioventrikularsystem dokumentiert wird, und Atrophie ohne 
Pigmentierung. 

Die Diskussionen iiber die Natur des Pigments haben zu einer weitgehenden 
Klarung gefiihrt. Mit dem Blutabbau, d. h. Pyrrolderivaten, haben diese als 
Abnutzungspigmente bezeichneten Stoffe nichts zu tun. Urn Lipochrome (Karo
tinoide) handelt es sich sicherlich auch nicht; sie besitzen nicht den Kohlen
wasserstoffcharakter derselben und sind auch nicht unbedingt lOslich in den 
iiblichen FettlOsungsmitteln. Sie stehen also auch mit dem wachstumsfordern
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 ge ben. H UECK spricht deshalb von "Lipofuszin". Anderer
seits stand die Frage zur Diskussion, ob man es nicht mit einem melaninartigen 
Stoff zu tun habe, also mit Veranderungen an inneren Organen, die der Haut
pigmentation an die Seite zu stellen waren. 

In einer Reihe von Arbeiten hat sich die LUBARscHsche Schule fill den 
Melanincharakter des Abnutzungspigments eingesetzt. M. SCHMIDTMANN hat 
schon 1917 festgestellt, daB es sich bei den braunen Abnutzungspigmenten des 
Herzens und der Leber nicht urn 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 
Fallen ist das Pigment vollig fettfrei. Man konne wohl von einer gewissen 
Affinitat des Pigments zu den Fetten sprechen, nicht aber von einer fUr den 
Charakter des Pigments ausschlaggebenden festen Verbindung. Der Fettgehalt 
des Pigments stehe im allgemeinen in direkter Beziehung zum Ernahrungsstand 
des Individuums. 1920 berichten dann BRAHN und SCHMIDTMANN tiber das 
Ergebnis chemischer Untersuchungen. Durch SALKOWSKI ist die Identifizierung 
melanotischer Pigmente wesentlich gefordert worden, mit demselben Verfahren 
war aus einem braun atrophischen Herzen nach Entfernung des EiweiB 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 fUhrte zu negativen Ergebnissen. Aus Blut lieB sich 
wohl ein schwarzliches Pigment darstellen, dasselbe enthielt aber Eisen, ent
sprach also einem hamoglobinogenen Pyrrolderivat. Das aus den braunen Organen 
dargestellte Pigment war damit nicht etwa kiinstlich bei dem angewandten Ver
fahren gebildet, es entsprach tatsachlich 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 angefUhrten Unter
suchungen nicht zu schmalern 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 Sauren 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 soUte ganz fallen
gelassen werden. 



Das Altersherz. 69 

Das Auftreten melaninartiger Stoffe in dem atrophischen Altersherzen ist 
von besonderem Interesse, weil auch diese Veranderung auf eine Schadigung 
der EiweiBgeruststruktur der Muskelfasern hinweist. Der "Pigmenttrager", die 
eiweiBartige Grundmasse, auf der sich das kolloidale Melanin niederschlagt, von 
ihr 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 Cyt9plasmas und stehen 
mit den Mitochondrien in genetischer Beziehung (RENYI). Es handelt sich also 
nicht urn 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 starker beteiligt als 
der rechte. Es besteht eine quere Zerkliiftung der Muskelfasern durch Risse, 
die selten innerhalb der Querlinien, meist in der Kontinuitat der Faser das 
Myokard in einzelne Bruchstucke zerlegen (MONCKEBERG). Man findet die 
Fragmentierung beim Erwachsenen in fast zwei Drittel aller Falle, besonders 
hochgradig in pigmentatrophischen Herzen. 

Das Zustandekommen einer Fragmentation ist ohne eine dem Vorgang der 
ZerreiBung vorangehende Strukturschadigung nicht denkbar. Auch ein Flimmern 
der Ventrikel (vgl. MON"cKEBERG) zerreiBt 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 Wuhlen" des Herzens sichtbar zum Ausdruck kommt. Die Bevorzugung 
des alternden Herzens und das Vorkommen speziell bei der braunen Atrophie 
verweisen auf Schadigungen der EiweiBstruktur des Herzmuskels. Intra vitam, 
bei noch vorhandener Blutzirkulation und Ernahrung der Gewebe, durfte die 
Fragmentation nicht vorhanden sein. Jedenfalls ausgedehntere derartige Zer
storungen 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. 

I Thorax Tr.: I Herzvolum: I Herzvolum: ! Herzvolum: 
Alter Herz Tr. P: P'f L' 

(GRODEL) i 3 1 

19-24 (45 Fane) 
25-35 (23 ) 
36-54 (15 ) 
56-63 (4 " ) 
70-78 (2 " ) 

2,3 
2,2 
2,0 
2,0 
2,2 

17,7 
17,9 
22,4 
21,3 
20,4 

4,13 
3,80 
5,09 
4,64 
4,18 

Die klinische Beurteilung der Herzgro{3e wird dadurch erschwert, daB zu
gleich mit der Herzverkleinerung ganz gewohnlich auch die ThoraxmaBe zuruck
gehen. Das wichtigste Kriterium zur Beurteilung der HerzgroBe, ihre Relation 
zur Thoraxbreite laBt hier im Stich. Schon beim Normalen mit verschiedenem 
Thoraxbau besteht zwischen HerzgroBe 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 betragt bei N ormalen 
0,45--0,56, bei Weitbrustigen mit ihrer besonders guten korperlichen Entwick
lung 0,72, bei den Engbrustigen 0,49 (RASON). Auch das alternde Herz behalt 
die normale Korrelation zur ThoraxgroBe bei (Tabelle 13). 
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Wahrend sich die Beziehungen zwischen HerzgroBe und peripherem Sauer
stoffverbrauch unter verschiedenen Umstanden, aus kardialen wie extrakardialen 
Grunden, verandern konnen und auch im Alter recht verschiedene Quotienten 
fUr das Verhaltnis Herzvolum: Korpergewicht (P), Herzvolum: Korperober
flache (p'/a), Herzvolum:Korperflache (L2) gefunden werden, geht der Atrophie 
und Verkleinerung des Herzens im Alter auch eine Verkleinerung der Thorax
maBe parallel. 

Ein eindrucksvolles Beispiel dieser Art sci im folgenden wiedergegeben: 
Es handelt sich urn die Daten, gewonnen bei der Untersuchung einer 75jah

rigen Frau mit ausgesprochener seniler Kachexie. Neben dem EinfluB des Alters 
war auch ein phthisischer ProzeB mit im Spiel, mit strich- und fleckformigen 
Verschattungen im rechten Ober- und lVIittelfeld des Rontgenfilms, subfebrilen 
Temperaturen und einer Senkungsgeschwindigkeit von 119/134/145. 

Alter ..... . 
Korpergewieht . . 
KorpergroBe . . . 
Herztransversale . 
Thoraxtransversale 
Herzvolum 
Aorta Mr. 

Ml. 
Tr. 
L .. 

Vitalkapazitat 
Blutdru<lk Riva Roeei . 
Blutdruek Reeklinghausen 

Elektrokardiogramlll. . . 
Blutmenge ...... . 
Plasma ....... . 

Diastoliseh. . . . . 
Systoliseh ungestaut 
Systolisch gestaut 
Stauiiberdruek 

02-Verbraueh pro Minute (Ruhe) . 
CO2-Ausscheidung (Minute, Ruhe) 
Respir. -Quotient . . . . . . . . 
Grundumsatz Calorien 24 Stunden 
Korperoberflache (P2/a) 
Hamoglobin . . 
Erythroeyten. . 
Leukoeyten. . . 
Segmentkernige . 
Lymphoeyten. 
Monocyten . 
Eosinophile. . 
Basophile .. 

75 Jahre 
27,2 kg 

150 em 
9,2 em 

20,2 elll 
407 celll 

4,5 em 
4,3 Clll 
8,8 em 

10,0 em 
700 ecm 
105/55 mm Hg 
63 Illm Hg 
99 

104 
5 Illm Hg 

neg. PI, sonst normal 
2720 eem 
1894 cem 
121-129 ecm 
85-96 ccm 
0,70.0,74 
832-895 
9,04 
70/70 Sahli 
4,5 Mill. 
6200 
71% 
20% 

6,5% 
2% 
0,5% 

Aus diesen Daten ergeben sich folgende Relationen. 
Lungen-Herzquotient (GROEDEL) ... " 2,1, 
Herzvolum: Calorien 24 Stunden. . . .. 4,71 
Blutmenge pro Kilogramm Korpergewicht 100 ccm, 
Plasma pro Kilogramm Korpergewicht. . 69,3 ecm, 

normal 2,0-2,2 
4,9-10,5 
80-91 cem 
48-56 cem 

Abweichung des Grundumsatzes gegenuber der Norm (entsprechend der 
Tabelle von HARRIS und BENEDICT) + 5,5, - 1,8 +. 

Es zeigt sich also, daB die HerzgroBe trotz der extremen Kachexie in ganz 
normaler Relation zum Thorax geblieben ist, das Verhaltnis Thoraxtransversal
durchmesser zu Herztransversale (GROEDEL) erscheint normal. Die proportio
nellen Werte der Blutmenge im Verhaltnis zum Korpergewicht (vgl. ROWNTREE 
und BROWN) sind abnorm hoch, die Werte der Blutkorperchen 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 ProzeB der Atrophie aber in annahernd dem
selben AusmaBe teil. 

Bei der Diagnose einer kardialen Altersatrophie kann man sich also nicht 
auf das Verhaltnis der HerzgroBe zum Thorax stiitzen. Kennt man das 
Individuum schon langere Zeit her, so hat man den Riickgang der absoluten 
MaBe vor Augen, steht aber sonst vor Schwierigkeiten. In solchen Fallen wird 
man weniger auf Anomalien des Herzens selbst als auf Anderungen der formalen 
Gestaltung des Individuums iiberhaupt achten. Die Abnahme der KorpergroBe, 

der Riickgang des Korperfiillenindex (~2) ist haufig verbunden mit einer Ab

nahme der Thoraxbreite und des Brustumfangs. Am Herzen werden speziell 
iiber der Herzspitze systolische Gerausche 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
llahme der venosen Blutfiillung 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 ungefahr auch in 
demselben MaBe wie der formale Riickgang samtlicher iibrigen Organe des 
Korpers. 

Uber das Verhalten der Herz/orm geben die wertvollen Untersuchungen von 
KIRCH AufschluB. 

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

Infolge der Atrophie des Spitzenteils werden die Ventrikel im ganzen nicht 
langer. Die beigegebene Abb. 25 zeigt im Gegenteil yom 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 riicklaufige trophische Entwicklung der Herzspitze macht 
sich schon friihzeitig bemerkbar. 

Das Herz wird oben weiter, um sich nach unten zu immer mehr ZUZ1tspitzen. 
Das besondere Verhalten der Herzspitze diirfte mit der relativ ungiinstigen Ge
faBversorgung zusammenhangen, sieht man doch auch gerade hier nach den 
Untersuchungen von GUKELBERGER die myokarditischen Schadigungen 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 groBte Ausdehnung. Die iibrigen Myokard
partien werden spater befallen. Die Spitzenteile gehen in der Entwicklung der 
krankhaften Veranderungen, bei denen es iiber Verfettung und Myolyse zu den 
verschiedenen Graden der entziindlichen Infiltration kommt, voran. GUKEL
BERGER bringt die besondere Pradisposition 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 Schadigung ist in gewissem Sinne eine Parallele 
zu der Altersatrophie der Herzspitze. 
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Bei senilen Individuen wird die Herzspitze nieht selten im 6.Intereostal
raum gefiihlt, wic bei VergroBerung des linken Ventrikels . Man kann sieh aber 
immer wieder davon tiberzeugen, daB das Herz in seinen Ventrikelteilen dabei 
keineswegs immer vergroBert zu sein braueht. Bei starkster Hypertension, ieh 
erinnere mieh eines Falles mit 260-300 mm Hg, kann das Herz der Breite naeh 
"normal" groB erseheinen, nur die Herzspitze findet sieh auffallend tief, oft 
im 6. Intereostalraum. Zweifellos handelt es sieh in solehen Fallen weniger urn 
cine VergroBerung als urn eine Verlagerung des H erzens. Die senile Kaehexie 
mit Abnahme der Bauehftillung fiihrt zu einem Tiefertreten der Zwerchfell-

Abb.25. Xormales Hprz eines 69jiihrigen IndividuullIs. ' /, natiirlicher Grolle. (Xaeh KIRCH 1921.) 

kuppen, unter Umstanden begtinstigt durch die gleiehzeitige Anwesenheit einer 
emphysematosen Lungenveranderung. Schon dadurch wird dem Herzen naeh 
unten hin mehr Spielraum gegeben. AuBerdem ist darauf hinzuweisen, daJ3 
die Lunge insgesamt infolge der geschadigten Elastizitatsverhaltnisse des Bron
chialbaums weiter abwarts rtickt. RassLE und ROULET bringen das Ergebnis 
von Messungen der Luftrohre in verschiedenem Alter, aus denen bei beiden 
Gesehlechtern die Zunahme der Lange der Trachea, gem essen von der Stimm
ritzc bis zur Bifurkation, klar hervorgeht. Die vom Hauptstamm der Art. pul
monalis abgehenden Lungenvenenaste mtissen die Bewegung mitmachcn, so daB 
die Herzbasis als Ganzes tiefer zu stehen kommt. Halt sieh das Zwerchfell in 
normaler Hohe, so resultiert die bekannte Querlagerung des Altersherzens, stehen 
die Kuppen aber abnorm tief, so erscheint das Herz unter Umsta nden sogar eher 
steil gestellt und spitz. 

Bei der Auskultation finden sieh auBerordentlich haufig systolische Gerausche 
an der Herzspitze im Sinne einer Mitralinsuffizienz. Der sklerotische ProzeB 
hat von der Aorta her auf das vordere Mitralsegcl tibergegriffen. Durch die 
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SchluBunfahigkeit der Klappen wird die Gesamtkonfiguration des Herzens auf
fallend wenig beeinfluBt. Es mag sich dabei um mechanisch geringfiigigere 
Ventilinsuffizienzen handeln, andererseits hindert die geringere Dehnbarkeit der 
muskularen Partien und der Perikardblatter unter Umstanden 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 groBer die Klappen
fehlerherzen. 

"Ober dem ganzen Verlauf der Aorta, d. h. von der Auskultationsstelle der 
Tricuspidalis bis zum 2.Intercostalraum rechts, pflegen ebenfalls systolische 
Gerausche vorhanden zu sein. Um eine eigentliche Stenosierung der Aorten
bahn handelt es sich dabei nicht, viel
mehr um Veranderungen der GefaB
wand mit Wirbelbildung und Erzeugung 
von Gerauschen, fortgeleitet nach den 
HalsgefaBen. Die Aortengerausche haben 
meist rauheren Charakter als die iiber 
der Mitralis horbaren systolischen Ge
rausche. 

Der erste Ton ist meist abge
schwacht, auch wenn er nicht durch ein 
systolisches Mitralinsuffizienzgerausch 
verdeckt ist. Die Tonstarke steht in 
starker Abhangigkeit von der Energie 
der Ventrikelsystole, dieselbe ist beim 
atrophischen Herzen nicht mehr groB. 
Der zweite Pulmonalton ist trotz des 
Vorhandenseins einer Mitralinsuffizienz 
selten verstarkt, weil das Herz von 
Lunge iiberlagert der Brustwand zu 
wenig anliegt. Von einer absoluten Herz
dampfung ist in solchen Fallen nichts 
mehr festzustellen. Der zweite Aorten
ton ist haufig klingend. Das skleroti
sche Wandmaterial besitzt eine andere 
Schwingungsfahigkeit als das jugend
liche Gewebe, die Tone bekommen einen 
eher klirrenden Charakter. Verstarkt 
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Abb. 26. Die verschiedenen Formen der Aorten
erweiternng bei Aortensklerose. I Linker oberer 
Bogen knopfartig vorspringend; II Dilatation der 
Aorta asc.; III Erwciternng des Arc. aortae; IV Er· 
weiterung der Aorta desc.; IVa Mediauer Rand der 

Aorta asc. (Nach GR1)DEL 1912.) 

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

Trotz starker Atrophie kann das Elektrokardiogramm normal sein, meist 
finden sich allerdings Aufsplitterungen der R-Zacke, Verlangerungen des P -R
Intervalls, Negativitaten von P und schlieBlich auch ein negativer Verlauf der 
T-Zacke, wenn sich Storungen der Reizleitung oder ausgedehntere Ischamien 
mit Storung des Zellstoffwechsels und Schadigung der Gewebsstruktur geltend 
machen. 

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

Das GefaBband verliert an Elastizitat, 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. 1m 
Rontgenbild springt der Arcus knopfformig vor, laBt gelegentlich Verkalkungen 
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erkennen und gibt im allgemeinen einen besonders starken Schatten. AuBer 
diesen Veranderungen im Bereich des Arcus konnen sich dann noch die 
mit II --IV bezeichneten Veranderungen an der Aszendens und Deszendens 
finden. Die Cava superior erscheint nicht mehr randbildend, die Aszendens 
ragt pulsierend als bogenformiger Schatten nach reehts vor. Die Deszendens 
kann deutlich sichtbar auBen vom Wirbelsaulensehatten abwarts ziehen. 1m 
ersten schragen Durchmesser werden die Veranderungen der Aszendens besonders 
gut sichtbar, im zweiten schragen 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. GefiiBumfiinge beim ~Ialln in versehiedenem Alter. (Xaeh ROBsLE und ROULET 1932.) 

gelegenen Teilen der Deszendens. Das sagittale AortenmaB nimmt stark zu, 
der aortale Transversaldurchmesser kann groBer werden als der Herztransver
saldurchmesser. 

Die geschilderten Veranderungen 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 Fallen iiber 80 Jahre 
kann die Wanddicke maximale Werte aufweisen. Der atrophische ProzeB macht 
sich hier also nicht, jedenfalls nicht immer, geltend. Trotzdem nimmt der 

Tabelle 14. GefaBelastizitat und GefaBweite 
wahrend der verschiedenen Le bens perioden 

des Menschen. 
(Nach BOGER und WEZLER 1936.) 

Pulswellen· VoIum· Quer· Quer· geschwindig· eIastizitiits· schnitt der schnitt der Alter keit in der moduI Aorta Femoralis Aorta 
emlSek. dYlllcm' cm' em' 

5 I 410 I 168 I 1,40 0,09 
1O-11 419 176 1,90 0,12 
16-25 521 272 3,15 0,20 
26-30 549 302 3,50 0,22 
31-38 787 620 3,85 0,24 
46-48 917 840 4,60 0,29 

Umfang der Aorta im allge
meinen deutlich zu. Der Umbau 
der normalen elastisch-musku
losen Struktur, die Vermehrung 
des Bindegewebes in allen Wand
schichten schadigen die elasti
sche Vollkommenheit der GefaB
wandung. Am starksten ver
andert sieh nach ROSSLE und 
ROULET (vgL Abb. 27) die Aorta 
fiber den Klappen. Die Aorta 
a bdominalis scheint vom 75. Jahr 
ab eher in ihren Dimensionen 
zurfickzugehen. 

Die genannten anatomischen 
Messungen werden durch die 

Versuche von BOGER und WEZLER mit Bestimmung des Volumelastizitatsmoduls 
aus Pulswellengeschwindigkeit und spez. Gew. des Blutes erganzt (Tabelle·14). 

64-67 1089 1185 5,45 I 0,34 

Man erkennt die Zunahme der GefaBweite (Aorta, Arteria fem.) mit steigendem 
Alter und die damit verbundene schrittweise Erhohung des Volumelastizitats
moduls. 
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Del' Windkessel del' Aorta ist weniger elastisch und setzt dem systolisch 
ausgeworfenen Blutquantum trotz seiner Ausweitung einen groBeren Wider
stand entgegen. Del' in den Arterien gemessene systolische Druck erscheint 
leicht erhoht, wahrend der diastolische eher niedrig liegt. Von groBem 
Interesse ist das Verhalten del' in del' Aortenwand und dem Carotissinus
gebiet gelegenen nervosen Regulationsmechanismen. Denkbar ist sowohl eine 
abnorme Empfindlichkeit wie auch eine mangelhafte Anspruchsfahigkeit diesel' 
Reflexmechanismen, bestimmtere Angaben uber die Verhaltnisse beim Alters
herzen sind zur Zeit nicht zu machen. 

2. Pel'iphel'e Zil'kulation. 

Die Arterien zeigen grundsatzlich dieselben Veranderungen wie die Aorta, 
sie werden abnorm weit und erscheinen verlangert, geschlangelt. Die Lange 
des gesamten arteriellen Windkessels nimmt mit dem Alter zu (BOGER und 
WEZLER). Das Pulsvolum wird vergroBert gefunden. Die Druckamplitude ist 
oft abnorm groB infolge des l'elativ starken Ruckgangs des diastolischen Druckes 
bei nul' wenig erhohtem systolischem Druck. Es konnen abel' auch beide Druck
werte gleichmaBig niedrig liegen, Zahlen von 100, llO mm Hg systolisch und 
50 diastolisch sind nicht selten. OdeI' es kann die Amplitude klein sein, wenn 
das Schlagvolum des Herzens herabgesetzt ist (Tabelle 15). MiBt man mit 
dem Grypotonographen von RECKLINGHAUSEN, so kann man sich von dem 
Fehlen del' Zone des gestauten Druckes uberzeugen. Die zum Zustandekommen 
des gestauten Druckes notige GefaBwandelastizitat ist nicht mehr vorhanden, 
das im Moment des VerschluBdruckes einmal vollig komprimierte GefaB kann 
durch die anprallende Pulswelle nicht mehr geoffnet werden. 

Tabelle 15. Arterielle Druckwerte in hiiherem Alter. 

Alter Diagnose systo!. Dtasto. iiber- Dru.ck-Iungestant I . I I Stan- I 

mm Hg mm Hg druck, amphtude 

St., E. 57 I Myokardsklerose 110 79 0 31 
R., A. 58 

I N ephr~~klerose 122 93 0 29 
Seh.,H. 64 222 129 0 93 
M., E. I 69 Arteriosklerose 121 61 0 60 

Blaseneareinom 
V.,M. 71 Diabetes 156 48 0 108 
R., A. 72 Myokardsklerose 156 45 0 III 
F.,L. 75 Senile Kachexie 104 63 0 41 

Tbe. pulm. 
J., K. 76 Myosklerose 129 65 0 64 

Die abnorme Weite del' Arterien hat den Gedanken einer senilen Hyper
zirkulation (H. SAHLI) nahegelegt. Einer solchen Auffassung konnte man nul' 
beitreten, wenn nicht nul' das Volumen del' Arteria radialis, sondern auch das 
systolische Schlagvolumen des Herzens vergroBert gefunden wurde., Das ist 
abel' nun kaum del' Fall. Del' periphere Sauerstoffverbrauch ist auch stark 
erniedrigt. Wahrend die mittleren Arterien durch Verlust an Elastizitat zu weit 
geworden sind, macht sich in den Organen selbst die Herabsetzung del' Blut
zirkulation immer deutlicher bemerkbar. Die Bolomet:r;ie miBt eher die Weite 
del' GefaBe a,ls. das systolisch in die betreffende Artcl'm geworfene Blutquantum. 
Trotz groBer GefaBweite konnen die systolische Fullung und die Durchstromungs
groBe relativ klein sein. Del' 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 laBt keine unbedingten Riickschhisse 
zu, weder auf das der Capillaren noch dasjenige des Herzens. 

Die Gesamtzirkulation, die sich wahrend der stabilen Wachstumsperiode trotz 
der Verschlechterung der GefaBelastizitat durch das Zustandekommen einer 
Herzhypertrophie und auch durch das Eingreifen der Hypertension auf einer 
Hohe gehalten hat, bei der ein "normales" Funktionieren des Gesamtorganismus 
moglich war, geht mit dem Einsetzen der Involutionsperiode zuriick. Man sieht 
bei dem S.70 erwahnten Fall die gewaItige Herabsetzung der Zirkulations
menge. Wahrend eine Frau in arbeitsfahigem Alter iiber ein Quantum von 
4,5-6 Liter verfiigt, besitzt die zitierte 75jahrige Frau nur noch 2,7 Liter. 
Ihre Sauerstoffabgabe ist dementsprechend auch auf ungefahr die Halfte zuriick
gegangen. Die Relationen Blutmenge zu Korpergewicht, Plasma zu Korper
gewicht, auch die Beziehungen zwischen Sauerstoffumsatz und KorpergroBe, 
Korpergewicht, Alter (nach HARRIS und BENEDICT berechnet) halten sich zwar 
nahe der "Norm", das periphere Gewebe ist aber nicht mehr aufnahmefahig. 
Der senile Korper erscheint wohl noch formal bis zu einem gewissen Grade 
proportioniert, funktionell versagen aber die Organe, die gewohnliche Reaktions
weise gegeniiber der AuBenwelt ist nicht mehr moglich. 

Das Altern der Zirkulationsorgane an sich ist sicherlich nicht der primare 
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 HerzgroBe, Minutenvolum, Gesamtblutmenge paralleL 
Ein intakter Zellstoffwechsel wird durch Storungen 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 annahernd geniigender Sauerstoffversorgung. 1m 
Alter sieht man nichts von allen diesen Ausgleichsbestrebungen. 

Bei der Behandlung des senilen HerzgefiiBsystems 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 Ascorbinsaure, 
so fehlt es dem senilen Gewebe an derartigen, die Oxyreduktionen fordernden 
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. Sekundar erst atrophiert das HerzgefiiB
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 diatetische Einstellung. 

Massage, Diathermie, Lichtbestrahlung begiinstigen die bessere Durchblutung 
der Gewebe unter Verbesserung des Sauerstoffangebots. Warme Bader mit 
nachfolgender Frottierung bezwecken dasselbe. Durch eine sorgfiiltige Beach
tung der Magen-Darmfunktion, eine Unterstiitzung der Magensekretion durch 
Pepsin lind Salzsiiure, der Darmtatigkeit durch Zugabe von Pankreon, eine 
zweckmiiBige Beeinflussung des Bakterienwachstums durch Yoghurt, saure 
Milch, Kefir sucht man die Resorptionsverhaltnisse giinstig zu gestalten. 
Fleischzufuhr ist weniger zu empfehlen als Milch und Milchprodukte. Eine 
salzarme Zubereitung der Speisen unter reichlicher Verwendung von Citronen, 
Meerrettich und den Suppenkrautern ist wohl am Platze, sollte aber nicht 
iibertrieben werden. Der Organismus vertragt Einseitigkeiten in der Ernah
rungsweise schlechter als ein junger, mit den vielfachen Regulationsmechanismen 
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versehener Korper. Von groilter Bedeutung ist die Aufrechterhaltung der inner
sekretorischen Leistungen, unterstutzt durch eine richtige Vitaminzufuhr. Die 
Vitamine B2 und C sind zur Verstarkung der Oxyreduktionsvorgange von be
sonderer Bedeutung, d. h. die Zufuhr von Leber, Niere, Him neben derjenigen 
von Fruchtsaften, Citrone, Orangen und von reichlich Blattgemuse. 
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endokrinen Driisen. Berlin: Julius Springer 1926. 

C. Indurative Schadigungen. Sklerosen. 
Wiihrend der sog. stabilen Wachstumsperiode machen sich im Bereich des 

HerzgefiiBsystems wie an anderen Organen gewisse Zeichen degenerativer Art 
bemerkbar, zuniichst besitzt der Organismus aber noch die Fahigkeit 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 Gesamtkorper an den Zirkulationsapparat gestellten Anforderungen 
kann durch Einsatz von Reserven, durch kompensierendes Weiterwachsen be
stimmter Gewebsteile als Ersatz fUr den funktionellen Ruckgang anderer wenig
stens einigermaBen entsprochen werden. 

Wiihrend der Periode des stabilen Wachstums halten sich zwar noch Assi
milation und Dissimilation die Waage, stetig zunehmend kommt es aber zur 
Qualitiitsverschlechterung der Gewebe. Vielfach kompensiert und maskiert, 
aber doch fortschreitend, laBt die funktionelle Leistungsfahigkeit der paren
chymatosen Teile nacho Man kann uber die Ursachen verschiedener Meinung 
sein, an der Tatsache zweifelt keiner. 

1m Mittelpunkt des Geschehens stehen Storungen des Muskelchemismus, am 
Herzen wie an den GefiiBen. 

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

1. Ein untrugliches Symptom ist einmal die Zunahme der braunen mela
notischen Pigmente. Normalerweise schutzen Reduktasen, unter anderem die 
Ascorbinsaure, die adrenalinartigen Stoffe vor Oxydation, beim Nachlassen der 
fermentativen Aktivitat fallen dann diese Stoffe als Pigmente aus. Man spricht 
mit Recht von "Abnutzungspigmenten". Der allgemein merkliche Ruckgang 
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der Sauerstoffaufnahmefahigkeit des Organismus auBert sich auch lokal, und 
zwar in erster Linie an dem stets tatigen Herzmuskel. 

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

Grobkornige parenchymatose Verfettungen des Herzmuskels, mit Zerfall 
dar Fasersysteme, Nekrose mit oder ohne Verkalkung, kombiniert mit {}dem
bildung und cellularer Reaktion im Bereich des Interstitiums, sind die Folgen 
schwererer ischamischer Storungen. 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 gewissermaBen zur Norm, wahrend der jugend
liche, speziell der fetale Herzmuskel nach den Untersuchungen von EYSELIN, 
PUPKO, REINECK (entgegen ASCHOFF und HOFBAUER) kein sichtbares Fett ent
halt. Die Verfettung mag in gewissen Fallen einer alimentaren Fettinfiltration 
(WEGELIN) entsprechen, aber auch dieses Liegenbleiben von Fett ware nicht 
physiologisch. Dieser Vorgang diirfte ebenfalls mit dem Nachlassen der oxy
dativen Gewebsleistung in Zusammenhang stehen. 

Prinzipiell dasselbe gilt fUr die GefaBe. Auch hier finden sich aIle Abstufungen 
von der fettigen (lipoiden), hyalinen, schleimigenDegeneration bis zur Verkalkung 
und Verknocherung. JORES betont, daB sich speziell die lipoide Degeneration 
ihrer Lokalisation nach an die immer gleichzeitig vorhandenen sklerotischen 
Hyperplasien der GefaBwand halte, unabhangig von den cellularen bzw. mus
kularen Elementen. Wahrscheinlich steht das Auftreten der Cholesterinfettsaure
ester mit einer vermehrten Durchlassigkeit des GefaBendothels in Zusammen
hang, lipoidhaltiges Blutplasma scheint namentlich bei erhOhtem arteriellem 
Druck direkt eingepreBt werden zu konnen (V ANNOTTI und LUTHI). Bei 
normalem Zellchemismus diirften diese eingedrungenen Stoffe weiter umgesetzt 
werden. Ihr Liegenbleiben spricht in jedem Fall fiir einen funktionellen 
Riickgang der Zelltatigkeit. Der VerkalkungsprozeB erweckt ebenfalls den 
Verdacht auf das Vorhandensein einer regressiven ErnahrungsstOrung. 

3. Die muskulare Insuffizienz kommt schlieBlich in der ganz gewohnlich nach
weislichen Uberdehnung zum Ausdruck. Die Elastizitat des muskularen Gewebes 
ist nicht mehr so vollkommen wie in jugendlichem Alter. Das Herz wie die GefaBe 
werden ganz gesetzmaBig - die mechanisch starker belasteten Stellen besonders 
bevorzugt - weiter. Die HerzvergroBerung ist keinesfalls eine Anpassungserschei
nung bei arteriell erhohtem Druck, kein physiologisches Wachstum, sie entspricht 
vielmehr einer Schadigung der Kontraktilitat im Sinne einer myogenen Dilatation. 

Die neue Situation verlangt einen 8trukturellen Umbau. Die aus der Vermehrung des 
braunen Abnutzungspigments, dem Auftreten degenerativer Veranderungen und der Herab
setzung des muskularen Tonus ersichtliche relative Insuffizienz des muskuIaren Apparats 
geht Hand in Hand mit der Entwicklung bestimmter Kompensationsmechanismen: 

Die ela8ti8ch bindegewebige H yperplasie der GefaBe erscheint als Reaktion auf den 
Ruckgang der muskularen Leistungsfahigkeit. Die kolloidalen Strukturen altern, die 
Dispersitat der EiweiBstoffe verandert sich, die fur die ganze Fermenttatigkeit wichtigen 
Muskelfasergrenzschichten erfahren langsam zunehmende Veranderungen. Die elastisch 
bindegewebige Hyperplasie ist die Antwort darauf, ein ausgesprochener Kompensations
prozeB, eine Wachstumserscheinung wie man sie ganz gewohnlich beim Ruckgang paren
chymatoser Leistungen zustande kommen sieht. Am Herzmuskel fehlt die bei den GefaBen 
auftretende bindegewebig elastische Hyperplasie vielfach. Der Muskel wird haufig histo
logisch vollig normal gefunden. Hier kommt es zunachst zu einer richtig proportionierten 
Entwicklung im Sinne einer mU8kuliiren H ypertrophie. Bei hohen Blutdruckwerten ist das 
ohne weiteres verstandlich, aber auch ohne Hypertension pHegt eine Dickenzunahme der 
Muskulatur nachweislich zu sein. Die Hypertrophie des Herzmuskels findet Ausdruck in der 
beigegebenen Abbildung von ROSSLE (A bb. 28). Das Maximum des Herzgewichts liegt zwischen 
50 und 60 Jahren. Auch diese Veranderung stellt eine Reaktion dar auf Mangel der eigenen 
muskularen Leistungsfahigkeit. Das Herz braucht eine groBere Muskelmasse zur Leistung 

Frey. Herzkrankheiten. 6 
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derselben Arbeit. Die normale dynamische Belastung wirkt dem veranderten Herzmuskel 
gegenuber wie eine Uberlastung. Das Herz reagiert wie immer in solchen Fallen mit Dicken
zunahme. In spateren Stadien findet sich dann aber auch ein gewisser Grad von M yofibTOse. 
Hypertrophie und Myofibrose sind einander koordiniert (MONCKEBERG). Mit Entzundung 
(E. ALBRECHT) hat dieser Befund nichts zu tun, die Myofibrose ist wie bei kunstlich gesetzter 
Aorteninsuffizienz die Folge einer intrakardialen Stauung, oder sic steht, ahnlich wie die 
Verdickung der bindegewebigen Intimaschicht an den Arterien, mit einer Abnahme der 
muskularen Leistungsfahigkeit in Zusammenhang. SchlieBlich sieht man auch eine Ver
stiirkung des elastischen Fasersyste'l"(/:s in den muskularen Septen und urn die einzelnen Fasem 
herum (MILLER und PERKINS). Uberall dort, wo das Bindegewebe starker angehauft ist, 
sind nach BENNINGHOFF auch die elastischen Fasem vermehrt. Die meisten elastischen 
Fasem bilden sich nach A. MAIR (Untersuchungen an Hund und Pferd) in der Nachbar
schaft der fibrosen Faserringe, in den Papillarmuskeln sowie in der Nahe der Klappen-
1!.fspriinge und an der Herzspitze. Die bindegewebige Hype:plasie sc~utzt wohl vor weiter~r 
Uberdebnung, die kollagenen Fasern besitzen aber nur germge elastlsche Vollkommenhelt. 
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Abb. 28. Bas Herzgewicht im Erwachsencnalter. 
(~ach ROSSLE und ROULET 1932.) 

Demgegenuber fangen die elastischen 
Fasern den StoB bei der diastolischen 
Ftillung des Herzens nicht nur auf, sie 
verwenden die dabei gesammelte poten
tielle Energie im Beginn der Systole zur 
Entleerung der gefullten Herzteile. 

Der Riickgang der muskularen 
Leistungs/ahigkeit, bewiesen durch die 
sichtbaren Veranderungen des Zellsto/ /
wechsels, wird durch die H yperplasie 
bindegewebig elastischer 1lnd musku
larer Elemente nur ungeniigend kom
pensiert. Die Bindegewebsvermeh
rung speziell hindert sogar den nor
malen Stoffaustausch. Man kOllllte 
von einem Circulus vitiosus sprechen, 
der den vielfach auffiillig progres
siven Charakter der Storung erkliir
lich macht. Die Induration erscheint 
als bestimmender Faktor bei einer 
gro{Jen Gruppe cardiovascularer Schii
dig1lngen. 

1m folgenden werden die Veriinderungen am Herzen, den Arterien und Venen 
gesondert dargestellt, die iiber das "normale" Altern der Organstruktur hinaus 
allmiihlich 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 ProzeB erscheint nicht selten als generalisierter Vorgang, 
der neben dem HerzgefiiBapparat auch noch andere Organe befiillt. Die 
Erkrankung hat aber ihre Priidilektionsorte. Die sklerosierenden Veriinde
rungen, die sich in immer rascherem Tempo und auch in immer groBerer Aus
breitung bemerkbar machen, fiihren 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. 

I. Kardiosklerose. 
Am Bulbus und anderen Stellen der Aorta kommen schon bei Kindem von 3-4 Jahren 

Verfettungen vor als Pradilektionsorte fur die Festsetzung der spateren Arteriosklerose, 
speziell am Ansatz des Ductus Botalli, an den Abgangsstellen der Intercostalarterien. 1m 
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zweiten Jahrzehnt werden Lipoidflecke mit geringer Verdickung der Intima in Form von 
Streifen und IGappen an den Innenflachen der Aorta und der gro13eren Arterien nach 
JORES schon recht hanfig 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 Gefa13systems durch den 
intravascularen Druck, die Fiillung und die dynamische Kraft der vorbeistromenden Blut
menge besonders stark. Der Einflu13 mechanischer Faktoren mit fast ausschliel3lichem 
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 Veranderungen 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 atheromatose Proze13. 

Das EndokaTd ist genetisch und histologisch die Fortsetzung des aortalen Gefa13rohrs, 
die innere Bindegewebsschicht des Endokards der Adventitia gleichzusetzen. Es ist schon 
physiologisch am dicksten in der direkten Fortsetzung der ein- und ausmiindenden Gefa13e, 
links dicker als rechts und an der Ausflu13bahn wesentlich dicker und komplizierter ge
schichtet als im Bereich der EinfluBbahn (BENNINGHOFF). Die beiden unteren Half ten der 
Einflu13- und Ausflu13bahn zeigen mittlere Entwicklung. 1m Spitzenteil ist das Endokard 
diinn, die Muskelfasern bilden nicht mehr deutliche Biindel wie in der Aortenausflu13bahn, 
die elastische Grenzschicht ist nicht immer vorhanden (NAGAYO). 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 (NAGAYO) 
werden reichlicher. Jedes Alter hat seinen "normalen" Bestand an elastischen Fasern 
(MILLER und PERKINS). 

Man erkennt den Einflu13 hamodynamischer Faktoren. Mit steigendem Druck in Aorta 
und Pulmonalis, wie er sich im Laufe der J ahrzehnte einstellt, nimmt die Dicke des Endokards 
zu, speziell an den obengenannten Herzabschnitten. Bemerkenswert ist aber die viel gro13ere 
Endokarddicke im Bereich der Vorhofe im Vergleich mit der der Ventrikel (KONIGER, 
NAGAYO). Das Endokard der VorhOfe hat den Innendruck allein zu tragen, an den Ventrikeln 
findet es eine Unterlage und mechanische Stiitze in der machtig entwickelten Muskulatur. 
Die Struktur des Endokards verandert sich nicht nur entsprechend der hamodynamischen 
Belastung, sie ist offenbar auch abhangig 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 schlie13en, auch wenn dieselbe histologisch nicht ohne weiteres nachweisbar ist. 

Die verdickte innere Bindegewebsschicht ist die Pradilektionsstelle fiir die spater sich 
entwickelnde Atheromatose. An den Aortenklappen sind die atherosklerotischen Prozesse 
bei Individuen, die das 35. Altersjahr uberschritten haben, mit solcher Regelma13igkeit 
anzutreffen, da13 sie nach E. ZIEGLER "fast als physiologisch'·' angesehen werden konnen 
(RI1lBERT). Am haufigsten finden sich die Veranderungen an der dem Sinus valsalvae 
zugekehrten basalen Schicht der IGappe als "aufsteigende IGappensklerose", eine Folge 
von Lasionen, die die Ansatzlinie der IGappe beim Zuriickstromen des Blutes in der Diastole 
treffen (RI1lBERT). In weiter vorgeschrittenen Fallen breiten sich die Veranderungen auf die 
IGappen aus und gehen auch auf die benachbarten Partien des zentralen Bindegewebs
apparats und auf das vordere Mitralsegel uber (annulare Sklerose, DEWITZKY). Hier sind 
schon im Kindesalter bei 22% der Falle (MARTIus) als "weiJ3er Fleck" imponierende 
Lipoidinfiltrationen vorhanden. Sie werden mit dem Alter deutlicher, es kann Kalk
impragnation hinzukommen, Verfettung und Erweichung, mit Ubergreifen des Prozesses 
auf das Septum membranaceum und die Sehnenfaden. Sklerotische Veranderungen am 
parietalen Endokard sind fur die Ernahrung der tieferen Schichten des Endokards und der 
anliegenden Myokardteile nicht gleichgiiltig. 

Mit der Sklerose der CoronargefaBe in Zusammenhang steht die Myosklerose des Herzens. 
Nicht selten erkranken die Kranzgefa13e zuerst oder am schwersten, haufiger 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 groBen und einer solchen der kleineren und kleinsten GefaBe unterscheiden. 
Eine Arteriolosklerose als generalisierte Gefa13erkrankung, mit diffuser Inanspruchnahme des 
Organs, gibt es nicht. Die gro13eren Gefa13e erscheinen in erster Linie affiziert, der herd
formige Charakter der Erkrankung ist vorherrschend, mit Veranderungen der Papillar
muskeln, des Septum interventriculare und der Herzwandung selbst. Unter dem EinfluB 
der Ischamie kommt es zu Schadigungen der Muskelfasern mit reaktiven Veranderungen im 
interstitiellen Gewebe, unter Ausbildung der Herzschwielen. Nicht periarteriell, entzundlich 
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.l, S.243) 
das sklerosierte GefaB, weiter nach auBen, das GefaB manschettenartig umgebend, ein 
Kranz intakter Muskelfasern und schlieBlich in der Peripherie die Bindegewebsentwicklung 
mit Triimmern von M uskel!asern und den Zeichen entziindlich·celluliirer Reaktion. Das 
Auftreten derartiger Herde marche toujours de pair avec la lesion vasculaire. La sclerose 
cardiale est gouvernee, dominee par les lesions coronariennes (HUCHARD). Sie finden sich 
besonders oft in den zentralen basalen Partien des Herzens, haufiger links alB rechts. Die 
Papillarmuskeln der Mitralis werden, wie auch KOSTER betont, am haufigsten 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 gefahrdet. Der hintere erhalt Blut von beiden CoronargefaBen. 
Wenn sich die Sklerose im Herzkammermuskel lokalisiert, so sitzen die starksten Ver
anderungen an der Spitze, bald vorn, bald hinten. Die Topographie der Erkrankung steht 
in starkster Abhangigkeit von der GefaBversorgung. Wenn der linke Ventrikel besonders 
haufig ergriffen wird, so besteht andererseits die Tatsache, daB die Sklerosierung des linken 
CoronargefaBes weit haufiger ist als die des rechten. HUCHARD notiert unter 44 Fallen von 
Kardiosklerose 31 mit hervorragender Atheromatose der Art. coronaria sinistra, 7 mit den 
starksten Veranderungen an der Coronaria posterior, d. h. dem Ramus descendens der 
Art. coronaria dextra, und 6 mit ungefahr gleich starken Lasionen im Bereich der beiden 
arteriellen GefaBe. Das V orhandensein arterieller Anastomosen ist von groBer klinischer 
Bedeutung. Gerade die Papillarmuskeln besitzen aber nach AMENOMIYA (397) keine 
arteriellen, sondern nur Capillaranastomosen und diese nur in beschrankter Zahl. Hier kann 
man also tatsachlich von Endarterien im COHNHEIMSchen Sinne sprechen. 

Die auBere und innere Konfiguration des Herzens ist die Foige der genannten 
strukturellen histologischen Veranderungen. 

Die Aortensklerose fiihrt im Rontgenbild (vgl. Abb. 26, S. 73) zum Hoch
steigen des Arcus, die Aorta ascendens wird randbildend, links verlauft 
die Kontur der Descendens auch in mehr oder weniger stark geschwungenem 
Bogen abwarts. Die Verlangerung des ganzen GefaBteiIs ist besonders 
gut im II. schragen Durchmesser zu sehell. 1m I. schragen Durchmesser 
orientiert man sich iiber die Lage der Aorta im Verhiiltnis zur Wirbel
saule. 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. Ischamisch bedingte 
Myokardaffektionen fiihren zu Erweiterung des betroffenen Herzabschnittes, 
mit Tendenz zur Abrundung der Ventrikelsilhouette. Die Veranderungen sind 
diesel ben wie bei entziindlicher Myokarditis. Differentialdiagnostisch versagt 
das Rontgenverfahren bis auf die oben erwahnten Unterschiede in dem Aus
sehen der Aorta. Auch ist hervorzuheben, daB der mehr herdfOrmige Charakter 
der ischamischen Myokardschadigung wenigstens in leichteren Fallen zu lokali
sierten Alterationen auch im Rontgenbild fiihren kann, besonders haufig zu 
linksseitiger Ventrikeldilatation. Dann hat man rontgenologisch das "typische" 
Aortenherz vor sich: Vorspringender linker Ventrikelbogen, intakte Herzbucht 
(linker Vorhof), breite, elongierte Aorta. Verstarkt wird dieser Eindruck bei 
bestehender abdomineller Adipositas oder abdominellem Meteorismus mit Hoch
drangung des Zwerchfells und Querlagerung des Herzens. 

Die innere Konfiguration des Herzens eines 50jahrigen weicht gegeniiber 
dem Bau eines jugendlichen Herzens deutlich abo Die vier groBen Ostien ver
groBern sich im Verlauf der Jahre immer mehr, die AusfluBbahnen verliingern 
sich, so daB die arteriellen Ostien mehr und mehr iiber die venosen Ostien empor
steigen. Dazu kommt, daB nach KIRCH der Spitzenteil des Herzens schon yom 
4. Dezennium ab eine standig zunehmende Verkleinerung zeigt. Die Distanz 
zwischen dem Ursprung der Papillarmuskeln und der Ventrikelspitze nimmt all
mahlich abo KIRCH spricht von Atrophie der Ventrikelspitzenteile. Die relativ 
ungiinstige Blutversorgung dieses Herzabschnittes diirfte fiir diesen Riickgang 



Aortensklerose. 85 

der Muskelmasse verantwortlich zu machen sein. Kommt es zu einem Klappen
fehler, so andert sich die innere Struktur in charakteristischer Weise (vgl. S. 95), 
der EinfluB der Dilatation bei ischamischer Myokardschiidigung macht sich des
gleichen in bestimmter Weise bemerkbar (vgl. S.113). 

Die PatllOgenese ist fUr die genannten Formen der Cardiosklerose dieselbe. 
"Oberernahrung, mechanische "Oberarbeitung, Infektionskrankheiten sowie "Ober
erregbarkeit sind die wesentlichcn Ursachen, die neben dem Faktor der here
ditaren 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. "Ober die naheren 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 

annullaren Endosklerose und der Coronarsklerose sehr wichtig, sei im Leben 
viel seltener erkennbar als die syphilitische Aortitis. ROMBERG konnte in seiner 
Miinchener Klinik die lctztere etwa dreimal haufiger nachweisen, dabei ist die 
Sklerose zum mindesten nicht seltener, im allgemeinen sogar weit haufiger. 

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 Dampfung vorne rechts seitlich 
gegen den oberen Teil des Brustbeins und hinten, der Aorta descendens ent
sprechend, zwischen linker Scapula und Wirbelsaule. Man weiB, wie oft die 
Perkussion dabei im Stich laBt, weil auch ein erweitertes verlangertes GefaB, 
sobald es von der Brustwand abliegt, keine Dampfung zu machen braucht. 
Fiihlbare 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 fiihlbare Pulsation des Arcus im Jugulum und das 
Emporsteigen der Arteriae subclaviae mit gut fiihlbarer Pulsation und mehr 
oder weniger harter GefaBwandung. Differenzen der PulsfUllung 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 
GefaBmiindungsstellen nicht beweisend. Nur zu oft storen periphere sklerotische 
Veranderungen die diagnostische Urteilsmoglichkeit, mit Ausweitung oder Ver
engerung des untersuchten GefaBes, Ausbildung neuer kollateraler Bahnen. 
Die Pulsfiillung kann auf der kranken Seite vergroBert oder verkleinert 
scheinen. 

Ein systolisches, in die Carotiden fortgeleitetes Gerausch rechts oben yom 
Sternum oder gar ein systolisches fiihlbares Fremissement sprechen immer fiir 
eine Anomalie im Bereich der Aorta. Ebenso ist ein zweiter klingender Aorten
ton diagnostisch wichtig, vor allem wenn der Blutdruck nicht erhoht ist und um
gekehrt ein unreiner nicht verstarkter zweiter Ton bei einmal bestehender 
Hypertension. Haufig fiihrt aber die Aortensklerose zu keinerlei auskultatorisch 
faBbaren Veranderungen, und wenn sie vorhanden sind, so beweisen sie auch 
nicht immer die Existenz einer Aortensklerose. Es kann sich um eine Ver
anderung an den Aortenklappen allein handeln. BloBe Dehnung und Verlangerung 
der Aorta konnen an sich auch schon zum Auftreten eines systolischen Ge
rausches AnlaB geben. 
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Der systolische Druck, an der Radialarterie gemessen, ist bei mangelhaft 
gewordener Elastizitat der Gefa13wandung meist etwas erhOht. Es hangt die 
Druckhohe aber stark ab von der bestehenden Leistungsfahigkeit des Herzens 
und au13erdem von dem mit der Funktion des N. depressor zusammenhangenden 
rcgulierenden Einflu13 der Gefi1l3wandung selbst. Die experimentelle Physio
logie hat auf diesem Gebiet in den letzten Jahren wichtige Daten zutage ge
fordert. Nicht nur die Aorta ascendens kommt fur die Druckregulierung in 
Frage, sondern auch der Conus aortae unterhalb der Aortenklappen und weiter 
peripher vor allem der Sinus caroticus. Unter der Fuhrung von TSCHERMAK, 
DANIELOPOLU, HERING und HEYMANS kam man zu der Erkenntnis, da13 intra
vasale Druckerhohung durch Reizung des Parasympathicus auf dem Umweg uber 
die zentral nervosen Apparate zu einer Verminderung des Vasomotorentonus 
fiihrt und umgekehrt eine Druckerniedrigung im Bereich der Aorta und der Carotis 
zur Steigerung des arteriellen Gefa13tonus. Denervierung der sensiblen cardio
aortischen Gefa13teile verbunden mit einer Denervierung des Sinus caroticus, 
fiihrt zu dauernder Hypertension mit Tachykardie und weitreichenden Ande
rungen in dem zwischen Sympathicus und Parasympathicus bestehenden Gleich
gewicht. Die Gefa13nervenzentren befinden sich unter dem tonischen Einflu13 
der Aorten- und Sinus caroticus-Nerven. Nach den Untersuchungen von 
H. E. HERING, HEYMANS sind nicht nur mechanische, sondern auch chemi
sche Faktoren wirksam. Kohlensaureanreicherung wirkt wie lokal an der Aorta 
gesetzte Druckverminderung mit dem Effekt, da13 der allgemeine arterielle Druok 
gesteigert wird. Umgekehrt entspricht einer durch Hyperventilation gesetzten 
Abnahme der Blutkohlensaure eine lokale Drucksteigerung mit einer allgemeinen 
Drucksenkung als Gegenwirkung. Es fragt sich, wieweit diese experimentellen 
Daten fur die Klinik und die menschliche Pathologie von Bedeutung sind. 
Die Klinik hat sich bisher sehr abwartend verhalten, die durchgefiihrten ana
tomischen Untersuchungen hatten eher ein negatives Ergebnis. Die histo
logischen Untersuchungen von OGURO 1909, sowie von E. LUDWIG 1912 fanden 
bei Aortensklerose die zu erwartenden degenerativen Veranderungen des N. de
pressor nicht, und auch KEELE 1933 betont, da13 keinerlei Beziehungen bestehen 
zwischen dem Grad atheromatoser Veranderungen im Bereich der Aorta bzw. 
des Sinus caroticus und der Hohe des Blutdruckes. Nervose Schadigungen 
pflegen sich erst in einer Zunahme, erst spater in einer Abnahme der 
nervosen Empfindlichkeit zu au13ern. Sowohl arterieIle Hypotension als auch 
eine Neigung zu Hypertension konnen demnach die Folge einer durch Aorten
sklerose bedingten Gefa13schadigung sein. Fur die Annahme einer rein aortalen 
Hypertension, die einer totalen Denervierung entsprechend wiirde, fehlen bisher 
genugcnde Anhaltspunkte. Von klinischem Interesse sind eher FaIle von ar
terieIler Hypotonie ohne kardiale Insuffizienzerscheinungen. Man denkt an 
innersekretorische Anomalien, aber auch unter Umstanden an ein Eingreifen 
des durch anatomische aortale Wandveranderungen in seiner Empfindlichkeit 
gesteigerten Nervensystems. Verstandlich ist auch die nicht selten zu beob
achtende auffallige Labilitat des Blutdruckes. 

Der diastolische Druck pflegt bei Aortensklerose weniger anzusteigen als der 
systolische; die Blutdruckamplitude ist ofters auffaIlig hoch. Man kann diese 
Erscheinung mit. der einget.retenen Ausweitung des Windkesselsystems in 
ursachlichen Zusammenhang bringen. Auf rein nervosem Wege zustande ge
kommene Hypertensionen zeigen diese Vergro13erung der Druckamplitude nicht. 

EindrucksvoIler als die erwiihnten physikalisch-diagnostischen Zeichen ist 
der charakteristische Schmerz der Aortensklerose. 

Der N. depressor durfte nicht blo13 Reflexnerv sein, sondern auch, wie es 
auch schon CYON vermutete, Schmerzempfindung direkt vermitteln. Die 
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Yerhiiltnisse sind anatomisch bei verschiedenen Tierarten verschieden und an sich 
schwierig zu beurteilen. K. F. WENCKEBACH verweist aber darauf, daB alles, 
was die Herztatigkeit anregt, das Schlagvolumen vergroBert und damit wohl 
auch den Druck in der Aorta erhoht, den Schmerzanfall auslost; wo das Herz 
versagt, hort der Schmerz auf. Dieselben Faktoren, die den Depressor erregen und 
zu den oben besprochenen depressorischen Effekten fUhren, sind in der KIinik 
auch als Ursachen einer Aortalgie bekannt. Nitroglycerin erweitert die Peripherie 
cles Kreislaufs, der Blutdruck sinkt und cler Schmerz schwindet. WENCKEBACH 
betrachtet den N. depressor als den ersten afferent en Weg des Schmerzimpulses. 
EpPINGER und HOFER vermochten durch Exstirpation des Depressor in der 
Tat in verschiedenen Fallen die Schmerzanfalle zu beseitigen. Von praktischer 
Bedeutung ist nun die Tatsache, daB 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 beilaufig er
wahnt, eine Thermo- oder Galvanopunktur der zugehorigen Zellen in der Dorsal
region des Ganglion jugulare N. vagi vorzunehmen, oder eine Durchtrennung 
cles Vagusstamms an der Schadelbasis. 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 muskuliire Leistungskraft der 
sympathisch innervierten Herzmuskulatur nicht viel Riicksicht genommen 
wurde. 

Nach THOMA sitzen sensible Endapparate (VATER-PACCINIsche Korperchen) 
in der Wand aller Teile der arteriellen Bahn, und zwar in den auBersten Schichten 
cler Adventitia und dem unmittelbar anliegenden Bindegewebe. SCHEMMETKIN 
stellte in der Adventitia, aber auch in der Intima eine groBe Zahl sensibler 
Endpliittchen fest. Nach R. L. MULLER und GLASER liegen Ganglienzellen immer 
nur in den auBeren Partien der Adventitia, Nervennetze finden sich aber bis 
in die Intima hinein. Bei Vorhandensein einer Atheromatose der Aorta sind 
also die Verhaltnisse ohne weiteres giinstig dafiir, daB die Nervenendigungen 
in Mitleidenschaft gezogen werden konnen, direkt im Bereich der erkrankten 
Intima oder indirekt in den iiuBeren GefiiBschichten unter dem EinfluB der 
pathologischen GefaBdehnung. Negative Versuche mit Dehnung der Aorta beim 
gesunden Tier (SINGER) beweisen nicht vie!. SCHRETZENMAYR konnte auf onko
metrischem Wege den Nachweis leisten, daB die Hypertension tatsachlich zur 
Aortendehnung fiihrt. 

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

Von besonderem Interesse sind die bei der Aortensklerose nicht selten auf
tretenden Atemst6rungen. 

Die Reizung des N. depressor iibt eine Reflexwirkung auf das medullare 
Atemzentrum aus, die automatische Rhythmik wird verlangsamt und sowohl 
nach der exspiratorischen wie naeh der inspiratorischen Seite hin gehemmt 
(TSCHERMAK, weitere Literatur vgl. KocH und MARK). Auch beim Menschen 
fanden J ONNESCO und J ONESCU bei Reizung eines fiir den Aortennerven ge
haltenen Nervenzweiges Frequenzabnahme mit Zunahme der Atemausschlage. 
Reizung der Sinusnerven ergab wechselnde Effekte, erst die Versuche am 
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beiderseitig isolierten Sinus nach KOCH fiihrten zu klaren Ergebnissen. Bei kiinst
licher Druckerhohung 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 Umstiinden 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 beeinfluBt. In besonders eleganter Weise zeigte HEYMANS, daB als 
adiiquater Reiz nicht nur die intravasale Drucksteigerung, sondern auch eine 
chemische Alteration der Blutfliissigkeit, eine Kohlensiiureanreicherung (Er
stickungsblut), wirken kann. Desgleichen bewirken eine lokal im Bereich des 
Carotissinus gesetzte Vermehrung oder Verminderung der H-Ionenkonzentration 
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 plotz
lichen Atemstillstand. TSCHERMAK erinnert daran, daB auch andere Vagus
zweige reflektorische Effekte auf das Atemzentrum zeigen, allerdings anderer 
Art: so fiihrt 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 verstiindlich, daB es bei Krisen von Hypertension 
zu einer Art groBer Atmung kommen kann, mit langsamen tiefen Atemziigen. 
Die Form dieser Dyspnoe unterscheidet sich grundsiitzlich 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
fiillig ist in der Hinsicht die Feststellung von KOCH und MARK, wonach nach 
Ausschaltung der beiden Aorten- und Sinusnerven meist das bekannte peri
odische CHEYNE-STOCKESsche Atmen auftritt. Wenn man auch im aIlgemeinen 
dabei an eine lokale Schiidigung 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 
urn 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 unerwiihnt sollen gewisse FiiIle bleiben, bei denen das Bild der Aorten
sklerose mit einem scheinbar typischen Asthma bronchiale kombiniert erscheint. 
Solche Kranke wissen nichts von asthmatischen Anfiillen in friiheren Jahren, 
zeigen aber bei der sich entwickelnden Aortensklerose neben einer meist bestehen
den Hypertension Neigung zu Asthma bronchiale mit exspiratorischer langsamer 
AtemstOrung. Solche FiiIle konnen diagnostisch Schwierigkeiten darbieten, lassen 
sich nicht selten aber durch Hypophysin und Adrenalin giinstig beeinflussen, 
den beiden miichtigsten Mitteln, die man zur Milderung eines Bronchialmuskel
krampfes zur Verfiigung hat. Die Erkliirung gibt das Tierexperiment. Wie an 
anderen parasympathisch innervierten Organen, so iiuBert sich der Depressor
reiz unter Umstiinden auch an der Bronchialmuskulatur. H;ERING legt in ver
schiedenen Arbeiten besonderen Nachdruck darauf, daB 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 hiiufige 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 fOrdernde Wirkung der Vagusreizung auf 
das Einsetzen von Extrasystolen und das Flimmern, namentlich der V orhofe, 
ist bekannt. Die Verkiirzung der refraktaren Base begiinstigt das Hervortreten 
heterotoper Reizbildungszentren und fordert auch das Zustandekommen der fiir 
das Flimmern verantwortlich zu machenden Erregung heterotoper Zentren in 
den V orhofen. 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 starkeren sympathischen Einwirkung kommt (korperliche 
Leistung, seelische Erregungen). Der Akzent liegt iibrigens vielfach auf dem 
Zustand der sympathischen Innervation. So sah REGNIERS Extrasystolen und 
Anfalle von ventrikularer Tachykardie am Kaninchen bei Hypotension im Sinus 
caroticus, zu beseitigen durch Ergotamin. Die Beziehungen zwischen Herz
rhythmus und Aorta diirften auch in klinischen Fallen ganz verschieden liegen. 
Steht der Organismus unter der Einwirkung von Pharmaca, die als Sensibili
satoren der tertiaren Reizbildungszentren des Herzens bekannt sind, wie Mor
phium, Strophantin, so tritt die Extrasystolie besonders leicht auf (SCHOTT, KISCH). 

KISCH lenkt die Aufmerksamkeit auf die bei Kreislaufinsuffizienz nicht selten 
bestehende Hypotonie der lflagen- und Darmmuskulatur, gelegentlich verbunden 
mit H ypaciditiit des Magcnsaftes. 1m Tierversuch kann man sich von der Irra
diation autonomer parasympathischer Reflexe wohl iiberzeugen. Drucksteigerung 
in der Aorta fiihrt zu Steigerung des Darmtonus und umgekehrt. Es scheint 
wohl moglich, daB bei Reizung der Depressoren und der Sinusnerven reflektori
sche Steigerungen des Tonus der Darmmuskulatur gesetzt werden, bei Herz
insuffizienz mit niedrigem Aortendruck das umgekehrte. Aus den 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. SchlieBlich ist von SPYCHALA in den Verhandlungen der Deutschen 
Gesellschaft fiir Kreislaufforschung 1933 iiber die Herabsetzung des Quadriceps
Sehnenreflexes bei Druckerhohung im Carotissinuspraparat berichtet worden_ 
Der Effekt wird zuriickgefiihrt auf die gesetzte Irradiation parasympathischer 
Einfliisse, verbunden mit einer Abnahme des Sympathicotonus. Das Ergebnis 
dieser am Hund durchgefiihrten Versuche steht in Ubereinstimmung mit den 
Mitteilungen von KOCH: Durch eine Druckerhohung im Carotissinuspraparat 
wird nicht nur die reflektorische Erregbarkeit, sondern auch die aktive M otilitiit 
und der Tonus der Skeletmuskeln verringert, das ganze Tier in einen weniger leb
haften, dem Schlafen entsprechenden Zustand versetzt. 

Es zeigt sich somit, daB die Aorten- und Carotissinusnerven nicht nur der 
reflektorischen Selbststeuerung des Blutkreislaufs (KISCH) dienen, sondern zu 
einer sehr weit reichenden Reflexirradiation auf den Gebieten des Sympathicus 
und Parasympathicus fiihren konnen. 

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

Von lokalen Komplikationen ist neben der Etablierung infektiOser Prozesse 
bei Allgemeininfektionen und der thrombotischen Obliteration, einem sehr sel
tenen Vorkommnis, vor allem die Spontanruptur der Aorta zu nennen. Nach 
korperlichenAnstrengungen, die an sich gar nicht besonders groB zu sein brauchen, 
wie z. B. nach Defakation, 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 RiBstelle der Aorta entlang 
nach den arteriellen HalsgefaBen oder tiber die Aorta thoracica und abdominalis 
hin bis in die Iliacalarterien. Man diagnostiziert eine akute Herzschwache, 
denkt an eine Coronarembolie mit Herzinfarkt oder eine cerebrale Blutung und 
wird bei der Obduktion von der nichterkannten Tatsache tiberrascht. 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
hohlen und den Oesophagus kommen vor. Der retrosternale Schmerz, zusammen 
mit der PlOtzlichkeit des Ereignisses ist immer zu beachten, zugleich mit dem 
Nachweis eines nichtdilatierten Herzens und dem Fehlen von Stauungs
organen. 

1m tibrigen stehen etwaige Komplikationen mit der Ausbreitung des sklero
tischen und atheromat6sen Prozesses nach dem Klappenapparat und in die Coro
nargefiifJe hinein in Zusammenhang. Es ist das der gewohnlichste Entwicklungs
modus, auch in diagnostischer Hinsicht spielt die Trias der Coronarsklerose, 
der annularen Endosklerose und der Aortensklerose eine bedeutsame Rolle. 
Ohne Coronarsklerose kann sich der linke Ventrikel trotz hochster Blutdruck
werte oft erstaunlich lange halten. Bleibt die Blutversorgung des Muskels noch 
in gentigendem MaBe erhalten, so kann der linke Ventrikel zunachst hypertro
phieren, dann allmahlich in der Involutionsperiode atrophieren, aber ohne nennens, 
werte Zeichen von kardialer Insuffizienz. Das Hinzukommen einer sklerotisch 
hedingten Mitralinsuffizienz andert an dieser Situation meist nicht viel, ent
scheidend ist fUr den weiteren Verlauf vielmehr die atheromatOse Erkrankung 
der KranzgefaBe. Nicht selten kommt es bei Aortensklerose zum plOtzlichen 
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 Fallen von Sekundenherztod an reflektorische Einfltisse zu 
denken, die, von der Aortenwand ausgehend, die Zentralapparate der Atmung 
und der Herzrhythmik momentan stillzustellen vermogen. Diese Erklarung 
des Sekundenherztodes dtirfte 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 Gesprach herausreiBt oder nach 
Schreck oder Freude eintreten kann, durchaus fehlt. 

Die Behandlung der Aortensklerose ist oft sehr erfolgreich. Die einmal vor
handenen atherosklerotischen Wandveranderungen wird man kaum zum Ver
schwinden bringen konnen, subjektive Besserung sieht man aber haufig, und 
objektiv laBt 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. 1m Experiment fiihrt eine 
ktinstlich gesetzte Herabsetzung des Druckes in der Aorta und vor allem im 
Bereich des Sinus caroticus zur Blutdrucksteigerung, die Denervierung des 
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GefiiBrohrs zur Dauerhypertension, klinisch dfufte eine derartigeEntwicklung aber 
nicht vorkommen. In der menschlichen Pathologie liegen Ursache und Wirkung 
umgekehrt, nicht die Wandveranderung fiihrt zur Hypertension, sondern viel
mehr der arterielle Hochdruck zur Atherosklerose. Will man die Therapie er
folgreich gestalten, so miissen aIle Mittel versucht werden, urn den arteriellen 
Druck zu verringern. Nicht nur die lokal in Erscheinung tretenden Dehnungs
schmerzen konnen dann verschwinden, sondern auch die zahlreichen Fern
wirkungen, aortalc Dyspnoe, Bronchialasthma, Darm- und Magenstorungen, 
selbst die fatalen reflektorischen Ruckwirkungen von der Aorta auf die 
Herzrhythmik und die Coronargefal3e konnen sich dann wenigstens mildern 
lassen. 

Die wichtigstc Mal3nahme ist das Verordnen von korperlichcr Ruhe, genugend 
Schlaf, Liegen nach dem Essen, Vermeiden von ermudenden Spaziergangen, 
von manuellen Kraftanstrengungen. Entscheidend ist vie1£ach die Regelung der 
Diat mit extremer Salzbeschrankung (Maximum 4 g NaCl in 24 Stunden durch 
den Harn ausgeschieden), die FlUssigkeitsbeschrankung (1000-1200 ccm FlUssig
kcitszufuhr, die rohen Fruchte als Wasser gerechnet), die Vermeidung chole
sterinreicher drusiger Organe. Eine calorisch knappe lactovegetarische Diat 
vermag in vielen Fallen das Bild schlagartig zu andern. Die genannten Mal3-
nahmen vermindern die zirkulierende Blutmenge und entlasten die Aorta, die 
Vermeidung von Nahrungsmitteln mit resorbierbarem Cholesterin hindern die 
Imbibition der zur Atheromatose disponierten Gefal3wand. 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 Suppenkrauter kann die Nahrung sehr wohl schmackhaft gemacht werden. 
Blahende Nahrungsmittel (frisches Brot, Grunkohl, grol3ere Mengen von Kar
toffeln) sind zu meiden, ebenso Stoffe mit langer Verweildauer im Magen, speziell 
die Fritures. 

Von den Medikamenten sind die akut wirkenden, gefal3erweiternden Mittel 
Nitroglycerin, Amylnitrit, Erythroltetranitrat, bei der Aortensklerose weniger 
am Platze als die langsamer wirkenden Theobrominpraparate (Calciumdiuretin, 
Theominal, Theocin, Euphylin). Besonders interessant und praktisch wirksam 
scheinen die verschiedenen Organextrakte mit Adenylsaure als wirksamer Sub
stanz (Lacarnol, Padutin, Eutonon). Die Jodtherapie hat an Ansehen gegenuber 
friiher eingebul3t. Gefal3erweiternd wirken Jodsalze nicht, Blutdruckherab
setzungen kommen dabei nicht zur Beobachtung, auch die Viscositatsverminde
rung des Blutes ist nicht immer nachweisbar. In Alpenlandern mul3 man mit 
cler Joclzufuhr aul3erst vorsichtig sein. Wahrend man im Norden Deutschlands 
cinen Arteriosklerotiker ohne Bedenken mit J odkali behandeln kann (3-5mal 
0,2 g taglich), 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, bekampft die lokale Gewebsazidose und ver
mindert von dem ischamischen Gewebsbezirk ausgehende reflektorische Blut
drucksteigerungen. Kohlensaurebader, periphere Warmeprozeduren (Diathermie, 
warme Teilbader, heWe Wickel) fiihren zu einer Blutverschiebung, begtinstigen 
die Depotbildung von Blut und konnen wenigstens in gewissen Fallen herz
entlastend wirken. Aderlasse konnen den Blutdruck wenigstens zeitweise herab
setzen und die Mobilisation und Ausscheidung retinierter harnfahiger Stoffe 
begunstigen. Zur Regelung der Darmtatigkeit sind vor allem salinische Abfiihr
mittel geeignet. Sie fordern den Gallenabflul3, die Tatigkeit des Pankreas 
und he1£en mit, den Korper von retiniertem Wasser zu befreien. 
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2. ValvuHire Sklerose. 
Das Endokard entspricht seinem ganzen Aufbau nach der arteriellen Intima 

und Media, die subendokardiale Schicht der GefaBadventitia. 
Nach NAGAYO unterscheidet RrnBERT beim gegunden Herzen Erwachsener folgende 

Schichten des Endokards: 1. Endothelschicht und subendotheliale Schicht, die sehr zart 
ist und nur sparliche, auBerst feine Bindegewebsfibrillen und einzelne relativ groBe Zellen 
enthalt, wahrend elastische Fasern ganz fehlen. 2. Innere Bindegewebsschicht, die bei 
alteren Individuen dann starker entwickelt gefunden wird und reichlich elastische Fasern 
enthalt. 3. Elastische Grenzschicht, bestehend aus dicht aufeinanderliegenden langs
verlaufenden elastischen Fasern. 4. Schicht der glatten Muskelfasern, die zahlreiche 
verschieden groBe Biindel bilden und entweder direkt unter <1:~r elastischen Grenzschicht 
oder innerhalb aufgesplitterter elastischer Fasern liegen. 5. AuBere Bindegewebsschicht 
mit sparlichen, aber dicken elastischen Fasern, zahlreichen Capillaren und einzelnen kleinen 
BlutgefaBen. Diese letztere Schicht wird als subendokardiale Schicht bezeichnet und der 
GefaBadventitia gleichgestellt. Hervorzuheben ist, daB das eigentliche Klappenendokard 
normalerweise viillig gefaBios ist. 

Prinzipiell dieselben Veranderungen, die sich an den GefaBen als Arterio
sklerose und Atheromatose abspielen, zeigen sich auch am Endokard. Es kommt 
zu bindegewebig-elastischer Hyperplasie, muskularer Hyperplasie und allmah
licher Entwicklung degenerativer Prozesse an den mechanisch am starksten 
beanspruchten Partien des Endokards. Die bindegewebige elastische Hyper
plasie disponiert immer zur Impragnierung mit Kalksalzen und Cholesterin
fettsaureestern. Die Sklerosierung fiihrt zu vermehrter Dehnung, bei Entwick
lung atheromatOser Prozesse wird die endokardiale Oberflache unregelmaBig, 
an den usurierten Stellen lagern sich Blutplattchen und die anderen morphologi
schen Bestandteile des Blutes unter Bildung eines Thrombus an. Die Organi
sation dieser Thromben tragt weiterhin zu der Verunstaltung der endokardialen 
Innenflache bei, dieselbe geht bis zur Ausbildung hockeriger kalkiger Excre
scenzen. 

Pradilektionsstellen sind das Herzskelet unter Beteiligung der Aortenklappen 
und des vorderen Mitralsegels, dann auch die das HIssche Bundel 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 starker 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 yom zentralen Herzskelet her faseriges Bindegewebe bis 
zum freien Rand vorschiebt. AIle diese starker bindegewebigen Partien neigen 
auch zu pathologischer Sklerosierung und Atheromatose. Bekannt ist in der 
Hinsicht speziell der weiBe Fleck im groBen 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 konnen, nur selten derart befallen sind, 
daB ein Klappenfehler entsteht. Nach UHLENBRUCK, ROMBERG, GUT'£MANN, 
FATIANOFF sind aber doch 6-13% der Klappenfehler sklerotischer Natur. 

Die Endosklerosen entsprechen dem Typ vasculair der cardiopathies arterielles 
von HUCHARD. Der Autor war, gestutzt auf die Arbeiten seiner Schuler DE GUY 
und WEBER, von der Vascularisation normaler Klappen uberzeugt und brachte 
folgerichtig die Klappensklerose mit einer Sklerosierung der kleinen Klappen
gefaBe, lokalen kleinen Blutungen (hamorrhagischen Infarkten), Endarteritis 
obliterans in ursachlichen Zusammenhang. Die Endokardsklerose wird von den 
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Franzosen als Endocardite chronique arterielle bezeichnet. Wenn man absieht 
von der nicht zutreffenden Bezeichnung "Endokarditis", so wird das Wesen der 
Affektion, der innere Zusammenhang mit vollig gleichartigen Veranderungen 
am arteriellen Gefa13system durch das Wort "arterielle" gut gefa13t. 

a) Sklerose der Aortenklappen. 

Man hat nach den Feststellungen der pathologischen Anatomie auch von 
seiten der Klinik zwei Formen zu unterscheiden: 1. Die primare aufsteigende 
Sklerose der Aortenklappen, mit sekundarem Erkranken der Aorta, unter Um
standen auch des Herzskelcts, 2. die sekundare absteigende Form der Aorten
klappensklerose, bei der eine Sklerose der Aorta die Aortenklappen in Mit
leidenschaft zieht. 

Bei· der primaren Aortenklappensklerose bleibt der Schlie13ungsrand der 
Klappen lange Zeit intakt. Der Aufprall der aortalen Blutmasse spannt und 
belastet wahrend der Diastole vor allem die Ansatzlinie der Klappen, hier ent
steht die Sklerose zuerst, um nach der Aorta aufwarts 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 
iiber. Hierhin gehort das "Retrecissement sousaortique" der Franzosen, die 
sklerotische Veranderung des Infundibulum aortae, des Conus aortae unterhalb 
der Klappen. Vor allem ausgehend yom vorderen Mitralsegel kommt es unter 
Mitbeteiligung des Septum membranaceum zu Sklerosierung und Atheromatose, 
bei intakten Klappen. VULPIAN machte schon 1868 auf diese Lasion aufmerk
sam und HUCHARD schenkt der Klinik der Veranderung besondere Beachtung. 
Die gleichzeitige Beteiligung von Mitralis und Aorta fiihrt zur Entstehung eines 
systolischen Gcrausches von annahernd derselben Starke an der Herzspitze 
wie an der Herzbasis. Leidet die Reizleitung im Bereich des Septum membrana
ceum, so entstehen die verschiedenen Formen des atrioventrikularen part.iellen 
bzw. totalen Blocks. 

Syst.olische Stenosengerausche sind das erste, was festzustellen ist, recht selten 
breitet sich der Proze13 von der Klappenbasis nach dem Schlie13ungsrand aus, 
urn hier zu sklerotisch-atheromatosen Veranderungen zu fiihren, die eine In
suffizienz der Aortenklappe bedingten. Die systolischen Gerausche haben ihr 
Maximum im 2. Intercost.alraum rechts und sind fortgeleitet bis zu den Caro
tiden hin horbar. Die Zeichen eigentlicher Aortenstenose mit mechanischer 
Behinderung des Blutstroms, Pulsus tardus, parvus, rarus sind nur selten vor
handen. 1st das Gerausch laut, so kann es auch an den iibrigen Ostien bzw. 
den Auskultationsstellen derselben gehort werden. 1m Vergleich mit einem 
Mitralgerausch erscheint der erste Ton vor dem systolischen Gerausch deutlich 
unterscheidbar, das Gerausch entsteht erst im Beginn der Austreibungszeit des 
Herzens. Gelegentlich ist das Gerausch als fremissement fiihlbar, la13t sich unter 
Umstanden sogar besser palpieren als horen. Der zweite Aortenton verhalt sich 
verschieden, bald ist er verst.arkt klingend und bald wieder, namentlich bei 
starkerer mechanischer Stenosierung, abgeschwacht. Der linke Ventrikel ist hyper
troph, aber mehr dem Alter entsprechend als in Abhangigkeit von der Klappen
lasion. Die Aorta pflegt weder rontgenologisch noch perkutorisch in nennens
wertem Ma13e dilat.iert zu sein. Der PuIs erscheint voll, kraftig, das periphere 
Arterienrohr meist mehr oder weniger verdickt und verhartet. Die Zeichen der 
.ausgesprochenen Aortenstenose mit mechanischer Behinderung der Blutstromung, 
Pulsus parvus und tardus, fehlen. Der systolische arterielle Druck braucht gar 
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nicht erhoht zu sein, auch der diastolische Druck verhiUt sich wenig charak
teristisch, so daB iiber das Verhalten der Druckamplitude nichts Bestimmtes 
gesagt werden kann. 

Bei der sekundiiren Sklerose der Aortenklappen sind die klinischen Symptome 
mannigfaltiger. Einmal pflegt eine Ausweitung oder Verlangerung der Aorta 
aseendens sowohl perkutoriseh wie rontgenologiseh naehweislieh zu sein. Wahrend 
der reehte untere Bogen der Herzsilhouette ganz unverandert erseheint und aueh 
perkutoriseh in dieser Gegend niehts Besonderes wahrzunehmen ist, st6Bt man 
bei der Perkussion aufwarts im Bereich des 3. und 2. Interkostalraums auf eine
Dampfung. Zuweilen sind hier auch Pulsationen palpatorisch wahrnehmbar 
Der Arcus aortae steht hoch, man kann die Pulsationen im Jugulum fiihlen. 
1st die Aortenklappe noch schluBfahig, so entsprechen die iibrigen Symptome
denen der primaren Aortensklerose, nicht selten kommt es aber bei langerer 
Dauer des sklerotisch degenerativen Prozesses am SchlieBungsrand zum Sym
ptomenkomplex der Aorteninsu//izienz. Nach dem systolischen Aortengerausch 
wird ein mehr oder weniger deutliches kurzes oder langgezogenes, gieBendes 
diastolisehes Gerauseh horbar mit Maximum im 3. Intereostalraum links oder 
abwarts davon. Das Gerauseh entsteht in der Hohe des 3. Intercostalraums, 
d. h. an der hier befindliehen Aortenklappe, urn von dem wahrend der Ventrikel
diastole die defekten Aortenklappen durchdringenden Blutstrom spitzenwarts 
mitgenommen zu werden. 1m Gegensatz zu einem Mitralstenosengerausch hat 
das Aorteninsuffizienzgerausch ausgesprochenen Deerescendocharakter , da~ 
Mitralstenosengerausch findet sich auch so gut wie immer maximal iiber der 
Herzspitze. Ein systolisches Gerausch ist fast immer gleichzeitig horbar, die 
Ausweitung der Aorta ascendens begiinstigt dessen Entstehung auch ohne Vor
handensein einer stenosierenden Klappenveranderung. Als FLINTsches Gerauseh 
wird ein prasystolisches Crescendogerauseh bezeichnet, maximal an der Herz
spitze (THAYER, D. GERHARDT), angeblich hervorgerufen durch eine Verlagerung 
des vorderen Mitralsegels beim Riickstrom des Blutes in der Diastole. Die Mitral
klappe braucht dabei keine Veranderungen zu zeigen. Die Verwechslung mit. 
einer Mitralstenose liegt nahe, praktisch kommt dem FLINTSchen Gerausch 
aber eine sehr geringe Bedeutung bei. Ein so erfahrener Autor wie ROMBERG 
hat sich von der Anwesenheit eines solchen Gerausehes nie iiberzeugen konnen, 
ich mochte mich ahnlich auBern. Der zweite Ton ist meist verwischt, gelegentlich 
aber trotz bestehender Aorteninsuffizienz klingend und verstarkt. Der linke 
Ventrikel ist immer mehr oder weniger stark vergroBert, der SpitzenstoB riickt 
nach auBen und unten in den 6. Intercostalraum. Es besteht neben einer gewissen 
Hypertrophie ausgesprochene Dilatation. Die Herzbucht ist gut erhalten, die· 
rechte Herzkontur zeigt wenigstens unten niehts Besonderes. In der Peripherie 
sucht man naeh dem Pulsus celer, dem Capillarpuls, den Tonen der peripheren 
mittleren Arterien (Brachialis) und dem DUROZIEzschen Doppelgerausch an 
der Femoralis. Besteht eine starkere periphere Sklerose, so konnen samtliche 
periphere Symptome fehlen, die GefaBwand ist zur Entstehung derselben zu 
wenig schwingungsfahig. Trotz des V orhandenseins eines Pulsus celer mit 
starker systolischer lfiiliung ist die Haut der Aorteninsuffizienzkranken blaB, 
der starke Verlust wahrend der Diastole ist Veranlassung zu einem regel
widrigen Riiekstromen des Blutes und einer tatsaehlichen Herabsetzung der 
peripheren ZirkulationsgroBe. AuBer der Radialis pflegen alie sichtbaren 
arterielien GefliBe kraftig zu pulsieren, auch die Arteriae subclaviae sind 
auBergewohnlich gut palpabel, sie machen die mit der Verlangerung des 
Aortenbandes verbundene Aufwartsbewegung des Arcus mit. Der systolische 
Druck ist meist erhoht, der diastolische erniedrigt, die Blutdruckamplitude, 
abnorm groB. 
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Die Aortenklappensklerose greift haufig auf das vordere l\1itralsegel uber 
und fUhrt dann zu komplizierender Mitralinsuffizienz (s. u.). Seltener ist eine 
Beteiligung des Reizleitungssystems am Septum membranaeeum. Die lockere 
fibrose Scheide des Crus commune des Atrioventrikularsystems pflegt an den 
sklerosierenden Veranderungen, wie MONCKEBERG und RIBBERT betonen, nicht 
teilzunehmen, sie bleibt locker und kernreich und ermoglicht so ein Ausweichen 
des Bundels vor herdfOrmigen, aus der Nachbarschaft vordringenden Verkal
kungen. Immerhin kommen atrioventrikulare UberleitungsstOrungen doeh vor. 

Die Differentialdiagnose der sklerotischen Aortenfehler hat sich vor allem 
mit der Abgrenzung gegenuber den entziindlichen Klappenerkrankungen zu 
befassen. 

Akustisch sind die beiden nicht nur genetiseh, sondern aueh prognostisch 
und therapeutisch so verschiedenen Affektionen nicht zu unterscheiden. Ge
wisse Aufschlusse gibt das Alter und das Verhalten der Peripherie, die Sklerose 
der peripheren GefaBe. Trotz bestehender Aorteninsuffizienz konnen unter 
diesen Umstanden Pulsus eeler, Capillarpuls und die anderen peripheren Zeiehen 
der Aorteninsuffizienz fehlen. Die Schwingungsfahigkeit des GefaBsystems 
reicht zur Fortleitung der dazu notigen starken Wellenbewegung nicht aus. 
Ein wiehtiges Unterscheidungsmerkmal liegt in dem differenten morpho· 
logischen Verhalten des Herzens. Die ventrikulare AusfluBbahn verlangert 
sich in jedem Fall, wenn sieh die Klappenlasion uberhaupt mcehanisch 
geltend macht, bei Stenose wie bei Insuffizienz, sklerotischen oder entzund
lichen Veranderungen der Klappen. Wichtig ist aber die Verlangerung der 
Aorta ascendens mit dem hochstehenden Arcus bei Sklerose im Gegensatz zu 
akuten oder chronischen entzundlichen Klappenlasionen. Die Lage der Aorten
klappen laBt sieh bei der Durchleuchtung al1l1ahernd ermitteln, wenn man den 
Drehpunkt im Bereich der linksseitigen Herzkontur, das Hervortreten der Arteria 
pulmonalis gegenuber dem linken Ventrikelbogen mit der Hohe der Pulmonal
klappe identifiziert und von diesem Punkt eine Senkrechte auf den Langs
durchmesser des Herzens fallt. Der Schnittpunkt beider Linien faUt wenigstens 
annahernd zusammen mit der Lage der Aortenklappen. Die Distanz Aorten
klappe-Arcus ist fur die Frage einer vermehrten Langsdehnung des GefaBes 
zu verwerten, wie andererseits die Distanz Aortenklappe-Ventrikelspitze die 
Lange der AusfluBbahn angibt. Dieses letztere MaB ist wichtig fUr die Annahme 
einer Sklerose der Aortenkla ppen ohne Ventillasion. Die Aorta ascendens ist 
bei Aorteninsuffizienz immer mehr oder weniger erweitert, organisch oder funk
tionell bedingt, bei Sigmoidsklerose wie bei Sigmoiditis. Die Verlangerung ist 
das Zeichen der Sklerose. Die klinische Diagnostik muB mit aller Vorsicht ge
handhabt werden, ein hochstehender Arcus genugt nicht zur Annahme einer 
Aortenverlangerung, eine solche kann zudem auch bei Aortitis luetica vorkommen. 
Umgekehrt steht bei Arteriosklerose der Aorta der Arcus auch nicht immer hoeh. 
Das Verhalten der zweiten Tone kann differentialdiagnostisch von Bedeutung 
werden. Eine Akzentuation sagt bei erhohtem arteriellem Druck wie er systolisch 
auch bei entzundlicher Aorteninsuffizienz vorkommt, nichts aus, ohne Hyper
tonie ist die Akzentuation und vor allem das Klingen des zweiten Aortentons 
aber beweisend fur das Vorliegen einer Sklerose. 

In den Fernwirkungen unterscheiden sich sklerotische und entzundliche 
Klappenlasionen deutlich, solange der entzundliche ProzeB als solcher noch 
erkenntlich ist. Fieberhaft erhohte Temperaturen, die Neigung zu Tachykardie 
und zu Schwitzen, die den entzundlichen Veranderungen und der Aorta oft 
koordinierten entzundlichen Reaktionen im Bereich der Gelenke, der Nieren
gefaBe (Nephritis), an den serosen Hauten und an der auBeren Korperhaut 
(Erythema nodosum, Erythema exsud. multiforme, HEBERDENsche Knoten, 
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Veriinderungen an dem Sehnen- und Bandapparat, der Muskulatur) sowie 
die entztindlichen Erscheinungen nach Art der Arteriitis und Phlebitis sind 
beim Fehlen komplizierender entztindlicher Erkrankungen anderer Art bei 
der Aortensklerose nicht vorhanden. Auch die Trommelschlegelfinger sieht 
man nur bei Erkrankungen auf entziindlicher Basis. Hypertension, ischiimische 
periphere Symptome, Rigiditiit der palpablen Arterien sprechen andererseits 
bis zu einem gewissen Grad fiir die sklerotische Natur des Prozesses. 

Prognostisch stehen die sklerotischen Prozesse im allgemeinen besser da 
als die entztindlich bedingten. Die Neigung zum Rezidiv ist ein Grundzug 
der akuten und chronischen Endokarditis, das schubweise Fortschreiten des 
Lokalprozesses, oft tiber Jahre sich erstreckend, immer sehr zu befiirchten. 
Die sklerotischen Aortenveriinderungen konnen sich beim Hervortreten athero
mati:iser, ulceroser degenerativer Prozesse auch mit Thrombenbildung kompli
zieren, zu arteriellen Embolien in die verschiedensten Organe fUhren, bleiben 
aber meist doch lange Zeit verborgen. Die Sklerose der Aortenklappen kann 
so jahrelang an klinischer Bedeutung gegentiber einer gleichzeitig vorhandenen 
Arteriosklerose der CoronargefiiBe, der Arterien in Hirn, Niere, Pankreas durch
aus zurticktreten. Deutlicher macht sich das Leiden bei Mitbeteiligung der 
Aorta, der Coronararterien bemerkbar, sowie bei Eintreten einer eigentlichen 
Klappeninsuffizienz. Die Gefahr droht aber oft mehr von auBen, von der er
wiihnten Erkrankung anderer innerer Organe. Die sklerotische Aorteninsuf
fizienz disponiert wohl zu Endokarditis, wird als solche aber relativ gut ertragen. 

Die Therapie ist bei sklerotischen Veriinderungen grundsiitzlich anders zu 
handhaben als bei chronisch entztindlicher Endokarditis. 

Die Hauptsache ist die Bekiimpfung des sklerotisch degenerativen Prozesses 
im allgemeinen. Vor allem andern ist dabei auf die Erniihrung zu achten. Bei 
ciner sehr salzarmen Kost (maxima14g NaCl pro die), Reduktion der Fltissigkeits
zufuhr (Maximum 1200 ccm tiiglich, Frtichte eingerechnet), Herabsetzung der 
Zufuhr von animalischem EiweiB, das MilcheiweiB ausgenommen, und Beschriin
kung der gesamtcn Calorienzufuhr kommt es zu einer Entlastung des ganzen 
GefiiBsystems, Sinken des arteriellen Druckes, Verkleinerung der zirkulierenden 
Blutmenge und wenigstens zur Verlangsamung der an sich zur Progredienz 
neigenden endosklerotischen Schiidigung. Bei einer lacto-vegetarischen, an 
grtinem Gemtise reich en, basenreichen Erniihrung fiihlen sich die Kranken wohler. 
Von zweifellosem Erfolg begleitet sind auch die Anordnungen zur Verbesserung 
der peripheren Arterialisation, Massage, passive Bewegung, Teilbiider, Wiirme
prozeduren, CO2-Bader. Wichtig ist die Sorge fUr Darmentleerung durch Ver
ordnung salinischer AbfUhrmittel, untcrsttitzt durch pflanzliche Laxantien oder 
durch Verabfolgung von Klysmata. Von den Medikamenten stehen die Theo
brominpraparate und die Muskelextrakte, Lacarnol, Padutin obenan. 

Besteht eine Aorteninsuffizienz, so wird der Patient erst eigentlich zum Herz
kranken. Uber die angedeuteten therapeutischen MaBnahmen hinaus kommt 
cine wenigstens periodische Behandlung mit Digitalispraparaten in Frage. 
Hypertension ist keine Kontraindikation. Bei intravenoser Strophantinverab
rei chung muB man sich vor groBeren Dosen (mehr als 0,5 mg) htiten, weil eine 
starkere Bradykardie das diastolisch abnorm stark gefUllte Herz weiter belastet 
und Arteriosklerotiker Digitalis gegentiber tiberhaupt besonders empfindlich 
sind. 

b) Mitralsklerose. 

Die Bemerkung von HUCHARD tiber die Subordination de la grande valve 
mitrale au systeme aortique kennzeichnet die Situation. Sklerotische Prozesse 
greifen von der Ansatzstelle der Aortenklappen gerne auf das vordere Mitralsegel 
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uber und umgekehrt. Die regIOn mitroaortique - anneau sigmoidien und 
groBes Segel der Mitralklappe - imponieren als anatomische Einheit, zur 
Sklerosierung disponiert. 

Die Auffassung der franzosischen Autoren wird von der deutschen klinischen Literatur 
nicht geteilt. RIBBERT befaBt sich aber im Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie 
sehr genau mit der Mitralsklerose. Neben einer starkeren Auspragung des weiBen Fleckes 
am vorderen Segel, einer schon im friihen Alter auftretenden endokardialen Lipoidinfiltration. 
kann es zur Entwicklung der anatomisch wohl definierten "annularen Mitralsklerose" 
kommen. Die Sklerosierung nimmt ihren Ausgang vom Ansatzrand der Atrioventrikular
klappen, breitet sich von hieraus diffus oder streifig auf die Segel aus und ist vergesell
schaftet mit analogen atherosklerotischen Veranderungen im zentralen Bindegewebsapparat, 
namentlich den Annuli fibrosi. Zu der bindegewebigen Verdickung kommen Verfettungen 
der Intracellularsubstanz und der Zellen sowie Ablagerungen von Kalk. Oft reichen, wie 
RIBBERT nach BEITZKE bemerkt, vom Annulus fibrosus aus gelbe, sehr derbe Zacken bis 
hinein in die eigentliche Klappe. In seltenen Fallen wird der ganze Annulus fibrosus sinister 
in einen starren Klappenring umgewandelt, init hockerigen Knoten und Balken bis zur Dicke 
eines kleinen Fingers. 1m Bereich des Septum membranaceum kommt es nicht selten zu 
Storungen der atrioventrikularen Reizleitung, wenn schon die lockere bindegewebige Scheide 
andrangenden Kalkmassen gegeniiber, wie MONCKEBERG hervorhebt, einen gewissen Schutz 
gewahrt. 

Welche klinische Symptome entsprechen diesen Veranderungen1 
A priori kann man erwarten, daB bei so stark ausgebildeten Lasionen, wie 

sie 0 ben geschildert sind, eine gewisse Hinderung des diastolisch vom V orhof 
her einstromenden Elutes zustande kommen wird. Tatsachlich entwickelt sich 
auch dabei in gewissen Fallen das klinische Bild einer M itralstenose. 

Dic Klappen selbst sind nicht oder nur wenig in Mitleidenschaft gezogen. 
Die Ansatzstelle derselbcn ist durch die in der muskular-elastischen Schicht 
gelegenen Lipoide und Kalkherde vorgewulstet, aber, wie MONCKEBERG ausfUhrt, 
nur streckenweise, mit Unterbrechungen. Es fehlt die Verlotung der Klappen
rander, die luckenlose Umklammerung des Ostium, die Verkurzung und Ver
dickung der Sehnenfaden wie bei endokarditischer Mitralstenose. Klinisch 
erkennbare Mitralstenosen sind bei alteren arteriosklerotischen Individuen eine 
Scltenheit. Findet man sie, so denkt man in erster Linie an einen abgelaufenen 
endokarditischen ProzeB. ROMBERG erwahnt die sklerotische Mitralstenose gar 
nicht, KULBS, HENSCHEN, GEIGEL, LIEBERMEISTER (HOCHHANS), BRUGSCH, 
MORAWITZ in dem neuen Lehrbuch der inneren Medizin (J. Springer), MATTHES 
in seiner Differentialdiagnose innerer Krankheiten, WILLIAM DUNCAN REID 
in "Heart in modern practice" ebensowenig. VAQUEZ, LAUBRY diskutieren 
neben der entzundlichen Atiologie die Bedeutung einer tuberku16sen Infektion, 
fruher namentlich von TEISSIER, POTAIN vertreten, es wird die auf scheinbar 
hereditarer Grundlage beruhende DUROZIEzsche Krankheit besprochen, eine 
arteriosklerotische Mitralstenose aber nicht erwahnt. HUCHARD behandelte 
aber schon die Affektion als "retrecissement mitral arMriel", die sorgfaltigste 
Behandlung des Themas findet sich in dem Traite de Pathologie medical von 
SERGENT, RIBADEAN-DuMAS, BARDONNEIX Paris 1926, unter VAQUEZ und LIAN. 
He CHARD halt das Leiden fUr nicht so selten, die Stenosierung des Ostiums 
pflege aber anatomisch im allgemeillell wenig ausgesprochell zu seill. Die infolge 
der Hypertension ofters vorhalldene Dilatation des linken Ventrikels hindert 
das Zustandekommen einer eigentlichen klinisch faBbaren Stenosierung. Die 
akustischen Symptome sind unsicher. Die Akzentuation des zweiten Pulmonal
tons wird oft ausgeglichen durch eine solche des zweiten Aortentones. Ein 
prasystolisches Gerausch kann durch einen prasystolischen dritten Ton, der bei 
allgemeiner Arteriosklerose haufig zu konstatieren ist, verdeckt werden. An 
Stelle einer Atrophie sieht man eine Hypertrophie des linken Ventrikels, es be
steht keine a,rterielle Hypotension wie in der Regel bei Mitralstenose. .Cette 
maladie hybride est faite de constrastes. (HuCHARD). 

Frey. Herzkrankheiten. 7 
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Nach den Feststellungen der modernen pathologischen Anatomie (MONCKE
BERG, RIBBERT) hat man aber aUe Veranlassung, auf derartige Krankheits
bilder zu achten. Die Differentialdiagnose ist schwierig, weniger die Abgrenzung 
einer einmal erkannten Mitralstenose gegeniiber einer entzundlich endokardi
tischen Veranderung, als die Diagnose der Mitralstenose selbst. Besondere 
Wichtigkeit durfte dem Verhalten dcs erst en Mitraltones zukommen. Bei Hyper
tension ist die Akzentuierung des ersten Tones etwas Gewohnliches, ein harter 
erster Mitralton bei nicht oder wenig crhohtem arteriellem Druck ist aber immer 
verdachtig. Ferner ist auf die PulsfUllung zu achten. Ein Pulsus parvus spricht 
ffu Mitralstcnosc, wenn eine kardiale Insuffizienz fehlt und keine Zeichen einer 
Aortenstenose nachweisbar sind. Auskultiert man genau uber der Herzspitze, 
so ist wenigstens zeitweise ein prasystolisches Gerausch doch horbar, auch bei 
gleichzeitig vorhandenem prasystolischem dritten Ton. 

Verlauj und Prognose sind durch das fUr eine linksventrikulare Hypertrophie, 
und arterielle Hypertension fruhzeitige Hervortreten von pulmonaler Dyspnoe 
gekennzeichnet. Wenn sich bei Hinzukommen einer homogenen linksventriku
laren Hypertrophie ein gewisser Antagonismus zwischen den physikalischen 
Zeichen der Hypertension und der Mitralstenose geltend macht, unter Ver
wischung der Symptome, so addieren sich andererseits geradezu die Auswir
kungen beider Alterationen. HUCHARD betont das auch ausdrucklich: «les deux 
maladies s'associent pour s'aggraver». Die Folgen der arteriellen Dberlastung 
verbinden sich mit den Erscheinungen der pulmonalen Stauung. Zu cerebraler 
zentraler, arteriosklerotisch bedingter Atemstorung kommt dann die typisch 
pulmonale Dyspnoe. Coronarsymptome, Angina pectoris, Herzmuskelver
anderungen, bei gewohnlicher Mitralstenose selten, sind bei den "mitraux arterio
sc18reux" haufig. Totale Irregularitat mit Vorhofsflimmern ist als Folge der 
Vorhofsuberdehnung haufig. Mit arteriellen wie pulmonalen Embolien hat man 
zu rechnen. Komplizierende arteriosklerotische Erkrankungen anderer innerer 
Organe, von Cerebrum, Nieren, Pankreas spielen eine wichtige Rolle. 

1m Gegensatz zu der schon im Hinblick auf die Lucken in der Literatur 
unsicheren Situation bei der Diagnose einer arteriosklerotischen Mitralstenose 
ist das V orkommen einer M itralinsujjizienz bei Arteriosklerose etwas ganz 
Gewohnliches. Die Sehnenfaden pflegen zwar an dem ProzeJ3 nicht teilzunehmen, 
sie sind nicht verkurzt, die Ansatzstelle an den Klappen wird aber bei der annu
laren Sklerose doch haufig miterfaJ3t. Die alterierten Klappen geben dem nor
malen, meist sogar abnorm hohen intraventrikularen Druck leichter nacho 

Wichtig ist immer die Frage, wie weit in solchen Fallen Grund fUr die Annahme 
einer organischen Klappenveranderung besteht im Gegensatz zur Diagnose 
einer myogenen funktionellen Insuffizienz der l\Iitralklappen. 

1st der linke Ventrikel dilatiert, so neigt man zur Annahme der letzteren, 
ohne immer bei der Obduktion Recht zu bekommen. Eine einmalige Unter
suchung genugt hier nicht. Gelingt es, cine Asystolie therapeutisch zu beheben, 
die linksventrikulare Dilatation zu beseitigen, so pflegt auch ein myogenes 
funktionelles Mitralinsuffizienzgerausch zu verschwinden. Das organisch be
dingte Mitralinsuffizienzgerausch erfahrt unter diesen Umstanden eher eine 
Verstarkung. Findet man bei nicht dilatiertem linken Ventrikel ein systoli
sches Spitzengerausch, so ist die Diagnose einer organischen Mitralinsuffizienz 
gesichert. Verwechslungen mit akzidentellen uber der Pulmonalis maximalen 
systolischen Gerauschen sind kaum moglich. Die Abgrenzung gegen frische 
endokarditische Lasionen ist nicht schwierig. Bei chronisch endokarditischen, 
abgeheilten narbigen Prozessen muJ3 man sich auf die Anamnese verlassen. 
Der Kombination von primarer mitraler Arteriosklerose mit alter Endokarditis 
steht man diagnostisch meist machtlos gegenuber. Fur die sklerotische Natur 
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einer Mitralinsuffizienz spricht immer bis zu einem gewissen Grad eine Hyper
tension, solange dieselbe nicht renaler Art ist. 

Die Prognose der Mitralinsuffizienz ist nicht schlecht, sie kann jahrelang 
weiterbestehen, ohne deutliche Anderung des Befundes. HUCHARD sagt, mitrales 
par Ie souffle, aortiques par la maladie. Entscheidencl ist der Verlauf cler letzteren. 
Die Herzaffektion ist an sich benigen, ausschlaggebend der Zustand cler arteriellen 
Gefid3e in den andern innern Organen uncl am Herzen. -

Die Therapie der Mitralsklerose cleckt sich mit der der Aortenklappensklerose, 
soweit es sich um Diat, laxierencle Mal3nahmen uncl die Sorge fur eine genugencle 
peripbere Zirkulation hanclelt. Besondere Beachtung verdienen immer die 
Lungen. Mitralkranke werden leichter dyspnoisch, die chronisch pulmonale 
Stauung disponiert zu chronischer Bronchitis. Ob broncho-pneumonische Pro
zesse hier haufiger sind, ist fraglich, es gibt jedenfalls FaIle mit vieljahrigem 
Bestehen eines sklerotischen Mitralfehlers ohne auffallige Haufung von Lungen
komplikationen. Die Stauung ist der Entwicklung entzundlich bakterieller 
Prozesse offenbar ebensowenig giinstig wie cler Ausbreitung einer tuberkulosen 
Lungenaffektion. Mitralstenosen sind immer heikler als eine Mitralinsuffizienz. 
Hier ist meist eine periodische oder dauernde Digitalisierung (mit kleinen Dosen) 
nicht zu vermeiden, bei Dekompensation erganzt durch Diuretica, Aderlal3. 
Wieder sei auf die Bedeutung der Therapie mit Lacarnol und den andern gefal3-
erweiternden Organextrakten verwiesen. 

3. Coronarsklerose. 
Die sich am Herzmuskel wahrend der "stabilen" Lebensperiode abspielenden 

Prozesse stehen in engstem Zusammenhang mit cler Durchblutung des Herz
muskels, d. h. mit clem Vorhandensein ocler Fehlen einer Coronarsklerose. 

In der franzosischen Literatur (VAQUEZ und LIAN, LAUBRY) wird clas Krank
heitsbild cler Coronarsklerose in genetischer, symptomatologischer, prognosti
scher und therapeutischer Hinsicht nicbt als nosologische Einheit behandelt. 
Man finclet die zugehorigen Erorterungen in den Abschnitten uber Angina pec
toris unter der Uberschrift «Angors d' origine cardioarterielles», sowie in clem 
Abschnitt ({ Syndromes myocardites de la dyscrasie de la cinquantaine». Die 
Monographie des Amerikaners SUTTON ist aber uberschrieben: «Deseases of the 
coronary arteries (Myocarditis)." LEWIS fal3t zusammen: «Coronary arteries 
und cardiac ischaemia. Coronary thrombosis. Angina pectoris.» 

Die deutsche Literatur stellt durchwegs die Coronarsklerose als besonderes 
Krankheitsbild hin, in mehr oder weniger enger Beziehung zur Aortensklerose 
und zu den chronis chen Herzmuskelaffektionen. Wenn Pathogenese und for
male anatomische Veranderungen als Einteilungsprinzip anerkannt werden, so 
erscheint der deutsche Standpunkt als cler richtige. Angina pectoris kann bei 
Coronarsklerose vorhanden sein oder fehlen. Myokardschadigungen sind zwar 
fast immer nachweisbar, treten aber gerade bei den schwersten, p16tzlich durch 
Coronarembolie zum Tode fuhrenden Fallen ihrer Bedeutung nach ganz zuruck. 
Von der Atherosklerose der Kranzgefal3e hangt allts weitere ab, der ischamische 
Schmerz wie etwaige Zustandsanderungen des Herzmuskels. Das Leiden ge
hart seinem ganzen Verlauf nach zur Arteriosklerose, deutlich verscbieden von 
funktionellen Storungen der Coronarzirkulation wie auch von primar entzund
lichen myokarditischen Prozessen. 

Die Art der bei Sklerose der Coronargefal3e zu beobachtenden Gewebsver
anderungen ist abhangig von Intensitat und Dauer der gesetzten Schadigung. 
In leichten Fallen kommt es zu parenchymatoser Verfettung ohne jede Be
teiligung des Interstitiums, als Ausdruck einer cellularen Stoffwechselalteration 

7* 
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geringen Grades. Je schwerer der krankhafte parenchymatose ProzeB, um so 
deutlicher die interstitielle Reaktion - wenn derselben zu ihrer Entwicklung 
uberhaupt Zeit gelassen wird -, mit schlieBlichem Ausgang in Vernarbung 
("bindegewebige Schwiele"). Ersatz zugrunde gegangener Muskelfasern durch 

neue kommt hochstens in jugendlichem Alter vor. Uber "Regenerationsanlaufe" 
hinaus mit Bildung muskularer Riesenzellen, KernvergroBerung, Kernver
mehrung sowie Hyperchromatose der Kerne gelangt das Regenerationsbestreben 
der Herzmuskulatur nicht. Nekrose der muskularen Elemente, der "anamische 
Infarkt" , disponiert zum Herzaneurysma und zur Herzruptur. 

Priidilektionsstellen fUr die Ausbildung einer Coronarsklerose sind einmal 
die Abgange der Coronararterien an den beiden Sinus valsalvae. Ferner ist 
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der linke Ventrikel immer starker gefahrdet, die Spitzengegend und das obere 
Drittel der Hinterwand in besonderem MaBe. Wichtig ist die groBe Haufigkeit 
nekrotischer und schwieliger Prozesse an den Papillarmuskeln des linken Ven
trikels. 

An der Blutversorgung des rechten llnd linken Vorhofs beteiligen sich beide 
Coronara.rterien, aber nicht einfach derart, daB die linke Coronararterie zum 
linken, die rechte zum rechten Vorhof gehorte. W. SPALTEHOLZ zeigt, daB der 
Ramus circumflexus der linken Coronararterie vorn, seitlich und hinten (Ramus 

Abb. 30. Blutversorgung der Vorhofswande. Aste der Arteria caron. dextra. Herz cines 19jahrigen Miidchens 
(Suicid). Von vorn und etwas von rechts. (Die Gegcnd des Conus arteriosus unvol!stiindig injiziert,.) 

C~ach W. SPALTEHOLZ 1924.) 

atrialis sinister ant., intermedius, posterior) neben der Wandung des linken 
Vorhofs auch das Septum atriorum versorgt und nicht selten auch die dorsale 
und rechte Flache des rechten Vorhofs. Der linke Vorhof bekommt also seine 
Blutzufuhr wohl im wesentlichen von der linken Coronararterie, wenn dieselbe 
aber kurz ist wird die Zwerchfellflache des linken Vorhofs auch von der Art. 
coronaria dext. versorgt, entweder von Astchen, die sich zunachst am rechten 
Vorhof aufzweigen, oder von einem besonderen Ast, der von der Art. coronaria 
dext. abgeht (vgl. Abb.29). Die rechte Coronnarterie gibt sehr regelmaBig 
einen Ramus atrialis dext. ant. ab fUr die Versorgung der Aortenflache des 
rechten Vorhofs, des rechten Herzohrs, andererseits aber auch des Vorhof
septums, sogar des linken Vorhofs im Bereich seiner vorderen oberen Flache. 
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Unter der Einmundung der Cava sup. teilt sich dieser Ramus atrialis dext. ant. 
in zwei Aste, die die obere Hohlvene umgreifen. Ein zweiter Nebcnast der 
rechten Kranzarterie, der Ramus atrialis dext. into verzweigt sich an der ganzen 
oberen und rechten Flache des rechten Vorhofs, haufig auch nach hinten hin 

Art. 
("oron. 
dt'xtra 

SuICll> 
atrio- ,..

v~ntricul, 

bis zur Gegend der Einmundung 
(.or~~,t.'ill. der V. cava inf. (vgl. Abb. 30). 

Rumlls An der Zwerchfellflache ent
cif(.·lIllllfk~m; springt, mit Ausnahme der 
• uleu (.trio· FaIle. in welchen die Art. 

\·CII(rlcuJ. · . 
coron. dext. besonders kurz 1St, 
meistens ein Ramus atrialis 

Rnmu~ 
d~,- dext. post. Er ist haufig nur 

- ee.~~t."" klein und verzweigt sich dann 
corOIl. III. am rechten Vorhof in der Nahe 

der Einmundung der V. cava 
in£. Wenn er groBer ist, kann 
er auch weiter greifen und sich 
sogar an der Blutversorgung 
des linken V orhofs beteiligen. 
1st die Art. coronaria sinistra 

Abb, 31. Yordcrfliielle des Herzens. (Kaell SeTTON lind LeETH.) 

sehr kurz, so kann die rechte 
Coronararterie yom Anfang des 
Ramus descendens post. noch 

einen starken Ast in den links yom Sulcus longitudinalis post. gelegenen Teil 
des Sulcus coronarius send en mit Abgabe eines Astes zur ZwerchfellfIache des 
linken Vorhofs (vgl. Abb. 30). Die beiden Kranzarterien greifen in ihren End
verzwcigungen an den beiden Vorhofen also vielfach ubereinander. Die Vorhofe 

, , , 
Jleeilter Ycnlrikcl 

I.illk r Ycntrike l 
Ab;'.32. Blut \· .. r'Or~'lII1J( Iler l1rrzJl1uskulatur. 

lInke COfOllarar( 'rie, ~ rccltt .. ('oronarar(cri(', 
% \ 'cf>lOrgung (Illrch Iwidc ~oronnrarlcriclI. 

(Kneh liTTO:! und 1.lETJI.) 

sind, jeder fUr sich genommen, 
funktionell und anatomisch 
keine selbstandigen Gebilde. 
Die GefiiBe verbinden sich netz
formig. 

An der Einmundungsstelle 
der V. cava sup. in den Vorhof, 
dem sog. Cavatrichter, sind die 
Arterienverhaltnisse nicht so 
regelmaBig wie bisher ange
nommen wurde. Ein geschlos
sener Arterienring (KEITH und 
FLACK, KOCH) konnte von 
Sp ALTEHOLZ nur in etwa einem 
Drittel der FalIe gefunden wer-
den, fUr die Genese des V or
hofflimmerns von Bedeutung. 

Die Arterie des Cavatrichters stammt annahernd ebenso haufig aus nur einem 
Zweig der rechten oder nur aus einem sol chen der linken Coronarartcrie. 

Die dem Werke von GROSS entnommenen Abb. 31 und 32 (SUTTON und 
LUETH 1932) demonstrieren die Blutversorgung der Ventrikel. Ein kleiner Teil 
des rechten Ventrikels wird von der linken, Teile des linken Ventrikels von 
der rechten Coronararterie ernahrt. 

Von der Oberflache des linken Ventrikels ziehen zahlreiche Aste annahernd 
senkrecht in die Tiefe und bilden innerhalb der Muskulatur, namentlich unter 
dem Endokard, vielfach Anastomosen. Jeder Papillarmuskel erhalt nach 
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Sp ALTEHOLZ wenigstens zwei, meistens mehrere zufuhrende Arterien, welche 
vielfach durch der Langsachse parallel laufende Anastomosenbogen miteinander 
zusammenhangen und deren Aste auch an der Spitze des Papillarmuskels 
bogenformig ineinander iibergehen. Abb.33 gibt von der Anastomosierung 

Abb.33. Anastolllosierung der arterieilen Verastelungen an der Innenwand des Hnkon Yentrikels. 
C~ach W. SPALTEHOLZ 1924.) 

ein anschauliches Bild, Abb. 34 zeigt die Verhaltnisse im Bereich der Papillar
muskeln. Der rechte Ventrikel besitzt an der Innenflache seiner freien Wand 
und an seinen Papillarmuskeln die gleichen Anastomosenbogen und -netze wie 
der linke. Da seine Wanddicke aber eine wesentlich geringere ist, so sind sich 
das au13ere (oberflachliche) und innere Netz sehr nahe, oft kann man uberhaupt 
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nur von einem Netz sprechen. Die inneren Netze der Kammern hangen mit 
denjenigen der Vorhofwande zusammen (vgl. Abb.33). 

Zur Kammerscheidewand ziehen von den in der vorderen und hinteren Langs
furche verlaufenden Arterien eine gro/3ere Zahl von Asten, im allgemeinen leieht 
spitzenwarts abgebogen. Die Aste der Coronaria sinistra (Ramus descend ens) 

Abb. :34. Arteriellc GefiiBanastomosen im Bereich 
dcs hinteren linken Papillarnmskcls. 

(Nacll W. SPALTEHOJ,Z 1924.) 

verzweigen sich (Abb. 35) ungefahr in 
den vorderen zwei Dritteln, diejenigen 
des Ramus descendens (oder des 

Abb. 35. lllutversorgung des Septum interventricularc 
(von links gcsehen). 53jahriger ;l-Iann mit Mitral
insuffizienz lInd Stenose, Hypertrophie lInd Dilatation. 

(Nacll ;JAMIN lInd MERCKEL 1907.) 

Stamms) der Art. coronaria dextra in dem hinteren Drittel des Septums. Die 
Aste sind in ihrem Verlauf im aHgemeinen unabhangig von dem der Muskel
zuge und anastomosieren. Eine Netzbildung ist wahrscheinlich. Die stereo
skopischen Rontgenbilder von JAMIN und MERcKEL illustrieren die Verhalt
nisse besonders schon. Abb. 34 ist von SPALTEHOLZ dem erwahnten Atlas 
entnommen. 

Das atrioventrikulare Reizleitungssystem wird, wie vor aHem die Unter
suchungen von KEITH, KOCH, HAAS ergeben haben, in seinen verschiedenen Ab
schnitten von verschiedenen Gefa/3systemen versorgt. Die Herkunft der Arterien 
variiert betrachtlich. Nur der atrioventrikulare Knoten zeigt eine konstante 
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Beziehung zu emem bestimmten, von hinten her kommenden GefaB (Ramus 
septi fibrosi, HAAS). Dasselbe stammt in den meisten Fallen ans der rechten 
Coronararterie, kann aber, wie SPALTEHOLZ betont, auch ein Ast der linken 
Coronararterie sein. So konnen also pathologische Veranderungen sowohl der 
rechten wie der linken Coronararterie zu Schadigungen des atrioventrikularen 
Systems fuhrcn. In jedem Fall tritt das ernahrende GefaB von hinten an den 
TAwARA-Knoten heran. MAHAIM bestatigt das, vorn gelegene Lasionen lassen den 
Knotcn intakt. Fur das Crus commune sind die Verhaltnisse schon etwas anders, 
MONCKEBERG betant jedenfalls die Moglichkeit einer Schadigung des Crus 
camm. bei vorn gelegenen anamischen Infarkten. Die Vascularisation des 

Abb.36. Abb.37 . 

Abb.36. Vcrlegullg del' von hlnten das Septum versorgenden GcfiLOc. Gestriehelt: Hochsitzende SWrung 
mit Schiidigung des Knotens und des Crus commune. Quadricrt: Tiefe Schadigullg mit aussehlieDlieher 

Betciligullg del' hilltcren Aufzweigungell des linken Schenkels. (Naeh MAHADl 1931.) 
Abb. 37. Vcrlcgnng del' vorderen GcfiiDteile. Schiidignllg des rechten Schenkcls und von yorngc!egenen Teilen 

des linken Schenkels. 

linken Schenkels ist nach MAHAIM eine doppelte, die nach hinten gehenden Ver
zweigungen, wenig zahlreich, sind von hinteren, die vorderen Aufsplitterungen 
des PURKINJESchen Systems von vorderen perforierenden GefaBen beliefert. 
1m Gegensatz dazu geschieht die Vascularisation des rechten Schenkels nur 
von vorderen Arteriae perforantes. MAHAIM gibt zwei Figuren (Abb. 36 und 37), 
in denen die hintere bzw. vordere Ischamie mit ihren Folgen fur das Reiz
leitungssystem klar zum Ausdruck kommt. 

Am Herzen gibt es keine Arteriolosklerose als "Systemkrankheit" wie bei der 
Niere. 

Der Organstoffwechsel scheint sich nicht wie dort so leicht in ungunstigem 
Sinne bemerkbar machen zu konnen. Wiihrend der Systole werden die Capillaren 
wohl komprimiert, der Blutzutritt zu den Muskelfasern behindert. Man kann 
sich von dem Erblassen des Herzmuskels wahrend der Systole leicht uberzeugen, 
bei Anwendung guter Capillarfarbungsmethoden (A. JORES) sieht man auch, 
daB bei HerzstiIIstand in schlaffem und weichem Zustand die CapiIIaren gut 
und reichlich gefUllt sind, dagegen sehr viel enger erscheinen und schwach in
jiziert, wenn das Herz stark kontrahiert stillsteht und sich hart anfUhlt. Man 
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hat vielfach nicht geniigend zwischen Arterien und Capillaren des Coronar
systems unterschieden. Zweifellos steigt im Moment der Systole der Druck in 
den groBeren Arterien (STEPP, HOCHREIN) und auch die Stromungsgeschwindig
keit des Blutes, gemessen mit dem BROMsERschen Differentialmanometer, steigt 
wah rend der Systole im Bereich der aortennahen GefaBteile (HOCHREIN). Das 
beweist aber an sich noch nichts fUr das Verhalten der Capillaren. ANREP 
schreibt: "Es besteht zu Recht, daB die Stromkurven in den groBen Coronar
arterien eine systolische und eine diastolische Zunahme besitzen. Diese Beob
achtung bedeutet aber nicht, daB die Durchstromung des Herzmuskels in beiden 
Phasen eine Zunahme erfahrt. Wahrend der Systole erzeugt die Kontraktion 
des Herzmuskels einen Widerstand, der groB genug ist, um den Durchstromungs
druck eines systolischen Aortendruckes von betrachtlicher Hohe auszugleichen. 
Die systolische Zunahme der Stromkurve wird auf eine elastische Ausdehnung 
der Coronararterienwand wahrend des systolischen Einstroms bezogen. Das 
Herz als ganzes Organ wird sowohl bei einer periodischen Durchstromung von 
der Aorta aus als auch bei einer isolierten Durchstromung mit konstantem Druck 
nur in der Diastole mit Blut versorgt." Diesen Anschauungen mochte ich 
namentlich auch auf Grund der von A. JORES ausgefUhrten Versuche bei
pflichten. In der Systole findet eine Kompression und in der Diastole eine Er
weiterung der Capillaren statt. Wahrend der Systole geschieht die Muskel
kontraktion aber auch im wesentlichen anoxydativ, erst in der Diastole ist der 
Muskelstoffwechsel zur Beseitigung der Abbau- bzw. Spaltprodukte auf starkere 
Sauerstoff- und Blutzufuhr angewiesen. Die rhythmische, durch Pausen unter
brochene Tatigkeit des Herzens stellt an sich auBerordentlich giinstige biolo
gische Bedingungen dar, die Lebensfahigkeit der Herzmuskelelemente ist denn 
auch im Vergleich mit anderen Organen auffallend groB 1. 

Neben der Bedeutung der Diastole fUr den ErholungsprozeB diirfte auch die 
starke Anastomosierung eine wichtige Rolle spielen. Die Myokardschwielen 
finden sich am haufigsten in der Nahe der Herzspitze und an den Papillarmuskeln 
und gerade fUr diese Tcile scheinen die Bedingungen fur die Blutzufuhr am 
ungiinstigsten zu liegen. Wahrend der linke hintere Papillarmuskel von beiden 
Coronararterien Aste empfangt und auch seltener schwielig verandert gefunden 
wird, wird der linke vordere Papillarmuskel, der nach AMENOMIYA als der Lieb
lingssitz der Schwielenbildung anzusehen ist, nur von der linken Kranzarterie 
versorgt. 1m Gegensatz zu den sonstigen Abschnitten des Herzens sollen nach 

1 Die Verhaltnisse lassen sich jetzt nach experimentellen Versuchen von A. V ANNOTTI 
noch klarer darstellen. V ANNOTTI brachte die Herzen (Kaninchen) durch kleine Dosen von 
Calcium aceticum und Natr. fluorat. zu systolischem Stillstand und beniitzte das Verfahren 
von SJOSTRAND, die Farbung del' Erythrocyten, zur Darstellung der Capillaren. Durch die 
systolische Druckerhohung in den Coronararterien und die reflektorische Erweiterung del' 
Arteriolen entsteht im Myokard eine aktive Blutdurchstromung in den mittleren Schichten 
des Herzmuskels (Ringmuskulatur), wahrend die Anastomosen durch die Verdickung del' 
kontrahierten Muskelfasern gedehnt und unwegsam gemacht werden. Am Ende der Systole 
entsteht dann durch Verschlechterung del' AbfluJ3moglichkeiten im venosen System eine 
Hinderung del' Capillardurchblutung mit Andeutung von Blutstauung. Die Nebenbahnen, 
die eine wichtige Rolle im Abtransport des Blutes spielen, versagen. Wahrend del' Diastole 
wird del' Tonus del' Capillarwand durch die lokal entstandenen Stoffwechselprodukte herab· 
gesetzt, die Capillaranastomosen, entlastet, lassen sich wieder mit Blut fiillen, es kommt zu 
einer Zunahme des Blutgehalts des Myokards, besonders in den Papillarmuskeln und an den 
oberflachlichen Schichten. Wahrend del' systolischen arteriellen Drucksteigerung fiillen 
sich die GefaJ3e del' mittleren Schichten und diejenigen des Ventrikelseptums, in del' Diastole 
dagegen die querverlaufenden Anastomosen, die Capillaren der oberflachlichen und sub
endokardialen Schichten und diejenigen der Papillarmuskeln. Durch die VergroJ3erung 
del' Capillaroberflache (Lumenerweiterung und Vermehrung del' Capillaren) und durch 
die nachweisliche Verlangsamung des Blutstromes werden die Austauschvorgange zwischen 
Blut und Geweben in der Erholungsphase des Herzens besonders begunstigt. 
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AMENOMIYA in den Papillarmuskeln nur Capillaranastomosen und wenig pra
capillare Anastomosen vorhanden sein. 

Die sklerotischen Veranderungen sitzcn meist im Bereich der grofJeren Gefii{J
abschnitte, bis hinauf zur Abgangsstelle der CoronargefiiBe von der Aorta. Die 
Druck- und Stromungsverhaltnisse in der Aorta iibertragen sich besonders leicht 
auf das Coronarsystem. 8-12% des Herzminutenvolums passieren die Coronar
gefiiBe (BROEMSER). 50% dieser Blutmenge entfallen nach KRAYER auf den 
Ramus circumflexus, 30% auf den Ramus descend ens der Art. coron. sin. und 
20% auf die Art. coronaria dextra. Bei zunehmendem arteriellen Druck und 
gesteigerter Herzfrequenz steigt die Durehblutung des Herzens. Jede korper
liehe Leistung geht deshalb mit einer Vermehrung der Coronardurehblutung 
einher. Auch emotionelle Einfliisse sind wesentlieh, sympathische Reize offnen 
die Strombahn, steigern die Durchblutung, parasympathische Erregungen drosseln 
die Durchstromung. 1m letzteren Fall kommt es wohl zu einer Entlastung 
der GefaBabschnitte unterhalb des arteriellen Spasmus, aber gleichzeitig zu 
einer unzweckmaBigen Drucksteigerung oberhalb. Aorta und CoronargefiiBsystem 
sind denselben Gefahren ausgesetzt, unzweckmal3ig starke mechanische Belastung 
begiinstigt das Entstehen der Sklerose. Bei experimenteller Cholesterinathero
matose (SCHMIDTMANN) kommt es wohl zu peripherer Arteriosklerose, erst bei 
funktioneller Belastung des HerzgefiiBsystems (Lauftrommel) stellt sich aber 
bei der Ratte neben ausgesprochener Muskelhypertrophie eine Atheromatose 
der Kranzarterien ein mit Schwielenbildung in der Herzmuskulatur. 

Das klinische Bild der Coronarsklerose ist in hohem MaBe davon abhangig, 
ob der zur Stromungsbehinderung fiihrende GefiiBprozeB p16tzlich eintritt oder 
langsam. Plotzlicher VerschluB einer zufiihrenden Arterie bedingt den Infarkt, 
langsame Absperrung die Atrophie. Der plotzliche VerschluB durch Thrombose 
oder Embolie oder spastische Tonusveranderungen der GefaBe aIle in fiihrt zu 
mehr oder weniger bedrohlichen subjektiven und objektiven Hcrzstorungen, 
nicht selten zu plOtzlichem Tod. Bei langsamer Entwicklung der Unwegsamkeit 
ist die Gefahr weit geringer, es bleibt in dies em Fall geniigend Zeit zum vikari
ierenden Eintreten kollateraler Bahnen. 

Die Thrombose, auch die bei Loslosung eines usurierten GefiiBstiickes sich 
gelegentlich einstellenden Embolien, erscheinen nicht als notwendige, aber be
sonders haufige Komplikation einer Coronarsklerose. 

Die Ursachen der Zirkulationsstorungen sind, wie schon angedeutet, anatomi
scher, aber auch funktioneller Art. 

Die Sklerosierung, der Elastizitatsverlust eines arteriellen GefiiBes bildet 
an sich schon ein Stromungshindernis. Dasselbe verstiirkt sich beim Zustande
kommen der Intimaverdickung. Kommt es zur Atheromatose mit Bildung der 
gelben Plaques und unregelmaBiger rissiger Gestaltung der Gefiil3innenhaut, so 
ist aIle Gelegenheit zum Ansetzen von Thromben gegeben. Das Eing~eifen 
nervoser Impulse andererseits ist fiir das Zustandekommen funktioneller Ande
rungen der GefaBweite verantwortlich zu machen. Der Sympathicus erweitert, 
der Vagus verengt die Kranzgefal3e. Wenn ein allgemeiner Erregungszustand 
auf sympathischem Gebiet mit Steigerung des gesamten arteriellen Druckes 
reflektorisch von der Aorta her den Parasympathicus mit erregt, so diirfte die 
damit verbundene Tendenz zur Verengerung der CoronargefiiBe durch den an 
sich erweiternden EinfluB der sympathischen Innervation bis zu einem gewissen 
Grade ausgeglichen werden. Eindeutig sind aber die Folgen psychisch bedingter 
parasympathischer Erregung. Schreck und Angst losen nicht selten schon bei 
scheinbar gesunden Herzen Unbehagen in der Herzgegend aus, bei einem Arterio
sklerotikcr kommt es unter dies en Umstanden nicht selten zum Symptomen
komplex der Angina pectoris. 
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In vielfacher Weise machen sich auch parasympathische Reizwirkungen von 
der Peripherie her geltend. 1m Vordergrund steht der Magen-Darmtractus, eine 
nach dem Essen zustande kommende Uberfiillung und Gasbildung bedingt nicht 
selten eine reflektorisch gesetzte spastische Kontraktion der KranzgefaBe. 
Zweifellos spielt dabei die resorbierte Fliissigkcit mit Vermehrung des zirku
lierenden Stromvolums, Erhohung des arteriellen Druckes, auch der Salzgehalt 
der Speisen eine Rolle; mit rein nervosen reflektorischen Einfliissen hat man 
aber auch zu rechnen. Der von ROEMHELD besonders hervorgehobene gastro
kardiale Symptomenkomplex diirfte in erster Linie ein Reflexphanomen sein, 
weniger die Folge einer vom Magen her veranlaBten Verlagerung des Herzens 
bei Zwerehfellhochdrangung. Samtliche Baucheingeweide samt dem Peritoneum 
konnen der Ausgangspunkt derartiger Erregungen werden. 1m Bereich des 
Kopfes gehen vor aHem von der Nasenschleimhaut leicht parasympathische 

cern ~ Erregungen aus. Der Kaltereiz ist dem nicht 
o abgeharteten Arteriosklerotiker unangenehm, 

auf dem Umweg iiber eine reflektorisch ge
setzte arterielle Drucksteigerung oder aueh 
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Abb. 38. Vonlerarmplethysmogrammc bei 
Kaltecinwirkung. Oberste Kurve: normale 
Reaktion; 1-3 zunehmende Grade von 

arterieller Sklerosc. 
(Xaeh RmmERG: Kongr. inn. Med. 190-1.) 

ohne eine solche kommt es gelegentlich zu 
einem Coronarspasmus. Charakteristisch ist 
der anfallsweise Verlauf der Storung. Nur 
selten resultiert ein Dauerzustand. Es kann 
zwar auch hier zur todliehen Katastrophe 
kommen, meist sind die Storungen aber 
pas sager . Sie sind einer schon bestehenden 
funktionellen Insuffizienz aufgepfropft, treten 
aber aueh unter Umstanden als erstes Signal 
einer zugrunde liegenden organischen ernsten 
GefaBalteration in Erscheinung und konnen 
dann gegeniiber rein nervos - spastischen 
funktionellen Coronarstorungen differential
diagnostisehe Schwierigkeiten bereiten. 

Krampfgifte wie Nicotin wirken auf dem Umweg iiber das vegetative Nerven
system oder greifen auch wie Strophantin und Digitalis an der GefaBwandung 
selbst an. Arteriosklerotiker werden dem Nicotin gegeniiber zunehmend empfind
licher. Bei Verabreichung von Digitalis nehmen die von dem Patienten geauBerten 
Herzschmerzen gelegentlieh eher zu, wenn man nicht von vornherein mit der 
Konzentration vorsichtig umgeht. Von innersekretorischen Produkten ist das 
Adrenalin von besonderer Wichtigkeit, dessen blutdrucksteigender und damit 
zu aortaler Coronarkonstriktion disponierender Effekt dureh den direkt dila
tierenden EinfluB auf die CoronargefaBe in zweckmaBiger Weise ausgeglichen 
wird. Das Vasopressin der Hypophyse kann zu unzweckmaBiger Blutdruckstei
gerung und von der Aorta her zum Coronarspasmus fiihren, nach Injektion 
groBerer Dosen von Pituitrin treten nieht selten Kollapse auf mit Pulsverlang
samung und Herzschmerzen. 

Man spricht vielfach von einer besonderen Empfindlichkeit der arteriosklero
tischen GefaBe gegeniiber nervosen Reizen. Eine derartige Annahme ist bei 
der anatomischen Veranderung, der Verhartung und Unbeweglichkeit der GefaB
wande an sich sonderbar. Die Reaktion sklerotiseher Arterien auf Kalt- und 
Warmreize erfolgt wie die plethosmographischen Versuche vom ROMBERG (Kon
greB 1904) zeigen (Abb. 38), urn so weniger ausgiebig und urn so trager, je 
starker die Arterien erkrankt sind. Auf nervose Impulse diirfte die Reaktion 
der sklerotischen GefaBe ebenfalls vermindert sein. Moglicherweise besteht eine 
vermehrte Empfindlichkeit im Beginn des ganzen Krankheitsprozesses, sie 
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erscheint dann aber mehr als Ursache der sich allmahlich einstellenden Sklero
sierung. Der Arteriosklerotiker ist allen den blutdrucksteigernden Einflussen 
gegenuber deshalb empfindlich, weil die normalerweise sofort in Gang gesetzten 
regulierenden Mechanismen nicht mehr genugend spielen. Der Fehler liegt in der 
mangelhaften Ausweitbarkeit der GefaBe, nicht in einer besonderen Neigung zur 
Konstriktion. Wenn die Schrumpfnierenkranken zu abnorm starken Blutdruck
schwankungen disponieren, so reichen die von der Aorta und dem Sinus caroticus 
aus reflektorisch normalerweise zustande kommenden vasodilatierenden Ein
flusse nicht aus, um gegenuber der vorhandenen gewaltigen Hypertension zur 
Geltung zu kommen. J edes Individuum reagiert auf Kalte mit einer gewissen 
Blutdrucksteigerung, starkere Grade erreicht dieselbe beim Arteriosklerotiker 
infolge des Versagens seiner Regulationsmechanismen. Von einer gewissen Be
deutung mogen auch kontrare Reaktionen sein. Je nach der verabreichten Dosis 
reagieren die vegetativ innervierten Organe haufig verschieden und anderer
seits ist die Reaktion bei ein und derselben Dosis auch von dem Zustand des 
Substrats abhangig. Bei vagotonischer Einstellung (Asthma bronchiale, Ana
phylaxie) fUhrt die intravenose Injektion von 1/100 mg Adrenalin nicht wie ge
wohnlich zur Blutdrucksteigerung, sondern zur Druckherabsetzung (TONIETTI) . 
.Ahnlich mag es sich mit der Reaktionsweise der CoronargefaBe bei parasym
pathisch eingestellten Individuen handeln, die dann nicht nur auf parasym
pathische, sondern auch auf sympathische Reize mit Vasokonstriktion reagieren. 
Die Ursache dieses Verhaltens ist aber nieht die sklerotische Beschaffenheit 
der GefaBwandung, sondern, soweit sich das jetzt sagen laBt, der besondere 
Zustand des gesamten vegetativen Nervensystems uberhaupt. 

Bei Storungen der Coronarzirkulation pflegt die Angina pectoris das fUhrende 
Symptom zu sein. 

Von den 66 autoptisch festgestellten Fallen mit Coronarsklerose hatten nach 
WILLIUS und BROWN 60% eine Angina pectoris, R. KAUFMANN konstatierte in 
62 %, EDENS unter 91 Fallen bei 17,5 % eine Angina pectoris. Von den 127 
obduzierten Fallen von CABOT zeigten 33 (25 %) die Symptome einer Angina 
pectoris, 11 Faile mit Angina pectoris hatten allerdings keine Coronarsklerose. 

Diese letztgenannte Beobachtung zeigt schon, daB Angina pectoris keine 
Diagnose, kein Krankheitsbild sui generis darstellt, vielmehr ein Symptom. 1m 
Mittelpunkt steht, wie noch weiter unten auseinandergesetzt wird, das Coronar
system, die zur Angina pectoris fUhrenden Veranderungen desselbcn konnen 
aber sehr verschiedener Art sein. Sklerotische, atheromatose Veranderungen 
mit oder ohne Thrombenbildung, arteriitische, vor aHem luische, chronisch ent
zundliche Prozesse konnen das Bild der Angina pectoris bedingen, aber auch 
rein spastische Kontraktionen sind in der Lage, wenigstens leichtere Anfalle 
einzuleiten. 

Die Erklarung des Schmerzanfalls begegnet immer noch gewissen Schwierig
keiten. 

Die Annahme von WENCKEBACH, die Angina pectoris entspreche einem von 
dem supravalvularen Aortenabschnitte ausgelosten Vorgang, ist nicht mehr 
aufrechtzuerhalten. Man hat zwischen Aortalgie und Angina pectoris zu unter
scheiden. Die bei der Aortensklerose vorkommenden Schmerzen breiten sich als 
viscerosensorischer Reflex (MACKENZIE) von der Sternalgegend nach dem Hals, 
dem Hinterhaupt, Nacken, Schlund, Kiefer zu aus, die Schmerzen der Angina 
pectoris sitzen dagegen mehr in der Herzgegend selbst, um von da in die 
linke Schulter und die Innenflache des linken Arms auszustrahlen. Die Aortalgie 
ist ein Dehnungsschmerz, in strikter Abhangigkeit yom aortalen Blutdruck, 
ohne die Angst und das VernichtungsgefUhl der Angina pectoris. Objektiv laBt 
sich bei Angina pectoris nicht selten eine Hyperasthesie fur Beruhrung, Schmerz, 
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Kalte und Druck im Bereich des 8. Cervicalsegments bis in die Gegend des 
5. Dorsalsegments nachweisen, bei der AortaIgie sieht man das nicht. Auch die 
Hypasthesien und Parasthesien, das Geschwollensein, Eingcschlafensein der 
Finger, das Erblassen der Finger, selbst des ganzcn Arms kommen nur bei der 
richtigen Angina pectoris vor im Gegensatz zu der AortaIgie. Eine Angina pec
toris kann sich ohne jede BIutdrucksteigerung einstellen. 

Die Diskussion konzentriert sich zur Zeit ausschlieBlich auf die Frage, in 
welcher Weise das CoronargefaBsystem an dem Zustandekommen des Schmerzes 
beteiligt sei. Geht der Schmerz von den iiberdehnten oder abnorm kontrahierten 
Artericn selbst aus oder aber von dem nicht mehr geniigend mit Blut versorgten 
Muskel? 

Die GefaBkontraktion an sich scheint nicht schmerzhaft zu sein. Lokale 
Adrenalinapplikation fiihrte in Versuchen von SINGER zum Erblassen der frei
gelegten CoronargefaBe beim leicht narkotisierten Hund, ohne SchmerzauBerung. 
Auch die Ligatur der CoronargefaBe war schmerzlos. Uberdies zeichnen sich 
die sklerotischen GefiiBe mit ihrer starren Wandung gerade durch eine Schadi
gung ihrer contractilen Eigenschaften aus. Wichtiger ist die Frage eines Dehnungs
schmerzes. In Analogie zur Aorta konnte man sich vorstellen, daB eine abnorm 
starke Fiillung des GefaBes nicht nur von gewissen druckregulierenden GefiiB
reflexen begleitet ware, sondern auch schmerzhafte Sensationen veranlaBte. 
KUTSCHERA-AICHBERGEN macht darauf aufmerksam, daB proximal von den 
sklerosierten stenosierenden GefaBa bschnitten Uberdehnungen haufig vorkommen. 
Der Autor hat derartige Uberdehnungen im Schnittpraparat an der Streckung 
der elastischen. Fasern und der Verdiinnung und Ausweitung der Muscularis 
zu erkennen geglaubt. EDENS verweist darauf, daB man am leichtesten, sicher
sten und deutlichsten Herzschmerzen erzeugen kann durch mechanische Reizung 
der in der Adventitia gelegenen Nerven. SINGER hat sich in ahnlicher Weise 
geauBert. Demgegeniiber ist aber bemerkenswert, daB SCHRETZENMAYER bei 
kiinstlich gesetztem arteriellen VerschluB keine Dehnung des vor der Stenose 
gelegenen Arterienabschnittes beim Hund und der Katze mittels seiner onko
metrischen Methode nachzuweisen vermochte. Das Druckgefiille ist im Verlauf 
der relativ kurzen Coronararterie minimal, ein ins Gewicht fallender Druckanstieg 
war dementsprechend auch im Modellversuch bei akutem VerschluB des" GefaB"
rohrs nicht zu verzeichnen. Yom physikalischen Standpunkt diirfte auch ein 
Sperr- und Bremsdruck, der sich beim Aufprallen der Puiswelle auf die steno
sierte Stelle dem systolischen Druckanstieg aufpfropfen sollte, nicht eintreten, 
da die bewegte Masse zu gering ist. Auffallig ist die geringe Empfindlichkeit des 
freipraparierten CoronargefaBes gegeniiber mechanischen und elektrischen Reizen. 
Bei einem arteriellen VerschluB der peripheren Extremitatenarterien sitzt der 
Schmerz auch gar nicht etwa am oberen Ende des Thrombus, zentral von der 
Stenosierung, sondern oft weit entfernt in der Peripherie der Extremitaten. 
Diese letzte Feststellung beweist die Bedeutung der M uskulatur beim Zustande
kommen des Schmerzes. SINGER hatte zwar gezeigt, daB bei Abschniirung und 
Anamisierung des Beines im Selbstversuch kein Schmerz auftritt. LEWIS, 
PICKERING und ROTHSCHILD kamen aber, ebenfalls in Selbstversuchen, gerade 
zum gegenteiligen Ergebnis, wenn die betreffende Extremitat Arbeit zu leisten 
hatte. LaBt man das Bein oder den Arm bei durch Anlegen einer Blutdruck
manschette pulslos gemachter Extremitat ruhig liegen, so traten selbst im Ver
Iaufe von 10 und mehr Minuten keinerlei Schmerzen auf. Sobald aber am Ergo
meter gearbeitet wurde, begannen nach etwa 30-35 Sekunden Schmerzen, die 
sich bald zu groBer Intensitat steigerten. Die Schmerzen traten immer nur 
in der Muskelgruppe auf, mit der gearbeitet wurde, und zeigten eine verbliiffende 
Abhangigkeit von der GroBe der geleisteten Arbeit. Die GefaBe des betreffenden 
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Gliedes waren wahrend der Schmerzperiode weit offen, wie auf plethysmogra
phischem Wege festzustellen war. LEWIS, PICKERING und ROTHSCHILD beziehen 
die Schmerzen auf das Austreten von Reaktionsprodukten der Muskelarbeit 
aus den Muskelfasern und eine dadurch hervorgerufene Reizung sensibler Nerven
endigungen in den interfibrillaren Spaltraumen. Es liegt nahe, die Schmerzen der 
Angina pectoris als Muske1schmerzen zu bezeichnen. In eigenen Versuchen an 
Kaninchen, deren untere Extremitat nur noch durch die erhaItenen Nervenstrange 
mit dem iibrigen Korper in Verbindung war, konnten am tief narkotisierten 
Tier bei Injektion Milchsaure-Harnstoff- und kohlensaurehaItiger Losungen reflek
torische Blutdruckschwankungen erzeugt werden. Es bcweist das die Empfind
lichkeit des peripheren Gewebes fUr die genannten Stoffe. Es ist wohl richtig, 
da/3 Herzmuskelschadigungen vielfach ohne alle Schmerzen verlaufen. Entziind
liche Herzmuskelherde pflegen z. B. schlecht durchblutet zu sein (SINGEISEN), 
Rind aber nicht schmerzhaft. WENCKEBACH bemerkt nun sehr treffend: "Was den 
Herzmuskel schadigt, wirkt der Angina pectoris entgegen." Man hat zu unter
scheiden zwischen einem noch lebenden, arbeitleistenden Gewebe und der abge
storbenen Muskulatur. Nur die Arbeit fUhrt zur Ermiidung und nur die contrac
tile Leistung bzw. der Arbeitsstoffwechsel zum Auftreten von Ermiidungsstoffen. 
Beteiligt sich ein Herzabschnitt einmal nicht mehr an der contractilen Leistung 
des Organs, so brauchen Schmerzen nicht vorhanden zu sein, tatsachlich sieht 
man bei totalem VerschluB eines arteriellen Astes nach dem Uberstehen einer 
Zeitperiode lebhafter Schmerzen die Beschwerden allmahlich abnehmen und 
verschwinden. SINGER vermi/3te das Auftreten von Schmerzen bei Injektion von 
Lycocodiumkornern oder Quecksilber in das CoronargefaBsystem. Ich hatte 
mich selbst auch iiber die Wirkungslosigkeit der Injektion saurer L6sungen, 
speziell auch von milchsaurehaltigen Losungen, iiberzeugt. Bei der nun er
wiesenen starken Ausbildung capillarer Anastomosen braucht man sich dariiber 
nicht mehr zu wundern. Die Kranzgefa/3e sind keine Endarterien. Ich m6chte 
mich durchaus der von DANIELOPOLU geauBerten Ansicht anschlieBen: «L'acces 
angineu est principalement un syndrome sensitivomoteur du a l'intoxication du 
myocarde par les produits de la fatigue». Zwischen einer Angine d'effort und 
einer Angine de decubitus (V AQUEZ) zu unterscheiden, scheint mir unnotig. 
Die normale Arterie paBt die Blutzufuhr dem Blutbedarf des Organs ohne weiteres 
an, bei abnormer GefaBstruktur kommt es zur Ischamie und zum ischamischen 
Muskelschmerz bei Ruhe oder erst bei der Arbeit, je nach dem Grad der vor
handenen Stenosierung. 

Gleichzeitig mit dem Einsetzen eines Anfalls von Angina pectoris sind nicht 
selten eigentiimliche Erscheinungen von seiten anderer Organe zu beobachten, 
Ubelkeit, Erbrechen, SpeichelfluB, Stuhl- und Harndrang, vor allem auch ver
mehrte SchweiBsekretion. HOCHREIN erklart diese Erscheinungen mit Recht 
deren Einsetzen reflektorischer Einwirkungen, von dem geschadigten Herzen 
ausgehend, im Sinne von Organreflexen. Es ist mir und anderen zwar immer 
wieder aufgefaIlen, wie unempfindlich das Herz und auch das Epikard fiir 
aIle moglichen Reizeinwirkungen sind. Almlich wie an den Abdominalorganen 
kann man mechanische, elektrische, chemische, ganz intensive Einwirkungen 
setzen, ohne daB das Versuchstier mit dem Blutdruck und der Atmung irgendwie 
reagiert. Der Ermiidungsreiz laBt sich aber experimentell nicht nachahmen. 
Als "adaquater" Reiz wirken in erster Linie die muskularen Ermiidungsstoffe. 

Spastische Kontraktionen der CoronargefaBe k6nnen, wie schon bemerkt, 
eine durch organische Lasion bedingte Angina pectoris vortauschen. Man muB 
derartigen Diagnosen aber mit groBer Vorsicht und gebiihrendem MiBtrauen 
gegeniiberstehen. In den meisten Fallen ist das Coronarsystem beim ausge
sprochenen Bild der Angina pectoris nicht mehr anatomisch intakt. Spasmen 
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durften auch bei den momentanen Verschlechterungen einer einmal vorhandenen 
Coronarsklerose weniger in Betracht kommen als das Einsetzen einer relativen 
Isehamie bei ungeniigender Regulation und Anpassungsfahigkeit der Herzdureh
blutung. 

Besondere Beachtung verdient das bei Coronarsklerose so haufige Asthma 
wrdiale. 

Mehr oder weniger plotzlieh und unerwartet stellt sich Atemnot ein, Luft
mangel bis zum Gefuhl der Erstiekung. Die Atmung erseheint beschleunigt, 
meist angestrengt, vertieft. Die Patienten werden cyanotisch, erscheinen zugleich 
blaB, mit angstlichem Gesiehtsausdruck. Die arterielle Pulsfii.llung ist herab
gesetzt, der arterielle Druck auch niedriger als in anfallsfreien Zeiten, der PuIs 
beschleunigt. Es stcllt sich Huston ein mit dem charakteristischen schaumigen 
oft rotlichen, serosen, nichteitrigen Sputum. Die pfeifende Atmung kann uber
gehcn in Trachealrasseln, das odemartige schaumige Sputum kann sieh in Massen 
aus Muncl und Nase entleeren. Die Lungen erscheinen bald gedampft, vor aHem 
in den abhangigen Partien, hier ist dalll1 auch zuerst der feinblasige Katarrh 
horbar. Die Veranderungen konnen sich in bedrohlichen Fallen raseh steigern, 
so daB vorn wie hinten weit hinaufreichcnd die ominosen mehr oder weniger 
klingenden feinblasigen Gerauschc horbar werden. 

Der Anfall kann den Kranken im Schlaf uberraschen oder aber er sehlieBt 
sich an eine korperliche Anstrengung an. Psychische Erregungen sind nicht 
selten die auBere Veranlassung. Naeh dem Essen kalll1 sieh eine dem Kranken 
gcwohnte leichtc Oppression einmal zu dem vollen Bild des bedrohlichen Asthma 
cardiale stcigern. 

Es handelt sich dabei immer um eine Insuffizienz des linken Ventrikels mit 
Lungenstauung. 

Bei korperlicher Uberlastung, ungewohnter Arbeitsleistung kann die Steige
rung des arteriellen Druckes, aber auch die Mehrzufuhr von venosem Blut aus 
den nunmehr entleerten Blutdepots zu einer Uberlastung des Herzens fuhren. 
Die Blutversorgung des Herzmuskels genugt fur den Blutbedarf des Organs in 
Ruhe, bei stiirkerer Beanspruchung kommt es aber zur relativen Ischamie. Mit 
oder ohne Angina pectoris wird der Herzmuskel insuffizient. Normalerweise 
werden selbst starke Grade von Sauerstoffmangel und Sauerstoffverarmung des 
arteriellen Blutes ertragen, wenn das Herz aber bei gestorter Coronarzirkulation 
mit eben noch hinreichender Blutversorgung arbeitet, so erscheint der Herz
muskel einer Verstarkung der Ischamie gegenuber empfindlich und reagiert 
mit Abnahme der Kontraktilitat. Die beim Essen zustande kommende Ver
mehrung der zirkulierenden Blutmenge kann aus rein hamodynamischen Grunden 
zum Versagen des Herzens fi.ihren, wenn nicht yom Magen aus reflektorisch 
die Kontraktilitat geschadigt wird. Auf parasympathische Reflexerregungen hin 
kann der Tonus der HerzgefaBe in unzweckmaBiger Weise gesteigert werden, 
unter Behinderung der Blutstromung, unter Umstanden schadigt der Vagus
reflex auch die Muskelkontraktilitat direkt. Wenn man in der Klinik der rein 
nervos bedingten Kontraktilitatssehwache mit Recht skeptisch gegenubersteht, 
so ist die Hypodynamie des Herzmuskels bei experimenteller Vagusreizung doch 
eine feststehende Tatsache. Auch der fUr Sauerstoffmangel unempfindliche 
Froschmuskel reagiert dabei mit Herabsetzung der Kontraktilitat. Der gastro
kardiale Symptomenkomplex ist, wie schon bei Besprechung der Angina pec
toris bemerkt wurde, weit eher die Folge nervoser gastrogener Reflexwirkungen 
als das Resultat einer mit Zwerchfellliochstand verbundenen Querlagerung des 
Herzens. Fur den starken EinfluB des Nervensystems sprechen die wahrend 
der Ruhe im Schlaf einsetzenden Anfalle von Asthma cardiale. Die mechani
schen Momente, die liegende Position im Gegensatz zu der aufrechten Haltung 
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diirften dabei keine groBe Rolle spielen. Die Zirkulation, speziell der venose 
Blutzustrom, ist im Liegen und im Schlaf keinesfalls groBer. Eine Senkung des 
arteriellen Druckes konnte wohl die Blutdurchstromung des Herzmuskels ver
ringern, sie entIa stet a ber zugleich auch den linken Ventrikel. Das sehadliche 
Moment liegt in dem gefaBverengernden EinfluB des Vagus. Ebenso wie die 
Gallensteinanfalle und die Magenspasmen mit besonderer Leichtigkeit in der 
Nacht cinzusetzen pflegen, so fiihrt auch der Riickgang des Sympathicotonus 
mit dem Uberwiegen des Vagus bei einem der Ischamie nahen Herzmuskel 
Leicht zur paroxysmalen linksventrikularen Insuffizienz. 

Differentialdiagnostisch kommt in solchen Fallen die Abgrenzung gegenii.ber 
einem Asthma bronchiale in Frage. 1m allgemeinen ist die Unterscheidung ohne 
weiteres zu machen. Das Asthma bronchiale ist durch eine langsame, exspira
torische Dyspnoe charakterisiert, mit tiefstehenden Lungengrenzen, vollem 
Lungenschall, mit sparlichem, zahem Sputum und den zugehorigen, meist 
trockenen, giemenden und brummenden Lungengerauschen. Das Asthma car
diale verhalt sich sozusagen in jeder Hinsicht gegenteiIig: Die Lungengrenzen 
sind nicht ausgeweitet, der Schall iiber den Lungen haufig verkiirzt, das Sputum 
schaumig, fliissig, reichlich und vor aHem die Art der Atmung eine charakte
ristische Kurzatmigkeit. W ohl kommen gelegentlich beide Formen des Asthma 
nebeneinander zur Beobachtung, nach dem Essen stellen sich nicht nur gewisse 
Zustande von Herzschwache ein, sondern reflektorisch bedingt auch typische 
Anfalle von Bronchialasthma; bei alleinigem Vorkommen der einen oder anderen 
Form ist dic Unterscheidung aber nicht schwierig. 1m Abschnitt iiber die Aorten
sklerose wurde iiber die sog. aortale Dyspnoe gesprochen. Namentlich im Zu
sammenhang mit arterieller Drucksteigerung sieht man Paroxysmen von lang
samer, an die KUSSMAuLsche groBe Atmung erinnernde Zustande von Dyspnoe. 
Schon der Atemtyp gibt also das differentialdiagnostisch entscheidende Merkmal 
dazu pflegt bei der aortalen Atcmstorung die Aortalgie nicht zu fehlen. Gegen
iiber einer renalen uriimischen Dyspnoe ist die Unterscheidung im allgemeinen 
cbenfalls einfach, auch hier handelt es sich urn eine typische cerebrale Form 
der Dyspnoe mit langsamer, vertiefter Atmung. Es sei betont, daB sich gleich
zeitig mit oder als Folge von kardialer Insuffizienz, d. h. im Zusammenhang 
mit dem kardialen Asthma, gewisse Anzeichen einer zentralen Dyspnoe nicht 
selten bemerkbar mach en konnen. Ebenso wie das CHEYNE-STOKEssche Atmen 
als Ausdruck einer lokalen Ischamie des Atemzentrums mit dem Einsetzen einer 
kardialen Insuffizienz gelegentlich in Erscheinung tritt, so kann sich eine Schwache 
des linken Ventrikels mit den Zeichen einer cerebralen Dyspnoe kombinieren. 
Der Atemtyp des kardialen Asthmas hat dann nicht mehr die Charakteristika 
der pulmonalen Tachypnoe, die Atmung ist nicht mehr oberflachlich, sie nahert 
sich vielmehr der groBen Atmung, der zentrogenen Form der Dyspnoe. Gegen
ii.ber der chronischen Lungenstauung bei linksventrikularer Insuffizienz mit ihrer 
mehr oder weniger dauernd vorhandenen Kurzatmigkeit, hebt sich das kardiale 
Asthma durch den krisenhaften Charakter der Storung abo 

Die Coronarsklerose fiihrt iiber kurz oder lang zur kardialen Insujjizienz. 
Der hcrdf6rmige Charakter der gesetzten Storungen bedingt zunachst auch 

mehr oder weniger umschriebene funktionelle Lasionen. Ais Pradilektionsstellen 
fiir die Entwicklung einer Coronarsklerose wurden oben genannt: die Abgange 
der Coronararterien von der Aorta, die Gegend der Herzspitze und der Ansatz
stellen der Papillarmuskeln. Immer ist der linke Ventrikel mehr gefahrdet als 
der rechte. Schwielige Veranderungen an den Vorhofen spielen keine Rolle. 
Ganz gew6hnlich wird das Bild beherrscht durch eine Insuffizienz des linken 
Ventrikels, die rechtsventrikularen durch eine Schadigung der Coronaria dextra 
veranlaBten Schadigungen und Insuffizienzen sind seltener. Wahrend als 
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Komplikation bei der linksventrikularen Insuffizienz die Mitralinsuffizienz in 
groBer Haufigkeit hervortritt, sieht man bci rechtsventrikularen Alterationen 
nicht selten Uberleitungsstorungen. 

Der haufigste Fall, die linksventrikulare Insuffizienz, ist perkutorisch und 
rontgenologisch ausgezeichnet durch das Vorspringen des linken Ventrikelbogens. 
Der SpitzenstoB riickt nach auBen und nach unten in den 6. Intercostalraum. 
Fast immer erscheint auch die linke Vorhofgegend perkutorisch nicht normal, 
bei Bestehen einer Insuffizienz der Mitralis erfahrt der linke Vorhof eine abnorm 
starke Fiillung, die Herzbucht verstreicht. Rechts konnen die perkutorischen 
Verhaltnisse lange Zeit vollig normal sein. Geringgradige VergroBerungen des 
rechten Ventrikels entgehen leicht der Diagnose, weil sich das Herz dabei eher 
nach links verschiebt als das Mediastinum nach rechts verdrangt. Die Aorten
dampfung verhalt sich verschieden, je nachdem eine Aortensklerose gleichzeitig 
vorhanden ist. Wichtig ist eine Durchleuchtung in den schragen Durchmessern, 
vor allem im ersten schragen Durchmesser, zur Kontrolle des linken Vorhofs. 

Auskultatorisch finden sich sehr haufig leise oder lautere systolische Ge
rausche an der Herzspitze. Die akzidentellen systolischen Pulmonalgerausche 
hort man seltener als im jugendlichen Alter, die Lungen liegen zwischen der 
vorderen Thoraxwand und der pulsierendenArteria pulmonalis. Uber dem ganzen 
Verlauf der Aorta ascendens finden sich aber sehr oft die systolischen Gerausche 
der Aortensklerose. Der erste Mitralton kann bei bestehender Hypertension 
abnorm laut erscheinen, ist aber ohne eine solche ofters mehr oder weniger 
abgeschwacht und verwaschen. Der zweite Aortenton zeigt auch ohne erhohten 
Blutdruck meist den eigenartig klingenden Charakter. Die Spaltung des ersten 
Tons in der Gegend der Herzspitzc kommt haufig vor, neben einem ungleich
zeitigen links- und rechtsseitigen atrioventrikularen KlappenschluB kommt auch 
ein verspateter Beginn der einen Ventrikelkontraktion in Frage. Das differente 
Verhalten des Myokards, der intraventrikularen Fiillung und der Systolcndauer 
im Vergleich von links zu rechts laBt weiterhin das haufige Vorkommen von 
Spaltungen der zweiten Tone an der Herzbasis verstandlich erscheinen. Wichtig 
ist das Auftreten eines Galopprhythmus. Wie bei jeder Myokardschadigung hat 
man in dem protodiastolischen Galopp mit Auftreten eines neuen dritten Tones 
im Beginn der diastolischen VentrikelfiiHung das Zeichen einer abnormen Vor
hofstauung. Die Fiillung geschieht mit einer gewissen Heftigkeit, so daB die 
gesamte Umwandung des linken Ventrikels, die Atrioventrikularklappen in
begriffen, akut gespannt wird und zum Tonen kommt. Der prasystolische Galopp 
mit dem dritten Ton vor der Ventrikelsystole ist genetisch vieldeutig. Einmal 
bestehen Ubergange zu einer bloB en Spaitung des ersten Tons. Hort man diese 
Art des Galopps nach der Aorta hin, so ist daran zu denken, daB nicht nur in 
der Anspannungszeit, sondern auch im Beginn der Austreibungsperiode im Be
reich einer sklerosierten Aorta ein Ton entstehen kann. SchlieBlich riickt nicht 
selten bei rascher Herztatigkeit mit kurzer Diastole ein protodiastolischer dritter 
Ton so nahe an den nachstfolgenden ersten Ton heran, daB diagnostische Zweifel 
entstehen konnen. Als Symptom einer linksventrikularen Herzschwache ist 
vor aHem der protodiastolische Galopprhythmus von Bedeutung. 

Die Pulsfiillung steht bei Coronarsklerosen meist in einem auffalligen MiB
verhaltnis zu der GroBe des Herzens. Desgleichen fallt der relativ niedrige 
arterielle Druck auf. Wahrend in "gesunden" Tagen systolische Druckwerte 
tiber 200 mm Hg festgestellt wurden, findet man nun nahezu "normale" Werte. 
In solchen Fallen lohnt sich vor allem die gleichzeitige Bestimmung des dia
stolisches Druckes, an der geringen Pulsdruckamplitude erkennt man das ge
schwachte Schlagvolum. Sehr wichtig ist die Priifung des Pulses auf Inaqualitat. 
~ormalerweise ist jeder PuIs wie der andere, mit nur kleinen Unterschieder. 
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kaum abhangig von Inspiration und Exspiration. UngleichmaBige Fiillungen 
erwecken sofort den Verdacht auf das Bestehen einer linksventrikularen 
Herzschwache. Sichergestellt wird diese Diagnose durch den Pulsus alternans. 
Auch ohne Registrierapparat kann man sich von dem Vorhandensein dieses 
Symptoms wohl iiberzeugen. Oft wechseln rasch hintereinander Pulsreihen 
mit alternierender Pulsfiillung ihren Rhythmus, eine ventrikulare Extrasystole 
kann die periodischen Schwankungen herumwerfen, es kommt das aber auch 
ohne Extrasystole vor. 

Unter den Organen, die sich bei kardialer Insuffizienz besonders leicht als 
verandert zeigen, spielen die Lungen die Hauptrolle bei der linksventrikularen 
Insuffizienz, die Leber, Nieren und das Gebiet der Beinvenen bei rechtsventri
kularer Herzschwache. Die chronische Lungenstauung laBt leicht eine trockene 
oder feinblasige Bronchitis entstehen mit sparlichem, nicht selten braunlichem 
pigmentzellenhaltigen Sputum. Die Vitalkapazitat der Lungen ist herabgesetzt, 
ihr Ausdehnungsvermogen vermindert, der Gasaustausch verschlechtert. Fiir 
eine geniigende Abventilierung der retinierten Kohlensaure sorgt ein noch funk
tionsfahiges Atemzentrum, die Behinderung der Sauerstoffaufnahme wird vom 
Organismus aber nicht kompensiert, es kommt zur arteriellen Hypoxamie. In
folge der bestehenden venosen Stauung wird vom Blut in den Geweben abnorm 
viel Sauerstoff abgegeben; die Ausniitzung des Blutsauerstoffs steigt von 40 
auf 60 und 70% (LUNDSGAARD). Das Blut stromt sauerstoffarm, dunkel zum 
Herzen zuriick, kann aber auch hier bei der vorhandenen Pneumonose nicht 
in normaler Weise mit Sauerstoff gesattigt werden. Die Hypoxamie ist neben 
der Ausweitung peripherer Venen der Grund fiir das Auftreten der Cyanose. 
Dyspnoe und Cyanose sind bei der Lungenstauung regelmaBig kombiniert, wenn 
sie auch an sich ihrer Entstehung nach verschieden zu beurteilen sind. Hyp
oxamie an sich pflegt nicht Dyspnoe zu verursachen, nur auf die starksten Grade 
von Sauerstofiverarmung des arteriellen Blutes reagiert das Atemzentrum mit 
vermehrter Tatigkeit. Dyspnoe ist das Symptom einer Anreicherung saurer 
Substanzen im Blut, vor aHem bei Herzkranken von Kohlensaure, die Cyanose 
ist das Symptom der Sauerstoffverarmung. - Die Nieren reagieren bei rechts
ventrikularer Schwache mit Albuminurie, aber auch gelegentlich mit deutlicher 
Hamaturie und der Abgabe hyaliner Zylinder. Gekornte Zylinder sind ver
dachtig auf organische Nierenstorungen, die iiber die reine Stauung hinaus
gehen. Bei renaler Stauung ist die Harnmenge vermindert, mit dunkler Farbe 
und hohem spezifischen Gewicht. Es bilden sich leicht Sedimente von harn
sauren Saizen oder Phosphaten. Die Stauungsniere ist an sich funktioneH in
takt, ein schon geschadigtes Organ kann aber durch das Einsetzen einer kardialen 
Insuffizienz insuffizient werden, mit dem Hervortreten der verschiedenen An
zeichen von Retention harnfahiger Stoffe. - Odeme fehien nur in den leichtesten 
Stadien der Herzinsuffizienz, vor aHem auch bei einer Beschrankung der Storung 
auf den linken Herzabschnitt. Sie zeichnen sich durch den teigigen Charakter 
der Hautschwellungen in der Knochelgegend, an den Adductoren und am 
Sacrum aus. Am Morgen sind sie haufig verschwunden. Die bei den Kranken 
nicht selten zu beobachtende Nykturie entlastet den Korper. Bei schwereren 
Storungen nehmen die Odeme dann zu his zu gewaltigen Anschwellungen der 
Beine, des Beckens, der Riicken- und Bauchhaut, sogar unter Beteiligung der 
Hande und Arme. 

Die Ursache der zu beobachtenden Insuffizienz liegt bei Coronarsklerosen im 
H erzen selbst. 

Die alarmierenden Feststellungen von EpPINGER, wonach bei beginnender 
Herzinsuffizienz das Schlagvolum erhoht und die dem Herzen von der venosen 
Seite zustromende Blutmenge vermehrt sein sollte, hat sich als unrichtig heraus-
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gestellt. Das von EpPINGER und seinen Mitarbeitern angewandte Sauer stoff
verfahren mit Beniitzung des FICKschen Prinzips fiihrt bei Stauungslungen zu 
Irrtiimern. Mittels der Kohlensauremethode finden EWIG und HINSBERG aus 
der EpPINGERSehen Schule beim Herzkranken, wie zu erwarten war, eine Ver
kleinerung yom Schlag- und Minutenvolum. Eine ErkIarung dieser Differenz 
ist nach KROETZ am wahrscheinlichsten darin zu suchen, daB es bei Verwendung 
der Sauerstoffmethode infolge der niedrigen Diffusionskonstante des Sauerstoffs 
nicht gelungen war, zwischen Lungenblut und Alveolarluft das notige Gleich
gewicht der Sauerstoffspannungen herbeizufiihren. So wurde die Berechnung 
der arteriovenosen Differenz in der FICKschen Gleichung auf falschen Versuchs
daten aufgebaut. LINDHARD hebt hervor, daB die meisten Kreislaufbestimmungen 
nach dem FICKschen Prinzip am Menschen an dem Fehler leiden, daB die Gas
spannung im arteriellen und venosen Blut nicht gleichzeitig bestimmt werden 
konne. "Wenn man weiB, wie schnell sich der Kreislauf andern kann, und welche 
groBen und p16tzlichen Schwankungen in den alveolar en Gasspannungen und 
damit in dem arteriellen Blut entstehen konnen, so ist es in Wirklichkeit er
staunlich, daB man auf diesem Weg iiberhaupt zu verwendbaren Kreislauf
bestimmungen gelangen kann." Dazu kommen die kiinstlichen Veranderungen 
der Blutstromung bei dcn Atemmanipulationen zur Gewinnung der Alveolar
luft. GROLLMAN kritisiert auch die von EpPINGER, PAPP und SCHWARZ an
gewandte Arterienpunktion, weil allein durch diesen Eingriff schon das aus
geworfene Herzvolum erheblich verandert werden kann. 

Nach dieser Periode der Irrungen kann man, namentlich gestiitzt auf das 
GROLLMANsche Acetylenverfahren, mit Bestimmtheit sagen, daB bei kardialer 
Insuffizienz eine Herabsetzung der ZirkulationsgroBe besteht. Die Peripherie 
ist von EpPINGER zu stark in den Vordergrund geschoben worden. Der peri
phere Muskclstoffwechsel verandert sich sekundar unter der sich entwickelnden 
venosen Stauung, trotz der starken Utilisation von Sauerstoff leiden die Oxy
dation und Wegschaffung der aus dem Stoffwechsel hervorgegangenen Abbau
produkte und damit auch die normalerweise sich einstellenden Resynthesen. 
Die im Blut nachweisliche Vermehrung der Milchsaure, die Verschiebung des 
Saure-Basengleichgewichts nach der sauren Seite mit Abnahme der Alkalireserve 
sind eine nicht unwichtige Folge, aber nicht die Ursache der Herzinsuffizienz. 

Die CoronarskIerose fiihrt auch im Bereich des Herzens selbst zur Ischamie, 
schadigt die oxydative Phase des Herzmuskelstoffwechsels. Die als Ermiidungs
stoffe zu bezeichnenden Abbauprodukte bleiben ungeniigend verbrannt liegen, 
die Resynthesebereitschaft leidet und damit die Reservekraft des Herzens. Fallt 
ein Herzbezirk bei vollstandigem arteriellen VerschluB ganz aus, so kommt es 
bei akutem Geschehen zum Infarkt, bei langsamem Verlauf zur Atrophie. Der 
Grad der allgemeinen Herzstorung hangt ab von der Lokalisation des Herdes 
und des sen Ausdehnung. Kleine Herde konnen zwar im Bereich des Reizleitungs
systems schweren Schaden stiften, brauchen aber sonst keine deutlichen 
Symptome zu machen. Vor all em bei langsamem VerschluB des zufiihrenden 
GefiiBes reicht die Ausbildung kollateraler Bahnen hin, urn die Storung aus
zugleichen, selbst bei VerschluB groBerer GefaBe kann der zugehorige Muskel
abschnitt ganz intakt erscheinen. Die Diagnose eines Herzinfarkts stiitzt sich 
auBer der Anamnese, dem Alter des Patienten, der VergroBerung des Herzens 
und dem Auftreten von Stauungssymptomen auch auf den Nachweis um
schriebener perikarditischer Reibegerausche. 

Sehr mannigfach sind die bei Coronarsklerose zu beobachtenden Storungen 
der Herzrhythmik: 

Tachykardien fehlen selten. Schon in der Ruhe fiillt der zwar regelmaBig 
aber mehr oder weniger stark beschleunigte PuIs auf. Nach korperlichen 
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Bewegungen (Treppensteigen, Laufschritt an Ort, Kniebeugen) wird die Puls
beschicunigung besonders deutlich, der PuIs beruhigt sich weniger rasch als 
beim Normalen. Haufig ist das Gefiihl des Herzklopfens mit dabei. Wahrend 
bei ruhiger Aktion nur ausnahmsweise Herzklopfen bestcht -- z. B. bei akutem 
Angstgefiihl -, wird die beschleunigte Herzaktion fast immer mehr oder weniger 
empfundcn. 

Der Grund fUr die bei Coronarsklerose zu beobachtende Tachykardie ist im 
Einzelfall verschieden. Bei entziindlichen Komplikationen geniigt gelegentlich 
die Temperatursteigerung zur Erklarung der Erscheinung, bei gleichzeitig be
stehender typischer Labilitat ist die Tachykardie mit der Ausdruck einer Herz
neurose. Begleitende Umstande der Ubcrfunktion der Schilddriise treiben von 
sich aus die Pulsfrequenz in die Hohe. Von allen diesen extrakardialen Momenten 
abgesehen gibt es aber auch geniigend FaIle, in denen das Herz selbst an dem 
Auftreten der Tachykardie in erster Linie beteiligt ist. 

Organische Storungen im Bereich des Sinusknotens spielen keine wesent
liche Rolle, cs handelt sich vielmehr meist um reflektorisch zustande gekommene 
Erregungen der Reizursprungsstelle. Die Tachykardie ist ein wichtiges Sym
ptom beginnender Herzschwache. Eine Steigerung des venosen Druckes durch 
vermehrte FiiJIung der Venen fiihrt beim intakten Tier zu einer Besehieunigung 
des Herzschlages (BAINBRIDGE, RIHL), die Tachykardie kommt nicht zustande, 
wenn die Vagi und Accelerantes durchtrennt sind. Ausgelost wird der Reflex 
von beiden Vorhofen, dann von der Einmiindungsstelle der Venen in die Vor
hOfe, aber nicht von den peripheren Venen selbst. Die Tachykardie schiitzt 
das Herz als zweckmal3iger Regulationsmechanismus vor Uberfiillung. Bei ge
schadigter KontraktiIitat der Ventrikel mit erhohtem Restvolum begegnet die 
Entleerung der Vorhofe einem abnormen Widerstand; dieses Moment geniigt 
zur Auslosung einer Pulsbeschleunigung. Wahrend eine Uberfiillung der venosen 
Seite des Herzens zur Puissteigerung Whrt, hat andererseits eine Druckabnahme 
im Bereich der Aorta und des Carotissinus denselben Effekt. Venose Druck
steigerung und arterielle Hypotonie gehen meistens Hand in Hand, jeder der 
beiden Faktoren kann bei der AuslOsung einer Tachykardie mit im Spiele sein. 

Seltener ist die Neigung zu Bradykardie. 
Lal3t sich durch die Gesamtuntersuchung des Individuums ein vagotonischer 

Reizzustand ausschliel3en, so kommt eine organische Schadigung der Reiz
ursprungsstelle sehr in Frage. Fehlt bei bestehender Bradykardie die leichte 
Ansprech barkeit der Pulsfrequenz bei tiefer Atmung (respiratorische Arrhythmie), 
fehlt auch die normalerweise beim Aufsitzen, Stehen und Bewegungen zu 
beobachtende Pulsbeschleunigung, so verdient das Symptom der Bradykardie 
ernstliche Beachtung. Das alternde Herz ist an sich durch einen Riiekgang 
der Plllszahlen gekennzeichnet, fixierte Frequenzen unter 50 sind aber immer 
auffallend. Uber die regulare Bradykardie bei totaler atrioventrikularer 
Leitungsunterbreehung s. unten. 

Extrasystolen konnen von verschiedenen Herzabschnitten ausgehen, man 
unterscheidet ventrikulare, aurikulare und nodale (atrioventrikulare). 

Bei ventrikularer Extrasystole bleibt der Vorhofrhythmus, d. h. der vor der 
Extrasystole beim Zahlen des Pulses oder bei der Auskultation des Herzens 
festgesteIlte Rhythmus unberiihrt. Am PuIs fUhlt man meist die verfriihte 
systolische Welle, immer ist sie wesentlich kleiner ais die Normalschlage oder 
kann ganz ausfaIlen. Solche Intermittenzen konnen bei blol3er Pulsbetrachtung 
nicht unterschieden werden von atrioventrikularen Uberleitungsstorungen; 
auskultiert man aber das Herz, so hort man bei der Extrasystole delltlich 
den der Extrasystole zugehorigen iiberstiirzten ersten, oft auch ganz leise 
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den zweiten Ton, wahrend bei einer LeitungsstOrung alles ruhig bleibt. Die 
Extrasystolen werden ofters unangenehm empfunden. Die Kranken geben 
an, das Herz hatte sich herumgedreht und beschreiben damit annahernd 
richtig den Ablauf der peristaltischen Kontraktionswelle iiber das Herz hin. 
Weshalb die extrasystolische Kontraktion gefiihlt wird, die normale nicht, 
ist nicht bestimmt zu sagen. Fiir die allgemeine Zirkulation ist das Auf
treten ventrikularer Extrasystolen im allgemeinen belanglos, nur bei sehr 
gehauften derartigen UnregeImaBigkeiten kommt es zu einer gewissen Opres
sion und Kurzatmigkeit. Die aurik1daren Extrasystolen unterscheiden sich 
grundsatzlich durch das Fehlen einer kompensierenden Pause. Das yom 
Sinusknoten bis zum Auftreten des aurikularen Extrareizes gebildete Reiz
material wird von der Extrasystole vernichtet, so daB der Sinusknoten mit 
seiner Reizbildung gewissermaBen von vorne anfangen muB. Zwischen auri
kularer Extrasystole und der folgendcn Normalkontraktion liegt ein Intervall 
von normaler Lange, nur wenig vergroBert, cntsprechend der Zeit, die ver
streicht, bis der Extrareiz die normale Reizursprungsstelle erreicht hat. Bei 
der Untcrsuchung des Pulses wie bei der AuskuItation des Herzcns trifft 
man also auf eine vollig andere Situation als bei ventrikularer Extra
systolie. Die aurikularen Extrasystolen werden nicht empfunden, die Ven
trikel kontrahieren sich auf den ihnen zugehenden Vorhofreiz hin in gewohn
licher Weise. Die Allgemeinzirkulation wird nicht tangiert. Nicht selten 
sind aurikulare Extrasystolen dic Vorlaufer oder Uberbleibsel des Vorhof
flimmerns. Atrioventrikuliire nodale Extrasystolen setzen von der Kammer
vorhofgrcnze aus Vorhofe und Ventrikel nahezu gleichzeitig in Aktion. Post 
extrasystolisch ist das Intervall wie bei einer ventrikularen Extrasystole 
kompensierend oder nicht. Retrograd wird der Sinusknoten nicht selten mit
ergriffen. Bei dieser Form der Extrasystolie leidet die Zirkulation noch am 
meisten. Der systolische Venenpuls ist das Zeichen dcr verkehrten Kon
traktionsweise des Herzens, gehaufte nodale Extrasystolen fiihren zu kardialer 
Stauung. 

Bci der Beurteilung einer Extrasystole schwankt man stets zwischen der 
Annahme einer rein nervosen oder aber einer organischen Herzalteration. 

Von den extrakardialen Nerven versorgt der Accelerans die Vorhofe wie die 
Kammern. Fiir den Vagus ist der negativ inotrope EinfluB auf die Kammern 
beim Kaltbliiter- wie beim Warmbliiterherzen sichergestellt, fraglich ist nur der 
EinfluB auf die ventrikulare Reizbildung und Reizleitung. Von ROTHBERGER 
wird darauf hingewiesen, daB Verzogerungen des Erregungsablaufs in Form 
von Verlangerungen der Systole oft vorkommen; die negativ dromotrope 
Wirkung manifestiert sich aber fast ausschlieBlich an jenen Stellen, an 
welchen die Uberleitung der Erregung von einer Herzabteilung auf die andere 
erfolgt, vor allem an der Atrioventrikulargrenze. Wahrend verschiedene 
Autoren nicht abgeneigt sind, das Auftreten atypischer Elektrokardiogramme 
wahrend faradischer oder toxischer Vagusreizung durch die Annahme einer 
Blockicrung des Erregungsvorgangs in den Schenkeln des Verbindungsbiindels 
zu erkIaren, kam ROTHBERGER nach eigenen Versuchen zu keiner Bestatigung 
dieser Auffassung. Eine Vagusreizung begiinstigt durch Hemmung der fiihren
den Reizbildung das Hervortreten heterotoper Reizbildungszentren. Die nach 
Vagusdruck auftretenden Extrasystolen werden denn auch als "escaped beats" 
(LEWIS) bezeichnet. Sie sind, wenn es sich um ventrikulare Extrasystolen 
handelt, ein Ausdruck von Kammerautomatie und werden durch den Vagus 
nicht nur nicht unterdriickt, sondern geradezu hervorgerufen. Man steht also 
vor der Tatsache, daB beide extrakardialen Nerven bei ihrer Erregung das 
Zustandekommen von Extrasystolen begiinstigen. 
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Die Klinik gibt dieser auf experimentelle Erfahrungen begriindeten Auf
fassung Recht. Einseitig orientierte Erregungszustande, nur im Bereich des 
Sympathicus oder nur solche dcs Vagus, lassen Extrasystolen keineswegs haufig 
in Erscheinung treten. Weder bei der nervos bedingten thyreotoxischen Tachy
kardie noch der Vagusbradykardie brauchen Extrasystolen vorhanden zu sein. 
Ein gleichzeitig auf beiden Gebieten bestehender abnorm starker Erregungs
zustand begiinstigt aber die Extrasystolie in hohem MaBe. 

1m Hinblick auf organischc Herzlasioncn ist die Tatsache wichtig, daB intra
kardiale Drucksteigerungen experimentell zum Einsetzen von Extrasystolen dis
ponieren (HERING). Diese Extrasystolen gehen, wenn man die Aorta kompri
miert, vom linken, bei VerschluB der Pulmonalis aber vom rechten Ventrikel 
aus (ROTHBERGER und WINTERBERG). Moglicherweise spielt dabei die Empfind
lichkeit des Carotissinus eine groBere Rolle als man friiher annahm. Auch die 
Dchnung der isolierten Herzmuskelfaser allein steigert deren Erregbarkeit. 
Besonders eindrucksvoll ist die Haufigkeit aurikularer Extrasystolen und von 
Vorhofsflimmern bei Mitralfehlern, mit Riickstauung des Elutes in die Vorhofe, 
bei insuffizienter Kammertatigkeit. Bei Coronarsklerosen mit schwieliger Herz
muskelveranderung kommt diesem Moment als Ursache fUr eine vorhandene 
Extrasystolie zweifellos groBc Bedeutung zu. Die Versuche, nach dem Aussehen 
des Elektrokardiogramms eine Extrasystole in den als geschadigt betrachteten 
Herzabschnitt zu lokalisieren, sind nicht immer erfolgreich. Die extra
::;ystolischcn elektrokardiographisch registrierten Herzkontraktionen sind ihrem 
Ausgangspunkt nach nicht immer zu identifizieren. Extrasystolen vom Typus 
der linksventrikularen ES konnen gerade so gut yom linken wie vom rechten 
Ventrikel abgehen, wenn der rechte Ventrikel in vergroBertem Zustand den 
linken Ventrikel nach hint en verdrangt, so daB Teile des rechten Ventrikels 
links von der elektrischen Herzachse zu liegen kommen. 

Schliel3lich kommt als ursachliches Moment bei einer festgestellten Extra
systole cine Schadigung der Herzmuskulatur selbst in Frage. Die intramyo
kardialen Partien der Herzwand, auch die basalen Anteile der Papillarmuskeln 
diirften zwar als Ausgangspunkt extrasystolischer Kontraktionen keine wesent
liche Rolle spielen, weil sie keine Reizleitungsapparate enthalten (TAWARA), 
dafiir aber urn so mehr das PURKINJESche Fasersystem. Auch ROTHBERGER 
betont, daB die spontanen Extrasystolen von den verschiedenen Teilen des Reiz
leitungssystems ausgehen. Erkrankung dieser Teile oder benachbarter Herz
abschnitte mit gestOrtem muskularen Stoffwechsel und der Ansammlung schlecht 
oxydierter Spaltprodukte konnen so fiir das Auftreten abnormer Reizbildungs
vorgange Veranlassung werden. ANDRUS und CARTER demonstrierten die starke 
Abhangigkeit der Reizbildung und Reizleitung von der H-Ionenkonzentration 
der Durchstromungsfhissigkeit im Tierversuch. Ein Anstieg des PH begiinstigt 
die Reizbildung. Der Milchsaure und Phosphorsaurc kommt dabei moglicher
weise eine besondere Bedeutung zu. Noch ungeklart sind die vom Sinusknoten 
und dem TAWARAschcn Knotcn abgegebenen reizsteigernden aktiven Substanzen 
in ihrer Bedeutung fiir die Frage der klinischen Extrasystolie (vgl. DEMOOR, 
SCHURMANNS und REMY, HABERLANDT). RIGLER und SINGER leugnen die 
Spezifitat des HARLANDTschen Stoffes. Sie fanden im besonderen im Gegensatz 
zu einem Grundversuch HABERLANDTS, daB die Wirkungen auch von Losungen 
zu bekommen sind, in denen die Kammerspitze kiinstlich zum Schlagen gebracht 
war. Ferner konnten sie auch aus anderen Organen Extrakte gewinnen, mit 
genau der gleichen Wirkung, vor aHem auch hinsichtlich der Frequenz. 

Die Extrasystolen konnen sporadisch auftreten, scheinbar ohne jede Gesetz
maBigkeit, oder aber periodisch wiederkehrcn, systematisch gruppiert, unter 
dem Bild der Allorhythmie. Ais gekuppelte kontinuierliche Extrasystolen 
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(vgl. Abb. 39 a-k) bezeichnet man solche Formcn, bei denen die Extrasystolen 
nicht nur in regelmiWigen Intervallen, sondern aueh immer in festem zeitliehem 
Verhiiltnis zur vorhergehenden Systole auftreten. "Es zeigt das Herz dabei 
mehr oder weniger Zwillingstiitigkeit, eine Bigeminie, wei 1 jede normale Systole 

Abb. 39 a. Rcchtsventrikuliire Extrasystolcn, gckuppclt. 

Abb. 39 b. LinksvcntrikuH>re Extrasystolcn, gekuppelt. 

Abb. 39 e. Aurikuliire Extrasystolen, mcist gckuppelt (x fraglichc extrasystolische Kontraktion). 

• ~ 1 ': t ~ • 1, I ,. 

Abb. 39 d. Atrioventrikularc Automatic nach Vagusdruck (t) Dazn A.-O. Extrasystolen, gekuppelt . 

........ 1. • • 
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Abb. 39 c. Totalcr atriovcntrikuliirer Block. LinksventrikuHirc Extrasystolen, gckuppelt. 

eine Extrasystole mit sieh bringt" (WENCKEBACH). Es konnen aueh mehrere 
extrasystolisehe Kontraktionen einem Normalschlag folgen. 

Die intrakardiale Drueksteigerung kommt dabei als auslosendes Moment 
wieder in Frage, andererseits aber auch die z. B. von ESTABLE und FERREffiA 
studierte Zugwirkung tiitiger und sieh kontrahierender Muskelbiindel auf ihre 
Umgebung. Diese Zugwirkung fiihrt dort zu einer Steigerung der Reizbildung. 
Besteht eineBloekierung zwischen dem primiir reizbildendenZentrum und gewissen 
wiihrend des Ablaufs einer Systole in Ruhe verharrenden Herzteilen, so konnte die 
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normale Systole sekundar zur Veranlassung einer abnorm starken Reizbildung in 
anderen Herzteilen werden, mit dem Auftreten mehrfach sich folgender, salven
artiger Extrasystolen. Die Beobachtungen von ISHIHARA und PICK an isolierten 
PURKINJESchen Faden beweisen nicht nur deren auBerordentlich starke Vitalitat 
in bezug auf Reizbildung und Kontraktilitat, ihre Empfindlichkeit gegeniiber 
Strophantin, Coffein, Campher, Adrenalin sowie den hemmenden Stoffen Chloro
form, Chinin, Kalium und dem Calciummangel, sondern vor aHem auch ihre 
Abhangigkeit von dem Sauerstoff- und Kohlehydratumsatz des Muskels. Die 
PURKINJESchen Faden an sich sind zwar gegen Sauerstoffmangel sehr wider
standsfahig, urn so leichter scheint aber die Ubergangszone zwischen spezifischer 
Muskulatur und eigentlicher Herzmuskulatur geschadigt zu werden. Die 

Abb. 39 i. Atl'ioventrikuHir-rechtsventl'ikulilre Extrasystolen, gekuppelt.. 

Abb. 39 k. Sal venartig gehiiufte atrioventrikulare Extrasystolen. 

PURKINJESchen MuskelzeHen und die Herzmuskelzellen miissen in ihter Erregbar
keit wie zwei Stimmgabeln aufeinander abgestimmt sein, sonst geht die Erregung 
nicht durch. Ahnlich dem LANGLEYSchen Nervenmuskelzwischenstiick sind diese 
Ubergangszonen der Angriffspunkt nicht nur bestimmter Pharmaca, sondern 
auch der endogener Stoffwechselprodukte. Spuren von Traubenzucker und auch 
von Insulin konnen bei geschadigter Tatigkeit sofortige Besserung mit sich 
bringen. Ein lokal gestorter Muskelstoffwechsel ist danach sehr wohl in der 
Lage, die erwahnte Blockierung zu bewerkstelligen. 

Die klinische Forschung ist in der Hinsicht noch nicht zu bestimmten Auf
fassungen gekommen, man hat aber allen Grund, beim Vorkommen gekuppelter 
Extrasystolen an tiefer gehende, nicht nur nervos funktionell, vielmehr anorga
nisch bedingte Muskelschadigungen zu denken. Die klinische Erfahrung be
statigt auch, daB derartige gekuppelte Extrasystolen nicht leicht zu nehmen 
sind. Ahnlich verhalt es sich mit den in groBeren Abstanden wiederkehrenden 
Extrasystolen, der sog. Parasystolie (KAUFMANN und ROTHBERGER), mit der 
Existenz zweier unabhangig voneinander tatiger Reizbildungszentren (vgl. 
Abb. 40a und b). Auch hier sind vielfach Blockierungen im Spiel, mit Ver
dacht auf "organische" Schadigung. 
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Man wird sich nun davor huten, die vereinzelt vorkommenden Extrasystolen 
als nervos bedingt ohne weiteres den gekuppelten Extrasystolen gegenuberzu
stellen. Auffallig war das Ergebnis eigener Untersuchungen, 
wonach bei vereinzelt auftretenden Extrasystolen ahnlich wie 
bei den gekuppelten das praextrasystolische Intervall, welches 
die Extrasystole von dem vorangehenden Normalschlag trennt, 
bei ein und demselben FaU meist auffallend konstant gefunden 
wird. Auch wenn die Extrasystolen weit auseinanderliegen und 
wenn die Intervalle zwischen den Extrasystolen in keinerlei 
zeitliche Beziehung zueinander zu bringen sind, so differieren 
die praextrasystolischen Intervalle nur wenig. Man sieht sich 
demnach genotigt, auch fur eine groBere Zahl von Fallen mit 
vereinzelten Extrasystolen bezuglich ihrer Entstehung ahnliche 
Voraussetzungen gelten zu lassen, wie fur das Zustandekommen 
der gekuppelten Rhythmen. Auch fUr diese sporadischen Extra
systolen schcint der Normalschlag, der normale Reiz des fuhren
den Zentrums, verantwortlich zu scin fur das Auftreten des 
Extrareizes und der extrasystolischen Kontraktion. Endogen 
bedingte Blockierullgen durften auch in diesen Fallen der 
regularen Ausbreitung des Reizes, der Vernichtung des gesamten 
vorhandenen Reizmaterials im Moment der Systole, hinderlich 
sein. Auch die sporadischen Extrasystolen sind auf Vorhanden
sein einer Herzmuskelalteration immer verdachtig. 

Nicht selten kommt es bei Coronarsklerose zu Leitungs
storungen. 

Wel1ll man Reizung mit Veranderungen der Zelldurchlassig
keit infolge Polarisation der Zellgrenzschichten identifiziert 
(LILLE), den Zustand des Erregtseins mit einem Austausch von 
lonen zwischen Innen und AuBen, Stoffwechselanderungen und 
elektrischen Erscheinungen (Aktionsstrom) verbunden sieht, so 
beruht die Erregungsleitung darauf, daB dieser initiale Erregungs
prozeB auf die Nachbarschaft ubergreift. Die eingetretene Ande
rung der Ionenkonzentration fUhrt zur Auflockerung der dem 
InitialprozeB anliegenden kolloidalen Membranen, das Erregt
sein pflanzt sich wellenartig fort. 

Die Erregung folgt den Zellkomplexen mit besserer Erreg
barkeit. Je kurzer die refraktare Phase, d. h. je besser die 
Anspruchsfiihigkeit, urn so rascher der Vorgang des Erregungs
ablaufs. Die Vorhofmuskulatur leitet mit einer Geschwindigkeit 
von 1000-1200 mm/sec (LEWIS, MEAKINS und WIDTE), das 
HISsche Bundel abwiirts yom TAwARA-Knoten mit einer Ge
schwindigkeit von 1500 bis 5000 mm/sec (LEWIS und ROTH
SCHILD). Am schlechtesten leitet die Ventrikelmuskulatnr mit 
300-500 mm/sec (LEWIS und ROTHSCIDLD). Eine ventrikulare 
Extrasystole dauert bekanntlich wesentlich langer als eine dnrch 
das PURKINJESche System vermittelte Normalkontraktion. 

Die verschieden gute Erregbarkeit der einzelnen Herzteile 
scheint mit Unterschieden in dem Glykogengehalt der Fasern 
in Zusammenhang zu stehen, der in den PURKINJESchen Fasern 
am groBten ist, in den gewohnlichen Kammermuskelfasern 
gering, wahrend die Vorhofmuskelfasern in der Mitte stehen. 
Am wenigsten glykogenhaltig ist der TAwARA-Knoten. Die fUr die Leitfahigkeit 
geltende Reihenfolge: PURKIN JE-Fasern, V orhof-Kammer , TAW ARA-Knoten ist die 
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umgekehrte wie fUr die Refraktarphase. Deshalb ist nach LEWIS der TAWARA
Knoten die naturliche BIockierungssteile. AuBer dem Glykogengehalt ist fUr 
das Leitvermogen die H-Ionenkonzentration wichtig. DRURY und ANDRUS fanden 
beim KaItbluter- und Warmbluterherzen die Geschwindigkeit der Erregungs
leitung in sauerer Losung schlechter als in aIkalischer Losung. Steigerung der 
H-Ionenkonzentration bewirkt eine VerkIeinerung der Potentialdifferenz, eine 
Abschwachung des Aktionsstroms und eine Verlangsamung der Reizleitung. 
In Ubereinstimmung damit schadigt Sauerstoffmangel die Leitung bis zu 
volliger Unterbrechung, das Liegenbleiben nicht oxydierter, nicht syntheti
sierter saurer Stoffwcchselprodukte durfte dafUr verantwortlich zu machen sein. 
An sterbenden Herzen beobachtet man aile moglichen Formen von Storungen 
der Reiziiberleitung (vgl. SCHELLONG). Die Uberbeanspruchung schadigt die 
Erregungsleitung aus denselben Grunden, bei hohen Reizfrequenzen kommt es 
leicht zu atrioventrikularen Leitungsstorungen, die relativ langsame Aktion 

Abh. 40 h. Periodisch wicdcrkchrende nnriknliLre Extrasystolen x ): Interferenz zweier Rhythmen. 
Vagusdruck rechts. 

der Ventrikel bei Vorhofflimmern ist ein Beispiel dafiir. Sympathicusreizung 
und Adrenalin steigern das Leitungsvermogen so stark, daB man bei der 
Behandlung von Blockzustanden davon Gebrauch maehen kann. Fiir den 
Vagus liegen die Verhaltnisse komplizierter, indem zwar die Erholung der 
Leitfahigkeit verzogert wird, gelegentlieh aber durch eine Dampfung des 
ganzen Erregungsvorgangs mit Verkiirzung der Refraktarphase sogar eine 
bessere Leitfiihigkeit erzielt werden kalll. Die bloekerzeugende Wirkung des 
als zentrales Vagusreizmittel bekannten Morphins und vor aHem der Digi
talis, beruhen offenbar auf der erwahnten Hemmung der cellularen Erholungs
prozesse. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB Storungen in der Blutversorgung 
(vgl. S. 101) flir die Leitfahigkeit von groBer Bedeutung sein miissen. Der 
Sinusknoten ist nieht so sehr gefahrdet, weil der Ramus cristae terminalis 
(SPALTEHOLZ), in etwa zwei Dritteln der FaIle der rechten Coronararterie 
entspringend, auch mit Asten aus der linken Coronararterie in Verbindung 
steht. Nach KEITH und FLACK solI in der Regel ein arterieller Ring vor
handen sein, welcher die Ernahrung des Sinusknotens sicherte. Dazu kommt, 
daB der Abgang der Arterie, welche den Ramus cristae terminalis liefert, 
meist im Anfangsteil der rechten oder linken Coronararterie liegt, wo sich 
Coronarthrombosen nur ausnahmsweise bilden. Einer ischamischen Schadi
gung ist auch der linke Schenkel des HISS chen Biindels (vgl. S. 105) weniger 
ausgesetzt, weil er von vielen klein~.n Arterien, vorderen und hinteren Septum
arterien sein Blut bekommt, von Asten der linken wie der rechten Coronar
arterien. Der rechte Schenkel des HIsschen Biindels wird dagegen nur von 



Coronarsklerose. 125 

der Art. limbi dextri durchblutet, einem Zweig des Ramus descendens der 
linken Coronararterie und andererseits der TAwARA-Knoten mit dem AnfangR
teil der beiden Schenkel nur von der Art. septi fibrosi, einem meist von der 
rechten Coronararterie stammenden kleinen GefiiB. In der Klinik sind denn 
auch die atrioventrikularen Leitungsstarungen mit Schadigung des TAWARA
Knotcns oder <lann solche des rechten Schenkels weitaus die haufigsten. 

Man unterscheidet zwischen einem sinoaurikularen, atrioventrikularen und 
einem intraventrikularen (Schenkel-) Block. 

Die sinoaurikulare Leitungsstorung kommt selten vor und wenn man sie 
einmal bcobachtet, so bestehen meistens Schwierigkeiten in der Abtrennung 
gegenuber einer gewohnlichen Sinusarrhythmie. An sich sind die anatomischen 
Vorbedingungen einer Leitungsstarung zwischen dem KEITH-FLAcKschen Knoten 
und den VorhOfen kaum realisierbar, weil ein distinktes Fasersystem fur die 
Erregungsleitung ahnlich den Verhaltnissen beim Ventrikel nicht vorhanden 
ist. Der Erregungsvorgang breitet sich gleichmaBig vom Sinusknoten nach 
allen Richtungen uber die VorhOfe hin aus. Aus nervosen Grunden kann anderer
seits die Sinusfrequenz plOtzlich so stark schwanken, daB eine eigentliche Lei
tungsstarung bei Fortgang des Sinustempos vorgetauscht wird. LEWIS verlegt 
denn auch die Starung bei der zu beobachtenden Arrhythmie in den Sinusknoten 
selbst. REID mochte den Begriff sinoaurikularer Block ersetzt wissen durch 
"abortive sinoauricular beats". Immerhin ist zu beachten, daB sich die Storung 
nicht selten gleichzeitig mit wahren atrioventrikularen Uberleitungsstarungen 
findet. 

Bei der Untersuchung des Herzens und des Pulses fallen Intermissionen auf, 
ein Aussetzen der Herzaktion wahrend der Dauer von annahernd zwei Normal
intervallen. Uber dem Herzen ist es wahrend dieser Zeit ganz ruhig und auch 
der PuIs ist dabei nicht tastbar. Nach der Intermission ist der PuIs, wie leicht 
verstandlich, besonders voll. Die allgemeine Zirkulation wird durch das Pha
nomen nicht beeinfluBt. 

Die Storung ist am ehesten nach Digitalis oder Morphium zu beobachten 
und pflegt dann auch nach Atropin zu verschwinden. Wie bei anderen Sinus
arrhythmien, so ist auch hier ein abnorm starker Vagustonus die auslosende 
Ursache. Anatomische Veranderungen sind bei dieser Form der Arrhythmie 
nicht bekannt. 

Bei der atrioventrikularen Leitungsstorung hat man den totalen und den par
tiellen Block auseinanderzuhalten. 

Das klinische Bild des totalen Blockes ist vollig verschieden, je nachdem die 
Unterbrechung der Erregungsleitung von den Vorhofen zu den Kammern plotz
lich auftritt oder ob man den totalen Block bei einem Kranken als Dauerzustand 
vorfindet. 

Bei plotzlicher totaler Leitungsunterbrechung kommt es zu dem bekannten 
ADAMS - STOKEsschen Sympfomenkomplex mit der charakteristischen Trias: 
Pulslosigkeit, BewuBtseinsverlust, epileptiforme Krampfe. Die genannten Er
scheinungen sind die unmittelbare Folge des Ventrikelstillstandes. V AQUEZ 
gibt an, bei einem Kranken nach einer Pause von 3 Sekunden das Auftreten 
von Schwindel beobachtet zu haben, nach einer Pause von 8 Sekunden die Ohn
macht, nach 15 Sekunden apoplektiforme oder epileptiforme Attacken. Hat 
man Gelegenheit, derartige Zustande von Anfang bis zu Ende zu kontrollieren, 
so sieht man plOtzlich den Puis ausbleiben, der Patient erblaBt, wird ohnmachtig, 
um schlieBlich unter den Zeichen gewaltiger Dyspnoe in klonische und tonische 
Zuckungen zu verfallen. In gunstigen Fallen nehmen die Ventrikel ihre Tatigkeit 
dann wieder auf, nach einer Pause von 10-20-30 Sekunden erscheint ein mach
tiger PuIs, weitere Schlage folgen, das Gesicht des Patienten rotet sich rasch, 
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er erwacht und gibt auf Fragen klar Bescheid. Derartige Zustiinde konnen 
sich aIle 5-10 Minuten den ganzen Tag hindurch folgen. 

Abweichend von dieser Schilderung kommt es hinsichtlich der Schwere des 
Verlaufs zu dem Extrem nach beiden Richtungen, nur ganz voriibergehenden 
Zustiinden mit leichtem SchwindelgefUhl und leichter Dyspnoe, als Reiziiber
leitungsstOrung schwer zu diagnostizieren, oder aber zum plOtzlichen Tod. 1m 
letzteren Fall findet das Herz seine Automatie nicht wieder, der Kranke stirbt 
unter den Erscheinungen der Erstickung. Dadurch unterscheiden sich derartige 
Zustiinde grundsiitzlich von dem sog. Sekundenherztod, bei dem Herz und 
Atmung gleichzeitig stillstehen. 
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ALb. 41. Ycntrikeistillstallli hei schon bestehendcl' totaler atrioventrikularer Dissoziation. 

Der Grund fUr den Ventrikelstillstand kann einmal in dem Ubergang eines 
partiellen in den totalen Block liegen. Eine momentane Behinderung der an 
sich schon geschiidigten Durchblutung, meist unter nervosen Einfliissen, kann 
die LeitungsstOrung komplett machen. Der gefiiBkonstringierende EinfluB des 
Vagus ist dabei von hochster Bedeutung. Ein Ventrikelstillstand kann sich aber 
auch bei schon vorhandenem totalem Block einstellen. An sich schiidigt eine 
totale Leitungsunterbrechung mit extremer Bradykardie der Velltrikel die 
Arbeitsfiihigkeit erheblich. Die Zirkulatioll geht gewissermaBell ruckweise vor 
sich, was mit einer nellnellswertell Organleistung nicht vereillbar ist, und weiterhin 
ist die LoslOsung der automatisch tiitigell Velltrikel von dem regulierenden Ein
fluB des vegetativen Nervensystems auch nicht zweckmiiBig. Immerhin konnen 
derartige Kranke jahrelang bei leidlichem Wohlbefinden verharren. Kommt 
es dann zu den Symptomen des ADAMs-SToKEsschen Anfalls, so kann der 
Grund eiumal in Storungen der Reizbarkeit der Muskulatur liegen. Man kann 
bei derartigen Kranken unvermittelte Ventrikelsystolenausfiille bei erhaltenem 
Eigenrhythmus der Ventrikel finden. Die StOrungen des Ventrikelrhythmus 
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stellen keine unregelmaBigen systemlosen Schwankungcn dar, es treten vielmehr 
SystolenausHille ein, mit Pausen der Ventrikeltatigkeit, welche annahcrnd die 
doppelte oder die dreifache Zeit einer gewohnlichen Ventrikelperiode umfassen. 
Ferner kann dic automatische Reizbildung abnorm labil sein. HIS spricht von 
derartigen Schwankungen der Pulsfrequenz: "Der PuIs sank, ohne daB Ubelkeit 
vorausgegangen, rasch von 36 auf 18, erhob sich auf 36, fiel wieder auf 12 und 
stieg dann auf 24." In solchen Fallen diirfte die reizbildende automatisch tatige 
Stelle im Ventrikel mitgeschadigt sein. Schliel3lich kommen auch periodische 
Rhythmusschwankungen des automatisch tatigen Ventrikels vor, ahnlich den 
LUCIANIschen Perioden des Vorhofrhythmus. Abb.41 und 42 zeigcn eine Storung 
des Rhythmus mit hnmer wiederkehrendem, mehr oder weniger lang dauerndem 
Ventrikclstillstand und den typischen ADAMS-STOKEsschen Anfallen. Man sieht 
die Entwicklung dcs Anfalls, den 24 Sekunden dauernden Ventrikelstillstand 
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Abb.42. Schematische Erliiuterung zu Abb. 41. 

und die Riickkehr der Ventrikelaktion zu seiner gewohnlichen Frequenz. Man 
kann den Beginn des Anfalls voraussagen. Nach einem Anfall erholt sich der 
Ventrikel, die Schlage folgen sich in immer kleineren Intervallen und stehen 
schliel3lich in zcitlichen Distanzen von 1,6 Sekunden voneinander abo Dann 
kommt cs schrittweise zu einer Verlangerung der Intervalle, erst auf 1,6, dann 
auf 1,7, 1,8, 1,9 Sekunden und schliel3lich steht der Ventrikel still. Die Vorhofe 
schlagcn die ganze Zeit hindurch ungehindert weiter. Dieses An- und Abschwellen 
der Ventrikelfrequenz war stundenlang zu beobachten. Aus den HISS chen Kurven 
kann man genau dieselbe Erscheinung herauslesen und auch ERLANGER berichtet 
Xhnliches. Es diirfte sich entsprechend den bei den LUCIANIschen Perioden 
im Bereich des Sinusknotens abspielenden Vorgangen um eine Funktionsstorung 
innerhalb des automatisch tatigen Ventrikelzentrums handeln. 

Wahrend des Bestehens ciner totalen Dissoziation als Dauerzustand schlagt 
der Vorhof im Tempo von 60, 80 oder mehr rhythmischen Schlagen, vollig un
abhangig davon die Ventrikel in einer Frequenz unter 40 Schlagen. Die Aktion 
der Ventrikel ist dabei im allgemeinen absolut regelmaBig. Die Pulse sind voll, 
der systolische Druck meist etwas erhoht, der diastolische wegen der langen 
Ventrikelpause niedrig. Der Venenpuls ist bei der Beobachtung des Kranken 
entscheidend. Man erkennt hier normalerweise bei ruhiger Herzaktion haufig 
drei Wellen, den prasystolischen Vorhofschlag, gefolgt von der systolischen 
Welle und dann hinterher wahrend der Diastole noch eine Erhebung. Schlagt der 
Ventrikel dissoziiert von den VorhOfen, so stimmt auf aIle Falle, auch wenn die 
einzelnen Erhebungen schwer erkennbar sind, der Rhythmus des Venenpulses 
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nicht iiberein mit dem der Ventrikelaktion. Das Elektrokardiogramm oder 
die graphische Registrierung des Venenpuises sehaffen dann Klarheit. Bei 
der Auskultation des Herzens ist ein erster und ein zweiter Ton horbar, ent
spreehend der Ventrikelaktion. Versehiedene Autoren, auch V AQUEZ, berichten 
tiber die Moglichkeit, gleichzeitig noch die frequentere Vorhofsaktion horen 
zu konnen, ich war dazu aber nie in der Lage. Das Herz ist immer mehr 
oder weniger vergroBert, schon wegen der infolge der Bradykardie zustande 
kommenden starken diastolischen Herzftillung. 

Die anatomische Grundlage eines totalen Blocks sind arteriosklerotische Ver
iinderungen, Verkalkungen, aniimische Herde, die syphilitische Endarteriitis, 
Gammen, rheumatische entztindliche Storungen. Die Arteriosklerose spielt weit
aus die groBte Rolle, der ganze Wechsel der klinischen Symptome wird durch 
derartige GefiiBstorungen auch besonders gut erkliirt. MAHA1M betont, daB ein 
permanenter Block immer organisch bedingt sei. In der Literatur enthaltene 
Beobachtungen tiber negative histologische Befunde bei totalem Block dtirften 
auf ungeniigender Durchuntersuchung des Herzens beruhen. Dasselbe Bild wie 
die Unterbrechung des TAwARA-Knotens oder des Stammes des Biindels ober
halb dcr Bifurkation gibt die Liision beidcr Schenkel. Man muB also auch 
den ganzen Verlauf der Schenkel in Serienschnitten kontrolliert haben. Die 
makroskopische Beurteilung gentigt nicht, namentlich Erkrankungen des 
rechten Schenkels entgehen nach MARA 1M dabei der Konstatierung. Immer 
wieder wird darauf aufmerksam gemacht, daB zwischen dem Grad der 
Symptome und der Stiirke der anatomischen Liision keine Kongruenz zu 
bestehen braucht. MAHAIM berichtet tiber 2 FiiIle mit fast voIliger Unter
brechung der atrioventrikuliiren Uberleitung ohne jede Storung klinischer Art. 
Umgekehrt konnen schwere Zustiinde bei relativ leichten anatomischen Liisionen 
vorkommen. 

Seit MORGAGN1 (1765) versuchte man zu unterscheiden zwischen einer nervos 
bedingten totalen Leitungsunterbrechung und dem totalen Block auf anatomi
scher Grundlage. Ein dauernder Reizzustand im Bereich des Vagus sollte auch 
einen totalen Block herbeiftihren konnen. BRUGSCR erwiihnt einen Varix in 
der Medulla oblong., der auf Accessorius und Vagusfasern drtickte, ein Gummi 
im mittleren Kleinhirnschenkel, Erkrankungen der GefiiBe in der Medulla ob
long., Umwachsungen des Vagus. MAHA1M ist aber auf Grund seiner sorgfiiltigen 
Studien zu der Ansicht gekommen, daB die siimtlichen FiiIle von neurogener 
totaler atrioventrikuliirer Leitungsunterbrechung diagnostisch unsicher sind. Es 
wiirc an sich schwer verstiindlich, daB eine Vagusreizung, deren Effekt sich im 
Tierexperiment bekanntlich leicht erschopft, beim Menschen eine atrioventri
kuliire totale Leitungsunterbrechung dauernd aufrechtzuerhalten vermochte. 
Ein inkompletter Block kann durch Vaguseinfliisse voriibergehend total werden, 
ein permanentcr Block diirfte aber durch nervose Reizwirkung aUein niemals 
zustande kommen. 

Der partielle Block ist dadurch gekennzeichnet, daB von Zeit zu Zeit ein 
Ventrikelschlag ausfiillt, bei erhaltenem Vorhof- bzw. Sinusrhythmus. Wiihrend 
der Intermission sind tiber dem Herzen keine Tone horbar, der Radialpuls fehlt, 
der Venenpuls geht aber weiter. Die Kranken pflegen von der Storung nichts 
zu bemerken, die Aligemeinzirkulation leidet nicht. 

Die Storung kann in bestimmten Zeitabstiinden wiederkehren unter dem 
Bilde der sog. WENCKEBAcHschen Perioden. Das atrioventrikuliire zeitliche 
Intervall verliingert sich dabei von Schlag zu Schlag, bis schlieBlich der Varhof
reiz gar nicht mehr iibergeleitet wird und der entsprechende Ventrikelschlag aus
flillt. Nach der Intermission wiederholt sich der ganze Vorgang, es kommt so zu 
einer sehr charakteristischen systematisch gruppierten Arrhythmie. Andererseits 
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gibt es auch eine Form der partiellen Leitungsunterbrechung, bei der unver
mittelte Ventrikelsystolenausfalle zustande kommen, ohne vorherige Verlange
rung des Vorhofkammerintervalls. WENCKEBACH erklarte die zuerst genannte 
Form durch Annahme einer Ermudung der Leitungsfunktion des Bundels 
mit zunehmender Verringerung der Leitungsgeschwindigkeit. SCHELLONG hat 
neue Beweise fur die Richtigkeit dieser Ansicht beigebracht. Auch die von 
WENCKEBACH geauBerte Vorstellung, daB sich das geschadigte Gewebe wahrend 
des Kammerausfalls erholt und die nachste Erregung deshalb wieder rascher 
zu leiten vermag, besteht vollkommen zu Recht. Bei den Ventrikelausfallen 
ohne vorherige Veriangerung der Reizuberieitungszeit Iiegen die Verhaltnisse 
allerdings anders, hier kommt man ohne die Annahme der von STRAUB 
und KLEEMANN in den Vordergrund gestellten Schadigung der Reizbarkeit 
nicht aus. 

In atiologischer Hinsicht kommen dieselben Faktoren in Frage wie beim 
totalen Block. Neben sklerotischen Storungen spielen entzundliche Prozesse 
eine groBe Rolle. MAHAIM betont auch fUr diesen Fall die Moglichkeit eines 
Gegensatzes zwischen dem Grad der anatomischen Lasion und demjenigen der 
klinisch feststellbaren Leitungsstorung. 

Noch haufiger als beim totalen Block kommt eine rein nervose Genese 
beim partiellen Block in Frage. Bei nachweislicher Ubererregbarkeit des Vagus 
hat man die neurogene Komponente sehr zu beachten. Der sog. positive Atropin
versuch ist zwar trugerisch, weil auch bei organischer Leitungshemmung unter 
Atropin die Storung verschwinden kann. Dasselbe gilt fur den Bulbusdruck
versuch, cine gewisse nervose Komponente ist bei organischen Lasionen immer 
mit dabei. Verwertbar sind eher die negativen Ergebnisse, das UnbeeinfluBt
bleiben der atrioventrikularen Leitungsstorung nach Atropin, die Unabhangig
keit des partiellen Blockes yom Bulbusdruck. Dasselbe gilt auch fiir den Ver
such mit Amylnitrit, dem Test von JosuE und GODLEWSKI. Normalerweise 
kommt es nach Inhalation von 5-10 Tropfen Amylnitrit zu Blutdrucksenkung, 
Entlastung des Sinus caroticus und reflektorisch bedingter Tachykardie. Bleibt 
ein partieller Block durch Amylnitrit unbeeinfluBt, so spricht das auch eher 
fur eine organische Lasion. VAQUEZ warnt aber mit Recht vor der ausschIiel3-
lichen Berucksichtigung dieser nervosen Belastungsproben. 

In differentialdiagnostischer Hinsicht mussen bei Vorhandensein von Inter
missionen vor allem die ventrikularen Extrasystolen gegenuber dem partiellen 
Block abgegrenzt werden. Das Fehlen jeglicher Ventrikeltatigkeit bei der Aus
kultation ist das Entscheidende. Durch eine Pulsuntersuchung allein laBt sich 
eine ventrikulare Extrasystole gegenuber einem partiellen Block nicht unter
scheiden. 

Ais Schenkelblock bezeichnet man die Lasion des PURKINJESchen Fasersystems 
von der Verzweigungsstelle unterhalb des TAwARAschen Knotens bis zu den 
Endausbreitungen im Myokard der Ventrikel. 

Die Storungen beziehen sich fast ausschlieBlich auf Veranderungen des rechten 
Schenkels und sind hier, wie das Material von MAHAIM beweist, ausschlieBlich 
arterioklerotischer Natur. Die den rechten Schenkel versorgende Art.limbi dextri 
hat wenig Anastomosen, kommt funktionell einer Endarterie gleich. Dazu wird 
die Art. coronaria ant., aus der die den rechten Schenkel des Leitungsbundels 
versorgende kleine Arterie entspringt, an sich haufig sklerotisch verandert ge
funden. Bei der Seltenheit entzundlicher Tricuspidalaffektionen kommt eine 
Lasion entzundlicher Art kaum jemals in Frage, ganz im Gegensatz zu den 
Schadigungen des linken Schenkels. Die wenigen Falle von einseitigem links
seitigem Schenkelblock sind durch das Ubergreifen entzundlicher Aorten- und 
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Mitralklappenveranderungen zustande gekommen, i:ifters unter gleichzeitiger 
Mitbeteiligung des Hrsschen Bundels unterhalb des Tawa,raknotens. Die 
Ernahrungsbedingungen fUr den linken Schenkel sind weit giinstiger als fUr den 
rechten, weil der linke Schenkel, wie oben erwahnt, von vielen kleinen Arterien 
mit Blut versorgt wird, vorderen wie hinter en Septumarterien, Asten der 
linken wie der rechten Coronararterie. 

Bei gewohnlicher physikalischer Untersuchung ist die Diagnose auf Schenkel
block nicht zu stellen. Perkutorisch und auch auskultatorisch bietet sich nichts 
Charakteristisches, die etwa vorkommende Verdopplung der ersten und zweiten 
Tone ist zu vielsagend und nicht verwertbar. Entscheidend ist das Aussehen des 
Elektrokardiogramms. Die Ventrikelschwankung hat Ahnlichkeiten mit dem 
Aussehen einer ventrikularen Extrasystole. Der Reiz wird auch tatsachlich auf 
dem Weg des gesunden Schenkels in normaler Weise dem einen Ventrikel zu
gefiihrt, um dann als peristaltische Welle uber den seines Leitungsbundels be
raubten Ventrikel hinzulaufen. VAQUEZ nennt als charakteristisch fUr einen 
Schenkelblock folgende Momente: Verbreiterung des QRS-Komplexes mit einer 
Dauer von mehr als 0,1 Sekunden, Aufsplitterungen der R-Zacke, die T-Schwan
kung mit entgegengesetzter Richtung zu der R-Schwankung. MAlIAIM findet 
in seinen anatomisch kontrollierten Fallen von Blockierung des rechten Schenkels 
eine Zeitdauer von QRS auch von weniger als 0,1 Sekunden, trotz totaler 
Leitungsunterbrechung. Nur in 3 von 6 Fallen war QRS langer als 0,1 Sekunden 
(O,ll-O,16 Sek.). Die vielfach betonte VergroBerung von Rl beim rechtsseitigen 
Schenkelblock braucht gar nicht da zu sein. Sie fehlt begreiflicherweise bei 
gleichzeitiger Beteiligung des linken Schenkels aber auch dann, wenn die 
Masse des linken Ventrikels sich links von der elektrischen Achse halt. Es ist 
das zwar meist nicht der Fall, bei den arteriosklerotischen Individuen ist der 
linke Ventrikel ganz gewohnlich vergroBert, mit Drehung des Herzens nach 
rechts, die VergroBerung von Rl ist aber jedenfalls nicht obligatorisch. Auch 
bei einer linksventrikularen Extrasystole ist das Verhalten von Rl verschieden, 
je nachdem der linke Ventrikel uber die Herzachse nach rechts hinuberreicht 
oder nicht. MAIIAIM bestatigt dagegen die in der Literatur vertretene Annahme 
uber das Verhalten von T im Gegensatz zu R1 ; ist Rl hoch, so erscheint T stark 
negativ, bei geringer Amplitude von Rauch negativ, aber nur wenig unter die 
isoelektrische Linie herabreichend. Prognostisch stehen die FaIle von Schenkel
block schlecht da, die Lasionen der ernahrenden GefaBe machen sich nicht nur 
am Reizleitungssystem, sondern auch an der von ihnen ernahrten Muskulatur 
der Ventrikel bemerkbar. 

Bei Schadigungen der Endausbreitungen der Schenkel spricht man nach 
OPPENHEIMER und ROTHSCHILD von Arborisationsblock. QRS erscheint auch 
hier verbreitert, aufgesplittert, scheinbar charakteristisch, mit sehr geringer 
Amplitude. Die klinischen und experimentellen Nachuntersuchungen von DRURY, 
SMITH, WILSON und HERMANN kamen zu keiner uberzeugenden Bestatigung 
der Angaben von OPPENHEIMER und ROTHSCHILD. MAHAIM kritisiert auch hier 
die Unvollstandigkeit der anatomischen Untersuchungsweise. Die anatomischen 
Veranderungen sind weder auf die Endausbreitungen eines Schenkels beschrankt, 
noch auf die terminalen Endigungen als solche. Man hat allen Grund, den von 
OPPENHEIMER und ROTHSCHILD beschriebenen elektrokardiographischen Typ 
mit einer mehr oder weniger diffusen, schweren myokardialen Alteration als 
solcher in Zusammenhang zu bringen. 

Die bei Coronarsklerose so haufig zu beobachtende totale Herzirregularitat 
beruht wie in Fallen entzundlicher oder nervoser Genese auf dem Bestehen 
von Vorhofflattern oder Vorhofflimmern. 
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Die klinischen Erscheinungen bei Vorhofflattern unterscheiden sich gegen
uber denen bei Vorhofflimmern, dem Wesen nach stehen sich beide aber sehr 
nahe. LEWIS bespricht das Flattern im Kapitel "Tachykardien" zusammen 
mit der einfachen Sinustachykardie und der paroxysmalen Tachycardia, das 
Vorhofflimmern dagegen besonders, mit der Bezeichnung "Irregular Tachy
kardie". Fur manchen Fall mag diese starke Trennung berechtigt sein, auf 
den elektrokardiographischen Kurven findet man aber so haufig regulares 
Flattern abwechselnd mit irregularem Flimmern, daB man an der genetischen 
Zusammengehorigkeit beider Erscheinungen nicht zweifeln kann. 

Bei Vorhofflattern folgen sich die Vorhoferhebungen in einer Frequenz von 
160-300, eine Welle im Elektrokardiogramm der Form nach wie die andere, 
in gleichen Zeitabstanden. Die Ventrikel konnen zwar Vorhoffrequenzen bis 
zu etwa 180 Schlagen noch mit reiner Kontraktion beantworten, bei rascherer 
Vorhofstatigkeit gehen aber nicht mehr aIle Reize uber. Meist stellt sich ein 
2 : 1- Rhythmus ein, es kann aber auch eine unregelmaBige Ventrikeltatigkeit 
resultieren. Das ist vor allem bei den hohen Vorhoffrequenzen der Fall, denen 
gegenuber die Anspruchsfahigkeit und das Leitvermogen des atrioventrikularen 
Reizleitungsbundels leicht gewisse Schwankungen zeigt. Der PuIs ist also regel
maBig oder irregular mehr oder weniger beschleunigt. Besondere Sensationen 
sind nicht vorhanden, die Leistungsfahigkeit des Herzens ist aber beschrankt. 
Stauungsorgane finden sich der ganzen Situation entsprechend haufig, aber 
nicht als unmittelbare Folge der abnormen Vorhoftatigkeit. Bei vorgeschritte
neren Schadigungen mit Lasion des Leitungsbundels ist die periphere Zirkulation 
gelegentlich noch besser, die Beschwerden geringer als bei intaktem Bundel, 
weil im letzteren Fall mehr Reize ubergehen und die damit verbundene Ven
trikeltachykardie stOrend wirkt. Gerat der Vorhof in den Zustand des ]'limmerns, 
so ist die zugehorige Ventrikeltatigkeit und auch der PuIs - von Komplikationen 
mit totalem A-V-Block abgesehen - immer total irregular. Je nach dem Zu
stand des Leitungsblindels ist die Frequenz der Ventrikel wieder rasch oder lang
sam, und auch hier schafft das lokale Fortschreiten eines Erkrankungsprozesses 
mit Schadigung der Reizleitung fUr die Gesamtzirkulation oft gunstigere Be
dingungen. 1m Gegensatz zum V orhofflattern sind die flimmernden V orhofe 
mechanisch wirkungslos. MACKENZIE uberzeugte sich von dem Fehlen der Vor
hofwelle im Venenpuis und nahm an, daB die Vorhofe stillstehen. Erst das 
Elektrokardiogramm zeigte, daB sich im Gegenteil die Vorhofe im Zustand 
starkster Tatigkeit befinden, aber mit einer Kontraktionsweise, die der Blut
forderung in keiner Weise zugute kommt. Die Vorhofe wUhlen und wogen hin 
und her, eine rhythmische Aktion, die den Vorhofen zukommende prasystolische 
VentrikelfUllung fehlt. Fur die Gesamtzirkulation ist dieses Vorkommnis von 
geringer Bedeutung, nur selten sieht man nach Chinidin, mit gelungener Regu
larisierung der Vorhoftatigkeit, etwaige Stauungserscheinungen verschwinden. 
Die V orhofe dienen der zweckmaBigen Reiz bildung, sie vermitteln die Beziehungen 
zwischen Herz und Peripherie, sind aber mechanisch von geringer Bedeutung. 
Die Pulsfrequenz kann bei V orhofflimmern der Zahl der Ventrikelschlage ent
sprechen, haufig gehen aber die kleineren Ventrikelkontraktionen verloren, man 
spricht dann von frustranen Kontraktionen. Die Auskultation ergibt in solchen 
Fallen eine hohere Frequenz als die Pulszahlung. 1m Venenpuls fehlt die Vor
hofserhebung, die in der V. jugularis zu beobachtenden Wellenbewegungen be
ginnen mit der Carotiszacke, dem Anschlag der Carotis an die V. jugularis oder 
- wie andere meinen - der Ruckstauung des Blutes vom rechten Vorhof her 
im Moment des Beginns der Kammersystole, wobei die Tricuspidalklappe ruck
artig nach hinten vorgewolbt wird. Man muB diesen systolischen Venenpuls 
nicht verwechseln mit dem Venenpuls bei Tricuspidalinsuffizienz. Auch hier 
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ist der Venenpuls ein systolischer, die Y orhofwelle pflegt auch zu fehlen, weil 
derartige Herzen mit ihrer starken Uberdehnung des rechten V orhofs zu 
flimmern pflegen; die systolische Erhebung im Venenpuls ist aber bei Tricuspidal
insuffizienz viel starker. Es wird tatsachlich Blut durch die insuffiziente Klappe 
in das venose GefaBsystem zuriickgeworfen. Die Venen pulsieren ahnlich wie 
die Arterien, sind erweitert, iiberfiillt, zugleich besteht dann auch ein Pulsieren 
der Leber. Die HerzgroBe wird an sich weder durch Vorhofflattern noch 
durch Vorhofflimmern wesentlich alteriert, jedenfalls gibt es genug FaIle mit 
vollig normaler Herzkontur im Rontgenbild. Sind die V orhofe vergroBert, so 
verdanken sie das der zugrunde liegenden Herzstorung, nicht dem Flimmern. 
Bei der Auskultation imponiert die total irregulare Ventrikelschlagfolge. Ob 
eine reine Extrasystole vorliegt mit sehr gehauftem ventrikularen oder auch 
aurikularen Extrakontraktionen, oder aber eine totale Irregularitat bei Vorhof
flimmern, ist mitunter schwierig zu entscheiden. Der Elektrokardiograph muB 
dann die Aufklarung bringen. 

Vorhofflattern und V orhofflimmern kommen als Dauerzustand vor oder 
aber als Paroxysmus. Krisenartig einsetzende Zustande von Herzklopfen sind 
oft die Vorlaufer der Arrythmia perpetua. Bei Vorhofflattern kann dabei die 
Ventrikeltatigkeit ganz regelmaBig sein, aus diesem Grunde wird das Vorhof
flattern denn auch zu der paroxysmalen Tachykardie gerechnet. Die subjek
tiven Erscheinungen sind beim Vorhofflattern meist unangenehmer, die Ven
trikelfrequenzen nicht selten hoher, wahrend umgekehrt im Bereich der Vorhofe 
die Frequenz der Kontraktionen beim Flimmern weit hoher ist (4-600 und mehr). 
Derartige Paroxysmen konnen das erste Signal einer Herzstorung sein. Wird 
die richtige Diagnose gestellt, so lassen sich Riickfalle auf lange Zeit hin ver
meiden, wenn nicht, so werden die anfallsfreien Intervalle immer kiirzer, bis 
eines Tages das Flimmern als Dauerzustand angesprochen werden muB. Die 
Ursa chen fUr derartige Anfalle liegen nicht selten auf nervosem Gebiet. 
Psychische Erregungen konnen als unmittelbar ausli:isendes Moment ange
sprochen werden. Mechanische Uberlastungen des Herzens kommen ursachlich 
ebenfalls in Frage, nicht selten stellt sich aber ein solcher Anfall in der Nacht 
wahrend des Schlafes ein. 

Damit kommen wir zur Besprechung des Wesens der Storung. 
Es stehen sich im wesentlichen zwei Theorien gegeniiber, die Annahme der 

sog. Circus contractions von LEWIS, des Kreisens einer sich einseitig fortpflanzen
den Erregungswelle im Bereich der Vorhofe, und andererseits die Theorien der 
monotopen oder multiplen tachysystolischen Reizbildung im Bereich der Vor
hofmuskulatur, unabhangig yom Sinusknoten. Der Theorie von LEWIS, die sich 
nach den Arbeiten von LEWIS, DRURY und ILJESCU fast allgemeine Anerkennung 
verschafft hatte, sind in den letzten Jahren ernstliche Schwierigkeiten erwachsen. 
Die Theorie der Kreisbewegung nimmt an, es kreise eine Erregungswelle in einer 
die obere Hohlvene, die Taenia terminalis und die untere Hohlvene umgreifenden 
Bahn, von der aus die iibrigen Teile der VorhOfe zentrifugale Erregungen erhalten 
wiirden. Die Erregungswelle stoBt im Bereich der Vorhofe auf organische oder 
funktionell bedingte Hindernisse, wird dadurch in ihrem Verlauf gehemmt und 
findet den Reizursprung nach Durchlaufen der kreisformigen Bahn schon wieder 
erregbar. Sonderbar ist dabei das der Theorie zugrunde liegende Postulat der 
einseitigen Erregungsausbreitung, anatomisch und funktionell schwer verstand
lich. Ein innerer Widerspruch liegt auch darin, daB das fortwahrende Kreisen 
der Erregung eine Hemmung der Leitfahigkeit der einzelnen Elemente zur V or
aussetzung hat, im Bereich des Reizursprungs aber eher eine Steigerung der 
Anspruchsfahigkeit mit Verkiirzung der refraktaren Pase. Vagusreizung be
giinstigt das Zustandekommen des Flimmerns, obschon die dabei auftretende 
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Herabsetzung der refraktaren Phase die Geschwindigkeit der Kreisbewegung 
so stark beschleunigen konnte, daB der Reizursprung noch unerregbar ange
troffen wird. Sehr wichtig sind vor allem die von SCHERF, sowie BRAMS und KATZ 
erhobenen Einwande: experimentelle Storungen der von LEWIS supponierten 
Erregungsbahn im Bereich der Taenia terminalis durch Ligaturen, auch das Ab
binden des interaurikularen Bundels beendigen ein bestehendes Flattern nicht. 
In zwei Versuchen an Hunden ging das bestehende Flimmern we iter, obwohl zwei 
Quernahte uber den Sinusknoten, eine weitere Naht uber das interaurikulare 
Bundel, eine vierte uber den Torus Loweri gelegt worden war und schlieBlich 
der Sinusknoten seiner ganzen Lange nach mit drei Klemmen abgeklemmt war. 
Umgekehrt zeigte sich eine Veranderung der Flatterwellen sofort, sobald die 
Erregungsausbreitung in den Vorhofen gestOrt wurde (SCHERF). Bei bestehendem 
Ventrikelflimmern verhindert auch eine vollkommene Durchtrennung des Herzens 
entlang dem interventrikularen Septum das Weiterflimmern beider Teile nicht. 
Quetscht man einen Vorhof gegenuber dem andern ab, so geht das Flimmern 
beider Vorhofe weiter (BRAMS und KATZ). Bei dieser Sachlage hat man allen 
Grund, sich den von ROTHBERGER und WINTERBERG, HERING-KISCH, HABER
LANDT vertretenen Ansichten anzuschlieBen, wonach das Vorhofflimmern mit 
der abnormen Reizbildung im Bereiche eines oder mehrerer heterotoper Zentren 
in Zusammenhang steht. Der Grund fiir die gesteigerte Reizbildung, im einzelnen 
nicht bekannt, liegt in besonderen Stoffwechselverhaltnissen des einzelnen 
Muskelelements. Seit langem weiB man, daB die mechanische Dehnung die 
Erregbarkeit und die Flimmerbereitschaft der Herzmuskulatur steigert, durch 
die Arbeiten von FRANK, KOZAWA, JOFFE, TEITEL-BERNARD, JULLIEN und MORIN 
ist der Nachweis geleistet, daB bei der Tatigkeit der Herzmuskulatur frequenz
steigernde aktive Stoffe an die Umgebung abgegeben werden. Ein das Flimmern 
auBerordentlich begunstigendes Moment ist die Asphyxie, bei Coronarsklerose 
von besonderer Bedeutung. 

mer die anatomischen Verhaltnisse bei Vorhofflimmern gibt die Darstellung 
von MONCKEBERG einen guten "Oberblick. MONCKEBERG kommt nach eingehender 
Analyse des in der Literatur vorliegenden Beobachtungsmaterials zu dem SchluB, 
daB in auffallend vielen Fallen Lasionen des Sinusknotens festgestellt werden 
konnen, die entweder in entziindlichen und sklerosierenden Prozessen oder in 
"Oberdehnungen infolge hochgradiger Erweiterung des rechten Vorhofs bestehen. 
HEDINGER berichtet schon 1910 uber mikroskopische Befunde bei 9 eigenen 
und II Fallen von SCHONBERG mit Arhythmia perpetua. Aile zeigten Verande
rungen im Bereiche der beiden Cavatrichter. Bevorzugt waren von den Ver
anderungen das WENCKEBACHsche Bundel und der untere Cavatrichter. Es 
fanden sich die Zeichen einer chronischen bald mehr diffusen, bald circum
scripten Myokarditis. Viele FaIle zeigten nur interstitielle Veranderungen, das 
Myokard und die PURKINJESchen Fasern waren intakt; in andern zeigte sich da
gegen Atrophie, Schwund und Ersatz durch Bindegewebe am Parenchym. Die 
Sulcusarterien waren meist ohne Veranderungen. An den Nerven und Ganglien 
wurden recht oft Lymphocytenansammlungen oder zellreichere Herde, die sich 
aus Spindelzellen und Lymphocyten zusammensetzten, festgestellt. Der Atrio
ventrikularknoten war in allen Fallen normal oder kaum verandert. Ahnliche 
Beobachtungen sind spater noch ofters gemacht worden (FREUND, DRAPER, 
COHN, HUME, FALCONER und DEAN, BERGER, COHN und HEARD, SUTHERLAND 
und COOMBS, ROMEIS, JARISCH, HOCHHAUS undDRESEN), bei den Untersuchungen 
anderer Autoren (KOCH, PRICE und MACKENZIE, LEWIS) waren sie vermiBt oder in 
ihrer Bedeutung angezweifelt worden. Die oftmals festgestellte Lasion des Sinus
knotens verdient aber nach den Entdeckungen von L. HABERLANDT besondere Be
achtung: HABERLANDT, DEMO OR, DEMOOR und RYLANT, SCHUERMANS und REMY, 
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TONESOO undBERNARD, DELOYERS, CLARKE, BAIN finden in dem wasserigen oder 
alkoholischen Extrakt des Sinusknotells sowie der subendokardialen Vorhof
schicht und im Tawaraknoten aktive Stoffe, die ein stillstehendes Herz wieder 
zur Tatigkeit zu bringen vermogen. Ein arhythmisch schlagender Herzabschnitt, 
mit dem Extrakt in Zusammenhang gebracht, schlagt wieder rhythmisch. Die 
Begiinstigung der Automatie steht im Gegensatz zu der Hinderung der Flimmer
bewegung. Das Nachwiihlen des Froschherzens nach faradischer Reizung wird 
durch den Zusatz des sog. Herzhormons verringert. Die normale Funktion des 
Sinusknotens und offen bar auch anderer Abschnitte des Reizleitungssystems 
scheint der heterotopen Reizbildung entgegenzustehen, Schadigungen des S~J?-us
knotens diirften dcm Hervortreten der Flimmerbewegung fOrderlich scin. Uber 
das Hypothetische hinaus ist man jetzt noch nicht gekommen, es bestehen aber 
aIle Aussichten, die biologischen Befunde mit den anatomischen Feststellungen 
in Ubereinstimmung zu bringen. 

Die Differentialdiagnose des Vorhofflimmerns gegeniiber anderen Formen 
von Arhythmie ist nicht schwer, wenn man Ruhe und geniigend Zeit hat, um den 
Ablauf der Rhythmik sorgsam zu untersuchen. UberleitungsstOrungen und 
Extrasystolen sind immer systematisch gruppierte Irregularitaten, wahrenddem 
es beim Vorhofflimmern mit totaler Irregularitat kein System gibt. Mit einer 
respiratorischen Arrhythmie ist die Erscheinung nicht zu verwechseln, die Puls
frequenz zeigt bei Vorhofflimmern keinerlei Abhangigkeit von den Atmungs
phasen. Schwierigkeiten konnen gegeniiber der Erkennung des Vorhofflimmerns 
bei sehr langsamer Ventrikelaktion auftreten, weil dann die zeitlichen Intervalle 
zwischen den einzelnen Ventrikelschlagen nur wenig differieren. Uniiberwind
liche Schwierigkeiten bereiten beim Fehlen graphischer Registrierapparate oft 
FaIle von V orhofflimmern mit regularer Ventrikelaktion. Es laBt sich denn 
nicht ohne weiteres sagen, ob eine bloBe Tachykardie besteht oder aber eine Vor
hoftachysystolie von doppelt so hoher Frequenz wie die Schlagzahl der Ven
trikel. Die Erkennung des Vorhofflimmerns laBt den RiickschluB zu, daB es 
sich wahrscheinlich um eine organische HerzstOrung handelt, wahrend Extra
systolen ebensogut rein nervos bedingt sein konnen. Die Feststellung des Vorhof
flimmerns ist weiterhin praktisch wichtig, weil man wenigstens in Anfangs
stadien aIle Aussichten hat, die StOrung vermittels der Chinidintherapie zu 
beseitigen. 

Die Therapie der Coronarsklerose vermag bestehende anatomische Schaden 
wohl nicht zu beseitigen, ist aber sehr wohl in der Lage, einem Fortschreiten 
des Prozesses entgegenzutreten. 

Korperliche Ruhe setzt die Anforderungen an die Herzleistung herab und 
stellt dementsprechend an die Durchblutung der Muskulatur geringere An
spriiche. Das MiBverhaltnis zwischen Verbrauch und Zufuhr wird gemildert. 
Man wird den schweren Angina pectoris-Anfall nicht abwarten, sondern als 
Arzt entsprechende Ratschlage erteilen, sobald auch nur die leichtesten sen
siblen Reizerscheinungen angegeben werden. Nun hort man nicht selten von 
den Kranken, leichtere muskulare Anstrengungen wiirden ihnen Erleichterung 
bringen. Es mag sich dabei urn giinstige Fernwirkungen des Muskelstoffwechsels 
handeln, mit Ausschwemmung gefaBdilatierender adenosinartiger Stoffe (FREY), 
andererseits ist aber der gefiiBerweiternde EinfluB des Sympathicus nicht zu unter
schatzen. Das vegetative Nervensystem spielt £iir die Durchblutung des Herzens 
jedenfalls bei momentanen Anderungen der Belastung neben dem Aortendruck 
die wichtigste Rolle. Unangenehme psychische Sensationen erreichen auf dem 
Wege des Vagus die CoronargefaBe, fiihren zu Vasokonstriktion und umgekehrt 
frohe, dem Aufbau forderliche psychische Impulse sympathischer Art zu Vaso
dilatation. Ein ganzliches Fernhalten zerstreuender muskularer Bcschiiftigung 
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ist also nicht immer das richtige. Kurz nach dem Einschlafen werden die 
Patienten oft wieder unter unangenehmen Herzsensationen wach. Das im 
Schlaf bestehende Uberwiegen des Vagus ist der Durchblutung des Herz
muskels hinderlich. Die Anwendung medikamentoser Mittel muB in solchen 
Fallen auf die Abendstunden konzentriert werden. 

In pharmakologischer Hinsicht spielen die gefaBerweiternden Stoffe die 
erste Rolle, bei akuter Ischamie des Herzmuskels die rasch wirkenden 
Nitrite, in der Zwischenzeit die Muskelextrakte Theobrominderivate, Papaverin. 
In beiden Fallen liegt der Angriffspunkt der Stoffe an den Arteriolen. 
Bei herabgesetztem Tonus der Arteriolen kommt es auch an den Capillaren 
zu einer vermehrten Durchblutung, die atmende Capillaroberflache wird 
groBer und der Gasaustausch sowie die Ernahrung des Muskels mit 
organischem Material erleichtert. Durch Beteiligung auBerhalb des Herzens 
gelegener GefaBgebiete wird der allgemeine arterielle Druck immer mehr 
oder weniger herabgesetzt, die verminderte Unterstutzung des Coronardurch
flusses von der Aorta her aber durch den direkt dilatatorischen Effekt der 
Substanzen mehr als ausgeglichen. Die Erniedrigung des arteriellen Druckes 
dient der Erholung des Herzmuskels. Nicht selten sieht man speziell nach 
Lacarnol eine Senkung der Pulsfrequenz. Als Vagusreizeffekt braucht man 
diese Erscheinung nicht zu deuten, die weitreichende arterielle GefaBdilatation 
mit Erweiterung der Capillaren und Venen fiihrt zu einer gewissen Verschiebung 
der Blutmenge nach der Peripherie mit einem Riickgang des venosen Zustroms 
und relativ geringer HerzfUllung. Auf die Abhangigkeit des Herzrhythmus yom 
Dehnungszustand der Herzmuskelabschnitte wurde schon oben hingewiesen, 
ohne jede nervose Intervention kann einer Minderdehnung zu einem Absinken 
der Reizfrequenz AnlaB geben. 

Neben der Durchblutung hat man dann auch in geeigneter Weise fiir den 
Zustand des Herzmuskels selbst zu sorgen. 1m FaIle der muskularen Insuffizienz 
ist vor der Gabe von Campher, Cardiazol, Coramin eine vorsichtige Digitalisierung 
am Platz. Jede briiske Einwirkung ist zu vermeiden, weil der Vagus dabei 
leicht anspricht und durch Coronarkonstriktion, Extrasystolen, Anfalle von 
Vorhofflimmern, schwere Komplikationen mit sich bringen kann. Die perorale 
oder rectale Einverlcibung ist der Injektion von Digitalisstoffen, namentlich 
der intravenosen Injektion vorzuziehen. Sieht man sich bei einem Lungenodem 
einmal doch zu einer intravenosen Strophantininjektion veranlaBt, so ist die 
gleichzeitige Einverleibung von Theobrominderivaten (Euphyllin, Coffein) un
bedingt indiziert. AuBerdem muB in solchen Fallen auBerst langsam injiziert 
werden. 1m Hinblick auf den Herz-Muskelstoffwechsel, bei dem es zu einem 
Verbrauch von Glykogen und einer Inanspruchnahme der Vorrate an Nucleo
tiden (Adenosinphosphorsaure) und des Phosphokreatins kommt, muB fUr eine 
sorgfaltige Erganzung des Verbrauchten gesorgt werden. Die Zufuhr von Muskel
extrakten fordert nicht nur die Herzdurchblutung, sie ist zugleich eine wichtige 
Ersatztherapie fUr ungeniigend resynthetisiertes nucleoidartigesRerservematerial. 
Intravenose Traubenzuckerinjektion (20-50 cern 10-20% ig) (RUDlNGEN) gehoren 
zu den wichtigsten MaBnahmen bei sklerotischer Myokardschadigung. Perorale 
Zuckergaben haben nicht denselben Erfolg, in der Leber wird der ganze Zucker 
doch abgefangen. Bei rectaler Verabreichung des Zuckers kann man keine 
hohen Konzentrationen anwendcn und ist demzufolge durch die zu groBen 
notigen Fliissigkeitsmengen behindert. Narkotica sind bei eingetretener Herz
insuffizienz unentbehrlich. Morphium wirkt zwar auf den Schmerz sehr giinstig, 
die bald sich einstellende Gewohnung steht aber der Anwendung des Mittels 
entgegen. Bei hoheren Dosen kann sich der vagusreizende Effekt auch der 
Coronarzirkulation gegeniiber ungiinstig bemerkbar machen. Scopolamin und 
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Bromsalze sind geeigneter. Auffallend giinstig wirkt oft konzentrierter Alkohol. 
Zur Dauertherapie eignen sich vor allem die Barbitursaureabkommlinge, wie 
z. B. Nirvanol, Luminal, Veronal. Bei Zustanden von Asthma bronchiale 
kommt das Adrenalin in Frage. Der giinstige Effekt auf die Coronardurch
blutung empfiehlt die Anwendung des Mittels, man muB ~ber diesem auBerst 
stark wirksamen sympathischen Reizmittel gegeniiber bei Dbererregbarkeit und 
Flimmerbereitschaft des Herzens die groBte Vorsicht walten lassen. Besondere 
Aufgaben stellen die Arhythmien. DberleitungsstOrungen werden meist nicht 
empfunden, stOren die Gesamtzirkulation nicht und sind an sich nicht Ver
anlassung zur Einleitung einer speziellen Therapie. Extrasystolen konnen 
aber liistig werden. Nicht die Pause wirkt storend, vielmehr die darauf
folgende verstarkte Kontraktion. Gerade bei langsamerer Sinustiitigkeit, beim 
Einschlafen, iiberhaupt beim Liegen, treten derartige Extrasystolen hervor. 
Am besten wirken demgegeniiber die Chininderivate und dann das Calcium. 
Bei Applikation organischer Kalkverbindungen wird die allgemeine nervose 
Erregbarkeit herabgesetzt. Chinin mur. in der Dosis von 0,05-0,2 g pro dosi 
kann die Extrasystolie beseitigen. Chinidin 0,2 g 1-3mal taglich kann den
selben Zweck erfiillen, ist dem Chinin seIber bei Behandlung einer Extrasystolie 
aber nicht iiberlegen. Chinidin gehort zu den therapeutischen MaBnahmen bei 
Vorhofflimmern (FREY). Nicht zu empfehlen ist die Einleitung einer Chinidin
therapie, wenn eine totale Herzirregularitiit schon lange besteht und auch 
nicht bei vorhandener Herzinsuffizienz. Sehr giinstig kaml sich das Chinidin 
in der Dosis von 3-5mal 0,2 g bei anfallsweise auftretendem Vorhofflimmern 
auswirken. Vorhofflattern pflegt nicht zu reagieren. 

In diiitetischer Hinsicht ist wie bei jeder Arteriosklerose zu einer salzarmen, 
fliissigkeitsarmen Kost zu raten. Eine zu groBe zirkulierende Blutmenge 
ist in gleicher Weise zu bekiimpfen wie zu hoher arterieller Druck. Der scha
digende EinfluB der Hypertension auf die Entstehung und das Fortschreiten 
einer Arteriosklerose steht auBer Zweifel. Wenn man die gewaltige Entwicklung 
der Arteriosklerose beim Kaninchen nach Ausschaltung des Carotissinus gesehen 
hat und den Effekt einer Isthmusstenose der Aorta mit starkster Entwicklung 
der GefiiBveranderungen oberhalb des Hindernisses, bei vollig freien GefiiB
bezirken unterhalb, so wird man dem Faktor der Drucksteigerung immer groBe 
Beachtung schenken. Auf die deutliche Abhiingigkeit des arteriellen Druckes von 
der Salzzufuhr ist schon friiher vgl. Pulver hingew:iesen worden. Pro die sollten 
bei intakter Diurese nicht mehr als 5 g NaCI zur Ausscheidung kommen, 
die tagliche Fliissigkeitszufuhr, rohe Friichte inbegriffen, sollte nicht iiber 
1000-1200 gehen. Ein absolutes Fleischverbot ist nicht richtig, nicht nur 
wegen der Gefahr des Appetitverlustes, sondern auch im Hinblick auf die 
Bedeutung des Muskelfleisches und der driisigen Organe als Ersatzmaterial. 
Kohlehydratartige Nahrstoffe stehen im Vordergrund, wenn man auch immer 
auf den Zustand des Magens und Darms zu achten hat. Bei Neigung zu 
Garung und Meteorismus wird man vorsichtig sein und die in EiweiB ein
gehiillten stiirkehaltigen Nahrstoffe meiden. Die Fettzufuhr spielt keine ent
scheidende Rolle, immerhin muB das Korpergewicht niedrig gehaIten werden. 
Bei vielen Kranken ist die Sorge fiir eine tagliche ausgiebige Stuhlentleerung 
besonders wichtig, beim Hervortreten des gastrokardialen Symptomenkom
plexes kommen Magenspiilungen in Frage. 

Physikalisch therapeutische MaBnahmen sind nicht zu vergessen. Sorgfaltige 
Hautpflege, Kohlensaure- und Solebader, Massage der peripheren Muskulatur, 
Bauchmassage mit Besserung der Magen-Darmmotilitat werden angenehm 
empfunden. Die sich einstellende periphere Hyperiimie entlastet das Herz 
(FREY) und beseitigt die Ermiidungsstoffe. 
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II. _~rteriosklerose. 

1. Allgemeine Risto- nnd Pathogenese. 
Entgegen den Vorstellungen von VrnCHOW, KOSTER, COHNHEIM, iiberhaupt 

des vorigen Jahrhunderts (JORES), wonach dic Arteriosklerose den entziind
lichen Gcwebsveranderungen zuzurechnen ware, definiert man seit MARCHAND 
(1904) die Arteriosklerose als eine ErnahrungsstOrung der GefaBwand. 

Vasa vasorum finden sich in starkster Ausbreitung an der Adventitia, bilden gegen die Media 
hin ein Capillarnetz, dringen aber auch in das aliBere Drittel der Media ein. THOMA spricht 
von GefaBtoren, die, von elastischen Fasern umrahmt, einen Durchbruch der Muskulatur 
darstellen. KOSTER fiihrte den Nachweis, daB die vasa vasorum die ganze Muscularis 
durchsetzen. Die auBeren Lagen der Media sind zweifellos gefaBreicher als die inneren, 
doch konnte BENNINGHOFF in der Aorta des Ochsen Vasa vasorum bis dicht an die Intima 
feststellen. An den groBeren GefaBen liegt nach PLOTNIKOW die Grenze der mikroskopisch 
feststellbaren GefaBschlingen im auBeren Drittel der Media, bei kleineren GefaBen (Art. 
femoralis, brachialis ulnaris, radialis) zwischen Adventitia und Media. Bei Untersuchung 
mittelgroBer und kleiner Arterien fand GOLDMANN aber bis zum Ende des Wachstums 
Vasa propria auBer in der Adventitia ebenfalls in der oberflachlichen Mediaschicht. Grund
satzliche Differenzen zwischen groBen und kleinen Arterien bestehen demnach nicht. Die 
sichtbaren GefaBe verlieren sich gegen die Mitte der Media hin, von da ab bis zur Intima 
geschieht die Ernahrung des Gewebes auf dem Wege von Saftliicken und fensterartigen Off
nungen der elastischen Membranen. 

PETROFF kommt auf Grund experimenteller Untersuchungen zu der Ansicht, die 
arteriellen GefaBe wiirden nicht nur von der Adventitia mittels der Vasa vasorum, sondern 
auch vom GefaBlumen her mit Ernahrungsfliissigkeit versorgt. Nach intravenoser Injektion 
kolloidaler Farbstoffe farbte sich nicht nur die auBere elastische Membran, sondern auch die 
innere Membrana elastica elektiv. Die Mitte der Media erhielt am wenigsten Farbstoff. 
Die Farbung der auBeren Schichten an der Kaninchenaorta war allerdings starker. Die 
Versuche sind fiir ein Diffundieren des Farbstoffes durch das Endothel der Intima nicht 
unbedingt beweisend, weil auch bei einem Zustrom des Farbstoffes von der Adventitia her 
beide elastischen Membranen den Farbstoff durch Adsorption festhalten konnten. LANGE 
bemiiht sich neues Beweismaterial dafiir herbeizubringen, daB die Ernahrung der arteriellen 
GefaBe von beiden Seiten her geschieht. Er zeigt einmal bei Fallen mit Aneurysma 
dissecans, daB eine Trennung der einzelnen GefaBschichten die nach innen zu gelegenen 
Teile nicht zugrunde gehen laBt. Diese inneren Wandschichten brauchen aber keineswegs. 
durch Diffusion vom Aortenlumen her ernahrt worden zu sein, das in dem gebildeten Sack 
zwischen auBeren und inneren Schichten zirkulierende Blut diirfte fiir die Ernahrung del' 
inneren Teile geniigt haben. Ebensowenig beweisend sind die FaIle von Periarteriitis nodosa 
und Lues mit schweren Veranderungen der Adventitia und Media ohne nachweisliche 
Schadigung der Intima. Entziindliche Gewebsschichten brauchen der Blutdurchstromung 
keinen starkeren Widerstand entgegenzusetzen. Die versuchte Ausschaltung der adventitiellen 
Blutzufuhr durch Umscheidung der Arterien mit Wachs schadigt allerdings die Intima nicht, 
die Zirkulationsverhaltnisse im Bereich des Systems der Vasa vasorum liegen auch da 
aber zu wenig klar. Bei Unterbindung einer Aorta fanden sich nach Injektion chinesischer 
Tusche in die arterielle Strombahn dicht oberhalb der Unterbindungsstelle in der Media. 
reichlich Tuschekorner. Die Kornchen liegen im Gewebe so, daB sie sich den Wellen der 
Elastinfasern anschlieBen. Die Durchsetzung der Media mit den Tuschekliimpchen reichte 
genau bis an die Adventitia. Aus dem Lumen des GefaBes muB die Tusche also ihren Weg 
in die Aortenwand bis zur Media-Adventitia-Grenze gefunden haben. Derartige Versuchs
bedingungen konnen aber mit Verhaltnissen in vivo nicht ohne weiteres in Parallele gesetzt 
werden. 

Sehr auffallig ist die Mitteilung von DUFF. Nach intravenoser Injektion von 1 % 
Trypanblau farbte sich vor allem der adventitielle Teil der Aorta, und zwar wie das 
schon LANGE und PETROFF gesehen hatten, speziell die elastischen Lamellen. Schadigung 
des GefaBes von auBen durch Crotonol, Erhitzen ergaben eine starkere Farbung im Zu
sammenhang mit der Ausbildung einer entziindlichen Hyperamie. Die ganzen Versuche 
sprachen dafiir, daB der Farbstoff von auBen nach innen diffundiert, in Abhangigkeit 
von der Giite der Vascularisation ... Die Lokalisation der maximalen Farbung in den Ver
suchen von DUFF scheint groBe Ubereinstimmung zu zeigen mit der von ROBERTSON 
neuerdings festgestellten GefaBverteilung in der arteriellen Wandung. Die Capillarendo
thelien scheinen den Farbstoff eher durchzulassen als die endotheliale Schicht der Intima. 

A. V ANNOTTI kam bei Anwendung derselben Methode zu neuen wichtigen Feststellungen. 
Die Ernahrung der arteriellen GefaBwand, speziell diejenige der Aorta, geschieht wohl 
von beiden Seiten her, die adventitielle Versorgung ist aber starker, sie erfolgt auch rascher 
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als die Intimadiffusion. Die einzelnen GefaBteile verhalten sich im ubrigen verschieden. 
Die Intimaimbibition geht in der Aorta abdominalis, in der das Endothel am durchlassigsten 
ist, am leichtesten vor sich. 1m Bereich der Aorta thoracica, besonders des Arcus und des 
Zwerchfellabschnittes, ist diese Versorgungsart nicht so ausgepragt, da das Endothel hier 
infolge der stiirkeren mechanischen Belastung von seiten des Blutstromes weniger durch
lassig ist. An diesen Stellen ist dafiir die adventitielle Versorgung besonders ausgepragt. 
Am Arcus aortae macht sich die adventitielle Versorgung so stark bemerkbar, daB die 
beiden Imbibitionsstr6me fast zur Konfluenz kommen. Kurz nach experimentell gesetzter 
Hypertension (Ausschaltung der Blutdruckzugler am Kaninchen) zeigt sich eine auffallige 
Farbung der Brustaorta, unter diesen Umstiinden wird der Farbstoff an denjenigen Stellen 
in die Aortenintima hineingepreBt, die unter dem starksten hiimodynamischen Druck 
stehen. Bei langer dauernder Hypertension geht die Yom GefaBlumen aus zustande 
kommende GcfiiBfarbung dann deutlich zuruck. Die Intima der Brustaorta erscheint 
blasser als bei normalen Tieren, mit zunehmender Verdickung des Endothels dringt der 
Farbstoff immer langsamer und unregelmaBiger ein. Mit dem Einsetzen der Hypertonie 
und mit der starken Dehnung der Aortenwand geht auch die adventitielle Blutversorgung. 
die normalerweise pravaliert, zuruck. Die vikariierende Tatigkeit der Vasa vasorum ist 
bei der Verschlechterung der Intinlaimbibition nicht mehr zu finden. Die starke Dehnung 
und Vergr6Berung des Lumens fuhrt besondcrs an der Peripherie zu einer starken Spannung 
mit GefiiBkompression und Hinderung des Zu- und Abflusses im Bereich der Vasa vasorum. 
Unter diesen Umstanden muB es - im Sinne von MARCHAND - zu Ernahrungsst6rungen 
namentlich im Bereich der Media kommen. 

Die mittleren und inneren, relativ wenig durchbluteten Schichten der Arterie 
sind allen moglichen Schadigungen in erster Linie ausgesetzt. 

Rein mechanisch muB der intravasculare Druck zur Kompression der Saft
Hicken fUhren und die Ernahrung behindern. Abnorm starke Blutdrucksteige
rungen und eine besondere Lage von GefaBteilen mit starkerer mechanischer 
Beanspruchung miissen sich in diesem Sinne bemerkbar machen. Primar wird 
die Durchstromung der medialen Schichten dann bei jeder Vasokonstriktion 
gehindert, sei sie nervos oder chemisch bedingt. Die entziindliche Quellung 
und als Gegenstiick dazu die Entquellung und Induration der kolloidalen Struk
turen im Alter kommen ebenfalls praktisch sehr in Betracht. Die Ursachen sind 
sehr verschieden, der Effekt aber ein ahnlicher, der Stoffaustausch gerade der 
mittleren GefaBteile wird gefahrdet. 

Ais typisch fUr eine Arteriosklerose gilt eine Verbindung bestimmter degene
rativer und andererseits hyperplastischer Vorgange. JORES erklart die Arterio
sklerose als komplexen Vorgang, in dem Degenerationen und regenerativ kompen
.saiorische H yperplasien der GefaBwand miteinander vereinigt sind. Er fiihrt 
zu erweiterten und geschlangelten, in ihren inneren Wandschichten diffus und 
umschrieben verdickten Arterien, in denen gleichzeitig lipoide hyaline und 
schleimige Degenerationen und Verkalkungen zustande kommen. 

Regenerativ kompensatorischen Charakter haben diese Veranderungen, wenn 
man die gegebene Definition hinsichtlich der Nomenklatur betrachtet, eigent
lich nicht. Eine bindegewebige Hyperplasie ist zur Kompensation einer funk
tionellen GefaBschadigung nicht geeignet, der urspriingliche GefiiBzustand wird 
auch nicht regeneriert. 

Von den degenerativen Veranderungen spielen neben der hyalinen Ent
artung die Verfettung und Verkalkung die wichtigste Rolle. 

Bei der VerIettung handelt es sich nicht, wie man friiher annahm, um eine 
lokale Umwandlung von Gewebsmaterial in Fett, sondern so gut wie ausschlieB
lich um eine Fettinfiltration. Dafiir spricht neben der Tatsache, daB gar nicht 
die Zellen, sondern die Grundsubstanz verfettet, auch die Natur der Fettstoffe 
selbst. Es besteht eine Cholesteatose (ASCHOFF), nicht eine Verfettung mit 
Neutral£ett. Die Fettflecken der atheromatosen Aorta enthalten 55-60% Chole
sterinester, 23-26% freies Cholesterin und im Maximum 5,7% Phosphatide 
(SCHONHEIMER). Die in der GefaBwand auftretenden Lipoide sind iiberwiegend 
doppelbrechend. Nun ist eine Synthese des Cholesterins im menschlichen 



Arteriosklerose. Allgemeine Histo- und Pathogenese. 139 

Organismus und in der GefiiBwand speziell trotz der Einwiinde von THANNHAUSER, 
BEUMER immer noch fraglich (vgl. FURTH), das Cholesterin muB jedenfalls 
zum ganz iiberwiegenden Teil von auBen bezogen sein. Ein Sichtbarwerden 
oder Ausfallen vorher in gelOster Form vorhandener Cholesterinmengen kommt 
auch nicht in Frage, weil die in der atheromat6sen Aorta von WINDAUS 
gefundenen Cholesterinmengen viel groBer sind als der Gehalt in der normalen 
Aorta: 

Tabelle 16. Cholesteringehalt der normalen und atheromatiisen Aorta. 

Ather- Freies Gebundenes extrakt Cholesterin Cholestel'in 
g g 

Atheromatiise Aorta. 76 3,09 0,341 g = 0,449 % 0,285 g = 0,375 % 
78 3,27 0,578 g = 0,741 % 0,821 g = 1,053 % 

X orm~ie Aorta . " 
64 2,52 0,431 g = 0,673 % 0,507 g=0,792% 
57 0,78 0,068 g=0,1l9% 0,027 g=0,047% 
31 0,49 0,032 g=0,103% 0,010 g=0,032% 

Es handelt sich also zweifellos um eine Ablagerung exogener lipoider Fett
substanzen. 

ASCHOFF, RIBBERT, ANITSCHKOW sprechen von Infiltration mit der Vor
stellung, daB das Lipoid vom GefiiBlumen her hineingepreBt werde. Bei ge
steigertem Blutdruck und abnorm durchliissiger GefiiBwand kommt es zu einer 
Impriignation mit lipoiden Substanzen. 

Die Lokalisation der Verfettung gibt den erwahnten Autoren recht. Die starkeren 
Grade lipoider Degeneration finden sich ganz vorwiegend in den tieferen Schichten der 
Intima. Der atheromatiise Herd liegt, wie die klassische Darstellung von JORES zeigt, 
unter der Ringmuskulatur, mit Zerstiirung der elastisch-hyperplastischen Schicht der 
Intima und auch der elastisch muskuliisen Langsschicht derselben. In den elastisch hyper
plastischen Lagen sitzen auch meist die Anfange der lipoiden Degeneration. Von J ORES 
wird die fettige Degeneration der elastischen Fasern besonders betont, obschon nicht 
bestritten wird, daB lipoidc Degenerationen auch in den kollagenen, bindegewebigen, 
elastinarmen Schichten der Intima vorkommen. Dem HineingepreBtwerden diirfte die 
kolloide Natur der Lipoide kaum hinderlich sein. Die Beweise fUr eine Ernahrung der 
GefaBwand vom Endothel der Intima her (V ANNOTTI) zerstreuen weitere Zweifel an der 
Richtigkeit der Infiltrationshypothese. Es ist allerdings immer noch sehr diskutabel, ob 
die besondere Lokalisation der Verfettung nicht auch bei der Annahme einer Ernahrung 
und Versorgung mit lipoidhaltigem Material von der Adventitia her miiglich sei. 

Die Untersuchungen von BURGER sind fUr die ganze Frage von besonderer 
Bedeutung. 

BURGER berichtete am KongreB fiir innere Medizin 1926 iiber den quanti
tativen Cholesterin- und Stickstoffgehalt des Knorpels in den verschiedenen 
Lebensaltern als Beispiel fUr eine Reihe anderer iihnlich gebauter und funktio
neller verwandter Gewebe. Zu diesen Geweben, die in bezug auf den ProzeB 
des Alterns iihnlichen Veriinderungen unterliegen, sind neben bestimmten Wand
schichten der groBen GefiiBe die Linse, die Hornhaut, das Trommelfell, der 
Knorpel zu rechnen. BURGER faBt diese Gewebe unter den Begriff der "brady
trophen" Gewebe zusammen. Er versteht darunter solche Organabschnitte, die 
nur eine spiirliche oder gar keine Capillarversorgung besitzen, die wichtigsten 
Niihrstoffe per diffusionem durch eine mehr oder weniger breite Gewebsstrecke 
zugeleitet bekommen und Abbauprodukte auf demselben Wege wegfiihren. 

Mit zunehmendem Alter wird der Knorpel immer wasseriirmer, dagegen 
Teicher an Stickstoff (EiweiB) und Cholesterinestern. 

Der jugendliche Knorpel ist fast frei von Cholesterin, es kann sich deshalb 
in den iilteren Stadien der Entwicklung nicht einfach um eine zunehmende 
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Konzentrierung infolge Wasserverarmung der Gewebe handeln. Es wird offen
bar, wie BURGER bemerkt, in das dichtere Gewebe infolge der veranderten 
Losungsbedingungen Cholesterin eingelagert. Die Aorta wird gleichfalls mit 
zunehmendem Alter allmahlich an Cholesterin reicher. 

Tabelle 17. Chemie des Knorpels in verschiedenern Alter. (Nach BURGER 1926.) 

100 g Feuchtsllbstanz 100 g Trockensllbstallz 
De- Knorpel enthalten Knorpe I enthaltcn 

zcnniunl ---~ -~-

Stickstoffl C:I~ium : TroCken-1 Stickstoff I Calcium I Chole- Chole-
substanz • sterin sterin 

1 22,1 2,70 40,3 
! 

22,5 11,1 166,4 53,9 
2 33,2 

! 
4,13 I 44,5 52,2 12,8 129,2 134,2 

3 34,9 ! 4-,38 76,9 117,0 12,9 228,5 325,4 
4 41,5 4,75 

I 
166,3 133,9 11,6 445,5 243,1 

5 44,0 I 5,39 507,1 133,5 12,0 1171,1 373,8 
6 39,5 5,10 

I 
517,0 102,0 13,5 1229,4 250,1 

7 4-1,9 5,27 598,6 143,0 12,8 1397,4- 325,6 

Der Durchblutungsgrad ist ftir die Lokalisation des ausgefallenen Cholesterins 
von groBer Bedeutung. 1m Bereich des Knorpels kann man nach BURGER 
deutlich eine subperichondrale Zone der Cholesterinanreicherung unterscheiden 
gegeniiber eincr zweiten urn die zentrale Vascularisationszone herum. Das Chole: 
sterin diffundiert von den nachst gelegenen GefaBgebieten in das Knorpelgewebe 
hinein und kommt hier zur Ausfallung. Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse 
am Arcus lipoides des Trommelfells und der Cornea. BURGER bemerkt, es sei 
fUr die Ablagerung von Cholesterin in diesen bradytrophen Geweben nicht notig, 
daB ihr degenerative Veranderungen vorausgehen. Sie sind vielmehr durch die 
Eigenart ihrer Struktur zu Cholesterinjangern pradisponiert. 

Die ungiinstigen Erniihrungsverhiiltnisse im Bereich der mittleren und inneren 
arteriellen Schichten k6nnen zu Storungen des oxydativen Stojjumsatzes jiihren. Fett
ablagerung ist im Gesamtorganismus und auch lokal ein Zeichen funktioneller 
Minderleistung, haufig verbunden mit Hera bsetzung des normalen oxydativen Um
satzes. An eine schlechtere Oxydation des Cholesterins ist zwar nicht zu denken, 
weil das Cholesterin als unangreifbare Stoffwechselschlacke ausgeschieden wird. 
WACKER und HUECK weisen aber darauf hin, daB schon eine schlechtere Oxy
dation der Fette bzw. Fettsauren zu einer Vermehrung der Cholesterinfettsaure
ester fUhren kann. Auch ohne Hemmung der Oxydationen ist eine Anreicherung 
an Cholesterin iiberdies verstandlich. Die Verlangsamung der Saftstromung durch 
vermehrten intravascularen Druck, Dehnung, das Altern der GefaBe kann bei 
dessen schwerer Loslichkeit ein Ausfallen von Cholesterin zur Folge haben, sogar 
ohne die Annahme eines "HineingepreBtwerdens" von der Blutbahn her. Eine 
Verschiebung der Gewebsaciditat nach der sauren Seite mag das Zustandekommen 
einer Cholesterinablagerung erleichtern (SCHMIDTMANN und HUTTICH). HUECK 
spricht von Saftstauung und bekennt sich zu der Auffassung, daB es im Gewebe 
der GefaBwand selbst liegende Griinde sind, die hier ein Ausfallen der Lipoide 
bewirken. Arterienbezirke, die starkeren Bewegungen ausgesetzt sind, wie die 
GefaBe in der Kniekehle, der Schenkelbeuge, Knochel- und Achselgegend pflegen 
bei schwerer allgemeiner GefaBschadigung auffallend wenig an Atheromatose 
zu erkranken. 

Bei der Verkalkung von Geweben spielt die Intensitat des lokalen Stoff
wechsels immer eine entscheidende Rolle. Der physiologische VerkalkungsprozeB 
stellt sich ein, wenn die Intensitat des Gewebsstoffwechsels nachlaBt. Substanzen 
mit freier Aminogruppe, z. B. Aminosauren und Harnstoff, bilden mit Kalk 
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schlecht dissoziierende Komplexsalze, die Anwesenheit derartiger, einem normalen 
Gewebsabbau entstammenden Stoffe hindert den Verkalkungsvorgang. Die 
rhachitische Verkalkungsstorung ist ein Beispiel dafiir. Gewebe mit ruhendem 
Stoffwechsel disponieren dagegen zu Verkalkung. 

Dasselbe Moment, das fiir den VerfettungsprozeB in erster Linie verant
wortlich zu machen ist, der Riickgang der schon normalerweise wenig gunstigen 
Zirkulationsverhaltnisse in den mittleren und inneren Schichten der Arterie, ist 
auch fur den Verkalkungsvorgang verantwortlich zu machen. Dazu kommt die 
bei vorangegangener Verfettung groBere Menge vorhandener Fettsauren, die 
unter Bildung von Kalksalz Calcium festhalt. 

Rinsichtlich der Lokalisation bestehen wichtige Unterschiede zwischen groBen und 
klcincn peripheren Arterien. 1m Bereich der groBen GefiiBe ist die Lokalisation der 
Verkalkung dieselbe wie die der Verfettung, der VerkalkungsprozeB sitzt im wesentlichen 
im Bereich der Intima, in der Peripherie verkalken die Arterien aber nicht selten unter dem 
Bild der Mediaverkalkung. Die Verkalkung der Intima, ganz gewohnlich verbunden mit 
Verfettung, ist der Ausdruck einer Gewebsdystrophie, und es fragt sich, ob die Media
verkalkung der Extremitatenarterien in derselben Weise zu erklaren ist. 

RUECK betont, daB der Vorgang die Media befiillt ohne vorherige Verfettung. Die 
MuskeHaser selbst verkalkt nicht, im Gegensatz zu den Verhaltnissen nach Adrenalin
vergiftung, sondern die Grundsubstanz verkalkt. Dabei ist nun von besonderem Interesse, 
daB, wie bei der Verfettung, auch die Membrana elastica interna zur Verkalkung besonders 
disponiert erscheint. Rier schlagt sich der Kalk am ehesten nieder in Form grober Brockel 
oder Schollen. RUECK halt deshalb den Begriff Mediaverkalkung fiir nicht exakt. "Daneben 
(ob auch vollig unabhangig von dcr ersten Form, wage ich nicht zu behaupten) sieht man 
den Kalk in Form meist allerfeinster Kornchen in dem die Muskulatur der Media um
spinnenden Bindegewebsnetz." Spater bilden sich groBe Raufen und Platten in der 
Muskulatur. 

Die Verkalkung beginnt also nach RUECK in genau der gleichen Substanz, die auch 
zuerst der Verfettung unterliegt. Nicht der Untergang muskularer Elemente ist das Primare 
mit folgender Verkalkung, die Kornchen und Schollen treten in der Grundsubstanz auf. 
1m Bereich der Media verkalkt das Grundgewebe in spateren Stadien besonders stark. 
Das Krankheitsbild der Myositis ossificans progressiva multiplex zeigt die Neigung der 
quergestrei/ten Muskulatur zur Kalkablagerung. Auch die glatte Muskulatur der GefaBe 
liefert offenbar giinstige Bedingungen zur starkeren Auspragung des Verkalkungsprozesses. 
~lan kann zur Erklarung dieser Tatsache an die starke Beanspruchung der GefaBmuskulatur 
in einer arbeitenden Extremitat denken, an den Faktor der Ischamie, es besteht aber 
auch die Moglichke~~, daB der spezifische Muskelstoffwechsel mit seinem starken Bedarf 
an Phosphat eine Uberfiihrung des sauren Calciumphosphats in das tertiare, schlecht 
losliche Calciumphosphat begiinstigt. 

Der VerkalkungsprozeB der Intima groBer GefaBe wie die Mediaverkalkung stehen in 
starker Abhangigkeit von der Durchblutung der GefaBe. 1m Bereich der groBen GefaBe 
imponiert die Verkalkung im Zusammenhang mit den meist vorhandenen Verfettungs
prozessen ohne weiteres als dystrophische Storung. An den kleinen GefaBen bekommt der 
VerkalkungsprozeB unter dem EinfluB des Muskelstoffwechsels sein besonderes Geprage, 
auch hier hat man aber mit Storungen der Saftzirkulation als dem wichtigsten auslosenden 
Faktor zu rechnen. 

Von besonderer Bedeutung ist die bindegewebig elastische Hyperplasie der 
Intima. 

In jugendlichem Alter tiberwiegt im Bereich der Intima das elastische Ge
webe, ctwa yom 4. Dezennium an kommen dann starkere Lagen kollagener 
Substanz hinzu. Spater bildet starker Kollagengehalt der Grundsubstanz die 
Regel. Die Verdickung des clastischen Rohrs ist nach ASCHOFF ein Anpassungs
proze13 an erhohte Anforderungen; "jede dauernde Erhohung der Spannung des 
e1astischen Gewebes bedingt Zuwachs der elastischen Gewebe". Durch gleich
zeitige Vermehrung der tibrigen Wandelemente bleibt der physiologische Auf
bau proportioniert bis zu der sog. absteigenden Periode der GefaBentwicklung, 
mit immer starkerem Einbau von kollagenem Material. 

JORES ist zwar dor Auffassung, die yom 4. Jahrzehnt ab fast regelmaBig 
wahrnehmbare Veranderung der Intima sei nicht eine Folge des Alterns an 
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sich, Erkrankungszustande verschiedener Art seien dafiir in erster Linie ver
antwortlich zu machen. Die uberwiegend elastisch-hyperplastische Intimaver
dickung wird aber doch von den Autoren ubereinstimmend als Hypertrophie 
aufgefaBt, ein durch funktionell mechanische Momente bedingter Wachstums
vorgang. 

Der mechanische Faktor, unbeeinfluBt durch Sklerose oder Atheromatose, 
kommt in den ersten Jahrzehnten deutlich zum Ausdruck. Die elastischen 
Lamellen verdicken und vermehren sich, die muskularen Elemente nehmen 
ebenfalls an Dicke zu. Die VergroBerung der zirkulierenden Blutmenge belastet 
die GefaBwand in zunehmendem MaBe und veranlaBt ein richtiges proportio
niertes Wachstum der gesamten Wandschichten. 

Arteriosklerotische GefaBe zeigen in den oberen Lagen ihrer gewucherten 
kollagenen Intimaschicht nur wenig reichlich elastische Fasern in Form dunner 
oder mittelstarker Elemente. Elastisch hyperprastisch sind die tieferen Lagen, wie 
in alteren Gefaf3en ohne Arteriosklerose. Hier beginnt auch der VerfettungsprozeB. 

Wenn man fiir die allmahlich sich einstellende Verstarkung der elastischen 
Gewebe in der postembryonalen Periode mechanische Faktoren verantwortlich 
macht, so kommt diesem Faktor auch bei Beurteilung der arteriosklerotischen 
GefaBstruktur besondere Bedeutung zu. Die elastische Hyperplasie ist ein 
Zeichen maximaler funktioneller Inanspruchnahme, die gerade hier zuerst sicht
bare Verfettung verdachtig auf funktionelle Uberlastung, mit Schwierigkeiten in 
der Aufrechterhaltung des normalen Gewebsstoffwechsels. Eine Ausweitung der 
Arterien ist das erste sichtbare Zeichen einer Arteriosklerose. Der wachsende 
arbeitende Organismus steUt an die Zirkulation immer groBere Anspruche. Die 
nervosen vasoconstrictorischen Insulte mehren sich. Verstarkter Tonus der 
besonders empfindlichen kleinen peripheren Arterien fiihrt zu Drucksteigerung 
in den zentraleren GefaBen. Die Blutmenge steigt, nicht nur infolge unzweck
maBiger diatetischer Lebensweise, Mobilisation von Depotblut bei korperlicher 
Arbeit, sondern unter Umstanden auch kompensatorisch zum Ausgleich der ver
schlechterten Utilisation der Nahrstoffe in der Peripherie. Die Induration der 
Organe fiihrt zu einer steigenden mechanischen Belastung des HerzgefaBsystems. 

Die genannten Faktoren bedingen zunachst eine elastische Hyperplasie, 
spater degenerative Veranderungen. An den Orten maximaler Funktion kommt 
es auch zuerst zu funktioneller Insuffizienz, mit Anomalien des Gewebsstoff
wechsels. 

JORES betrachtet die Bindegewebswucherung der Intima als eine Folge del' 
fettigen Degeneration. ASCHOFF betont aber, es gebe zweifellos Arteriengebiete, 
wo die starkste Intimawucherung ohne Verfettung und starkere Verkalkung 
der Wandschichten vorhanden sei. 

Handelt es sich um altere Personen, so findet sichneben der bindegewebigen 
Verdickung eine Vermehrung elastischer Fasern, in jungerem Alter fehlt abel' 
auch diese. IiALLENBERGER beschreibt drei Falle von beginnender juvenilel' 
Arteriosklerose mit zum Teil betrachtlicher Intimaverdickung kollagener Art 
ohne jede Veranderung an der Elastica interna. 

Die bindegewebige Hyperplasie diirfte nicht ohne Beziehungen zu den 
ubrigen GefaBschichten entstanden sein. IiALLENBERGER spricht von primaren, 
histologisch nicht faBbaren degenerativen Veranderungen im Bereich des elasti
schen Gewebes, ASCHOFF von mikrodestruktiven Vorgangen an den elastisch 
muskulosen Strukturen der verschiedenen Wandschichten, welche reaktiv - im 
Sinne von THOMA - die bindegewebige Wucherung auslOsten. 

Die perithele GefaBwand imponiert funktionell als Ganzes, uber die den 
einzelnen Teilen innewohnenden Eigenschaften, die ihnen im Gesamtplan zu
gewiesenen Aufgaben weiB man aber wenig Tatsachliches. 
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Man denkt an eine Verteilung der einzelnen Leistungen entsprechend den 
Beziehungen der Gewebsqualitiit zur Beanspruchung. Die kollagenen Fasern 
sind zugfest, quellbar, aber praktisch nicht dehnbar. Sie umhii.llen als feine 
Blindel und Maschen alle Bestandteile der Gefii13wand, haben aber in der Adven
titia eine selbstiindigere Bedeutung und treten auch in der Intima als besondere 
Schicht hervor. Dazwischen liegt der elastisch-muskuliire Gewebskomplex. Die 
elastischen Fasern sind dehnbar und vollkommen elastisch. Die glatte Musku
latur ist auch dehnbar, aber weniger vollkommen elastisch, eher plastisch, an
passungsfiihig bei veriindertem Widerstand. Indem sich die Muskelfasern an 
die elastischen Elemente ansetzen, werden sie zu Spannmuskeln (BENNINGHOFF) 
der letzteren. Die Media erscheint als Funktionseinheit mit veriinderlicher Elasti
zitiit, innen und au13en begrenzt von relativ stark bindegewebigen Gewebs
schichten. 

Nuskuliire und elastische Elemente sind als funktionelle Einheit in der Lage, 
den wachsenden Ansprilchen des Organismus jahrzehntelang zu genilgen. Gerade 
in den Gefii13en mit stiirkster mechanischer Beanspruchung, den zentralen 
Arterien, sind beide Elemente zu einem System verkuppelt, ohne die Schichten
bildung peripherer Arterien. Die kollagene Faserung spielt zunachst keine grof3e 
Rolle. Erst nach Abschluf3 der Entwicklungsperiode tritt sie mehr hervor, um schlief3-
lich zu dominieren. 

Blickt man auf andere Organe, so liegen die Verhiiltnisse iihnlich. Der Gegen
satz Parenchym zu interstitiellem Gewebe in alternden Organen ist bekannt. 
Funktioneller Riickgang des einen fiihrt zu vermehrtem Wachsen des anderen 
Teiles. Epithelien und Fibroblasten stehen sich in der Gewebskultur im all
gemeinen gegensiitzlich gegeniiber. Embryonale oder erwachsene Bindegewebe 
passen sich den Kulturbedingungen am leichtesten an und iiberwuchern aIle 
anderen Gewebe, falls nicht mit geeigneten Methoden die epithelialen Elemente 
abgetrennt werden (ERDMANN, MrTSUDA, CHLOPIN). 

Es fragt sich, ob entsprechende Gleichgewichtsverhiiltnisse auch zwischen 
Muskulatur einerseits und Bindegewebe der arteriellen Gefii13e andererseits be
stehen. 

Auffallig scheint, daB eine Schadigung des Perithels immer von einer Wucherung del' 
intimalen Bindegewebsschicht beantwortet oder begleitet wird. Die Versuche von LANGE 
geben dariiber klaren AufschluJ3. Schon die nach Umscheidung einer Arterie mit Wachs 
sich infolge del' Mediaschadigung ausbildende Tonusherabsetzung und Ausweitung del' 
GefaBe fiihrt zu einer Intimahyperplasie. 1st nul' die eine Halfte des GefaBes ausgeweitet, 
so ist die Intima auch nul' in diesem Bereich verdickt, die bindegewebige Hyperplasie del' 
Intima liegt dann halbmondformig der Elastica interna des erweiterten Teils del' Arterie 
auf. W 0 die Intima verdickt ist, verlauft die Elastica interna in flacheren Wellen, ein 
Hinweis auf die hier vorhandene groBere Mediadehnung. Zug an einem arteriellen GefaB 
mit Abknickung der Media nach auJ3en fiihrt auch bei intakter Adventitia zu einer Hyper
plasic del' Intima gegeniiber del' Abknickungsstelle. In solchen Fallen besteht kein Zweifel 
dariiber, daB die lokale Dehnung del' Media das primare, die lokale Intimahyperplasie 
das sekundare Ereignis gewesen is~. Nach Quetschung einer Arterie sieht man ebenfalls 
Intimahyperplasie, ebenso nach Atzung del' arteriellen adventitiellen Oberfliiche mit 
Argentum nitricum. Die Intima ist wieder dort hyperplastisch, wo die Arterie durch 
Schiidigung del' Media erweitert ist. Bei Applikation von Adrenalin tritt kein ver
mehrtes Intimawachsen auf, weun einc Medianekrose zustande gekommen ist, dagegen 
sehr deutlich, in Bestatigung der Versuche von BRAUN, bei geringerer Mediaschadigung ohne 
Nekrose. Die Media erscheint dann aufgelockert, mit Vakuolen und Ablagerung einer 
kornig-fadigen Masse zwischen den Elementen del' Media. Bei Schadigung des Perithels 
scheint das Endothel gesetzmaBig mit bindegewebiger Hyperplasie zu reagieren. 

Quergestreifte Muskelfasern werden in del' Gewebskultur von Fibroblasten im Wachstum 
behindert, das Bindegewebe erscheint als funktioneller Antagonist auch gegeniiber dem 
Muskel, im Sinne von CHAMPY (Craciun). Kulturen von Herzmuskelfasern werden ebenfalls. 
iiberwuchert von Fibroblasten, des fibroblastes finissent par etouffer les myoblastes et 
restent seules vivants,). Die von CARREL und EBELING wahrend 15 Jahren durch immer 
neue Passagen am Leben erhaltene Fibroblastenkultur wurde an sich aus embryonalen 
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Hiihnerherzfragmenten geziichtet, die Fibroblasten hatten auch hier die Myoblasten bald 
iiberwuchert. ERDMANN hatte permanente Kulturen mittels 8erienpassagen aus Meer· 
schweinchen· und Mauseherzen dargestellt und beobachtet, daB in den ersten Passagen 
eine Auswanderung von Myoblasten stattfindct; in den folgenden Passagen wird die Zahl 
der Muskelelemente aber immer geringer, die der Fibroblasten groBer, so daB nach 7 Passagen 
die Kulturen des Meerschweinchenherzens ausschlieBlich aus Fibroblasten besteht (BIS' 
CEGLIE und JUHASZ.8C1rAFER). 

Bei Berticksichtigung der genannten experimentellen Daten kann man ver· 
muten, daB auch in vivo das normal funktionierende, elastisch glattmuskelige 
Perithel ein starkeres Wachstum bindegewebiger Elemente in der Intima ver· 
hindert und eine bindegewebige Intimahyperplasie erst dann deutlicher in Erschei. 
nung tritt, wenn das Perithel in seinen funktionellen Leistungen nachld{3t. 

Die Daten der Gewebskultur bilden eine gewisse Erganzung zu der klinischen Erfahrung. 
Klar liegen die Verhaltnisse aber keineswegs, weil zwischen Epithelien und Bindegewebe 
nicht nur hemmende, sondern auch gewisse fordernde Beziehungen bestehen. Einzelne 
Zellen lassen sich weniger leicht kultivieren als Zellverbande, dem Bindegewebe kommen 
unter Umstanden formative Reize fiir das Wachstum des Epithels zu. Man wird aber auf 
bestimmte Wechselbeziehungen zwischen Endothel und Perithel zu achten haben. Abnorme 
Stoffwechselprodukte geschadigter muskuliirer Elemente konnten wie die Nekrohormone 
von HABERLANDT das Wachsen der bindegewebigen 8chichten in der Intima begiinstigen. 

Die Analyse der zur Erklarung der arteriosklerotischen Degenerationsvor. 
gange wie auch der hyperplastischen Veranderungen in Betracht kommenden 
Faktoren liWt den SchluB zu, daB die von MARCHAND betonte Erndhrungsstorung 
der Gefa{3u:and beim Zustandekommen der als typisch angesehenen arterioskleroti· 
8chen Verdnderung die wesentliche Rolle spielt. Die vorhandenen degenerativen 
Prozesse sowohl wie die bindegewebige H yperplasie - von der regeneratorischen 
Hyperplasie tiber verfetteten Stellen abgesehen - erscheinen als Ausdruck einer 
funktionellen Insuffizienz der perithelen Gefd{3schichten, speziell der Media. Es 
entspricht das der seit 1889 von THOMA vertretenen Auffassung und den Be· 
funden von WEGELIN, FABER, der groBen Haufigkeit feintropfiger Verfettung 
und fleckiger Verkalkung in der Media des Menschen, namentlich in den inneren 
Schichten derselben. 

Die Verteilung von elastischen und muskularen Geweben ist in zentralen 
und peripheren GefaBen eine verschiedene, sie bilden aber gemeinsam eine funk· 
tionelle Einheit. Maximale funktionelle Belastung fiihrt zu harmonisch geordneter 
proporticnierter H yperplasie, Uberbelastung oder ein primdres Versagen bei ein· 
getretener Schddigung zum A uftreten degenerativer Verdnder1tngen mit gleichzeitigem 
Hervortreten der bindegewebigen Elemente. Die Ursachen fUr das Versagen der 
perithelen Schichten, der eigentlichen Trager der "Funktion", sind verschieden, 
der Endeffekt aber derselbe. Maximale, wiederholte oder wahrend langer Zeit 
fortwirkende Belastung disponiert zu Insuffizienz. Ausschlaggebend ist vielfach 
die Gtite der Durchblutung. Ein MiBverhaltnis zwischen Durchblutung und 
Beanspruchung muB mit der Zeit zu geweblichen Storungen fUhren. Die geringe 
Durchblutung gerade der inneren der Media benachbarten Intimaschichten ist 
letzten Endes der Grund ftir die groBe Haufigkeit des Krankheitsbildes der 
Arteriosklerose. 

2. Pulmonale Arterioslderose. 

Man hat, besonders bei Betonung der klinischen Verhaltnisse und der Not· 
wendigkeit, intra vitam eine moglichst genaue Diagnose stellen zu konnen, 
folgende vier Formen zu unterscheiden: 

1. Senile Pulmonalsklerose. 
2. Stauungssklerose des pulmonalen arteriellen Systems. 
3. Pulmonalsklerose bei direkter Kommunikation zwischen arteriellem und 

venosem GefaBsystem. 
4. Primare, autochthone Pulmonalsklerose. 
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Die senile Pulmonalskterose ist in anatomischer Hinsicht von LJUNGDAHL 
besonders eingehend untersucht worden. Schon makroskopisch zeigt sich, daB 
die Art. pulmonalis der Einwirkung des Alterns nicht so vollig entzogen ist, 
wie man es vielfach annimmt. In etwa der Halite von Individuen uber 50 Jahre, 
ohne Herzfehler und chronische Lungenkrankheiten, finden sich gelbe, meist 
sehr kleine (stecknadelkopfgroBe) oberflachliche Knoten oder schmale Streifen 
in den Hauptasten der Pulmonalarterie. Ihrem histologischen Bau nach sind 
die Verandernngen ganz der typischen Arteriosklerose im Sinne von J ORES 

zuzurechnen. 
Es handelt sich in der Pulmonalarterie wie in der Aorta urn diffuse und umschriebene 

Verdickungen, die zu fettiger Entartung neigen. Im groBen ganzen ist die Struktur 
der Verdickungen dieselbe wie in der Aorta, wenn auch zu beachten ist, daB schon normaler
weise der Unterschied zwischen elastischen und muskulosen GefaBbezirken im Bereich des 
Lungenkreislaufs weniger ausgesprochen ist als an den Arterien des Korperkreislaufs. Die 
Pulmonalis hat als Windkessel relativ mehr Muskulatur und die peripheren Arterien relativ 
mehr elastische Fasern. Auf der Bahn der Lungenarterien sind nach BENNINGHOFF die 
notwendig aufeinanderfolgenden Abschnitte des Windkessels und der lumenandernden 
Ringmuskelarterien ineinander geschoben und ihre Unterschiede mehr verwischt. Scharfe 
Grenzen zwischen beiden gibt es im Lungenkreislauf nicht. Die Unterschiede in der 
Lokalisation der bindegewebig-elastisch-hyperplastischen und degenerativen Prozesse, wie 
man sie bei Entwicklung der Atherosklerose an der Aorta, uberhaupt den Arterien vom 
elastischen Typ, gegenuber den muskulosen Arterien findet, ist im Lungenkreislauf nicht 
vorhanden. HORNOWSKI hebt hervor, die Verfettung sei wohl am starksten in der hyper
plastischen Schicht der Intima, dringe aber tiefer in die Media ein, "als ob sie auf die Media 
uberginge oder aus den der Media am nachsten liegenden Schichten heraustrate". Die 
arteriosklerotischen Veranderungen, wie sie sich mit zunehmendem Alter an der arteriellen 
pulmonalen Strombahn finden, sind meist in den Hauptasten und in ihren ersten Ver
zweigungen am deutlichsten ausgesprochen (COSTA), wie auch im Aortensystem die zentralen 
GefaBe in erster Linie leiden. 

Die senile Sklerose der Lungenschlagader nimmt niemals die schweren Formen 
an, wie man sie oft im Aortensystem antrifft, die Veranderungen sind, wie 
LJUNGDAHL bemerkt, oft erst bei der mikroskopischen Untersuchung zu ent
decken. Sie kommt niemals isoliert vor, immer sind auch zugleich Aorta oder 
andere GefaBe des groBen Kreislaufs arteriosklerotisch verandert. Mit hoherem 
Alter wird die senile Pulmonalsklerose immer gewohnlicher, nach dem 70. Jahre 
ist sie eine fast konstante Erscheinung. Das mannliche Geschlecht ist etwas 
mehr befallen als das weibliche. 

Klinisch tritt die senile Pulmonalsklerose nicht hervor. Ohne gleichzeitig 
vorhandene Stauung kommt es nicht zu schwereren Schadigungen. Die Unter
schiede gegenuber den Stauungssklerosen verwischen sich allerdings, weil Emphy
sem und chronische Bronchitis im Alter auBerordentlich haufig sind. 

Die Ursachen der sog. Stauungssklerose sind sehr verschiedenartig, im End
effekt stehen sich die verschiedenen Krankheitsgruppen aber doch sehr nahe. 

Meist erscheinen die groBen GefaBabschnitte in erster Linie beteiligt, nach der Peripherie 
zn nimmt die Schwere der GefaBschadigung gewohnlich ab, obschon sehr bedeutende 
Verdickungen der Intima auch in den kleinsten arteriellen Verzweigungen anzutreffen sind. 
Es handelt sich urn typische arteriosklerotische Intimaveranderungen wie im Bereich des 
groBen arteriellen Kreislaufs. Die bindegewebige Hyperplasie Init degenerativen Ver
anderungen, namentlich Verfettung, betrifft in erster Linie die Intima. Die Grenze 
gegenuber der Media ist dem differenten Bau der Lungenarterien entsprechend nicht so 
scharf wie an deren Korperarterien. Auch die elastische Hyperplasie auBert sich nicht nur 
in der Verstarkung einer bestimmten Schicht zwischen Intima und Media, die mittleren in 
GefaBschichten sind mitbeteiligt. Die Muscularis ist hypertroph oder verdiinnt (LENART), 
je nach dem Stadium der Entwicklung. In fruhen Stadien erscheint die Media verdickt, 
mit Verfettung, die Intima im allgemeinen nicht so stark beteiligt. Spater kommt es dann 
umgekehrt zur Verdickung der Intir=, mit sehr betrachtlichen degenerativen Verande
rungen, wahrend die Media diinner wird und weniger alteriert erscheint (HORNOWSKI). 
Auf die Arbeitshypertrophie folgt die Atrophie. Die GefaBe sind dementsprechend in 
verschiedenen GefaBbezirken verschieden stark ausgeweitet. Eine Dilatation des Haupt-

Frey, Herzkrankheiten. 10 
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stammes pflegt immer mehr oder weniger stark ausgesprochen zu sein. Der rechte Ven
trikel reagiert auch meist mit Hypertrophie, obschon die Windkesselfunktion von Teilen 
des pulmonalen Gefailsystems so gut auf sich genommen wird, dail die rechtsventrikulare 
Hypertrophie trotz des Vorhandenseins von ausgesprochener Lungenarteriosklerose zu
weilen auffallend gering ist. 

Bekannt ist der EinfluB von chronisch schrumpfenden entziindlichen Lungen
prozessen, des Emphysems, der Kyphoskoliose und von Pleuraverwachsungen 
fiir eine besonders friihzeitige Entwicklung des atherosklerotischen Prozesses 
(vgl. BRUNING, FISCHER). Die Einengung der pulmonalen Strombahn von auBen 
her belastet die arterielle Lungenzirkulation und pradisponiert zur Arterio
sklerose. Bei einem groBen Teil der FaIle von Lungenemphysem findet sich eine 
Erweiterung der Lungenschlagader. Dabei brauchen noch keine starkeren athero
sklerotischen Veranderungen vorhanden zu sein, den Ausspruch von SCHEEL, 
der hochste Grad von Arteriosklerose trete bei den am meisten erweiterten Ge
faBen auf, halt LJUNGDAHL nicht fiir richtig. Chronische Bronchitis disponiert 
zu pulmonaler Stauungssklerose (AYERZA, PAINE und PLATT). Unter fiinf Fallen 
mit KY1Jhoskoliose fand LJUNGDAHL bei vier die typischen Veranderungen der 
GefaBwand. Wenn dabei auch gelegentlich das Alter mitspielt, so sieht man 
sie doch schon bei Individuen unter 50 Jahren. Die Zeichen gestorter Zirku
lation im kleinen Kreislauf pflegen dann nicht zu fehlen. Die Kompression 
einer Lunge fiihrt nicht zu Pulmonalsklerose. Chronisch-pneumonische Prozesse 
sind nur ausnahmsweise von EinfluB, bei der Lungentuberkulose kommen 
sklerotische Veranderungen gelegentlich vor, sind aber immer nur geringgradiger 
Natur. Praktisch wichtig ist bei der Fiille der kausal bedeutsamen Faktoren 
die Existenz pleuraler Schu:artenbildung, wie CORBIN!, SCHUHMACHER hervor
heben. Hierhin gehort z. B. auch der in der Literatur vielfach als primare 
Pulmonalsklerose bezeichnete Fall von AUST, mit aneurysmatischer Ausweitung 
der Pulmonalis nach arteriosklerotischen Veranderungen der ganzen arteriellen 
Strombahn vom Anfangsteil der Pulmonalis bis in die kleinsten Aste hinein. 
Die groBen und mittleren Aste erschienen ausgeweitet, die kleinen dagegen ver
engt. Links war die Pleurahohle vollig obliteriert, rechts fanden sich strahlen
formige Adhasionen. Dazu bestand allerdings auch eine Verengerung der 
Lungenvenen, ferner war die Aorta des 25jahrigen Mannes kaum fiir den 
kleinen Finger durchgangig). 

Als Uberlastung der Lungenzirkulation scheint auch eine allgemeine Plethora 
ursachlich in Frage zu kommen. Die Beobachtung von KITAMURA iiber Sklerose 
der Pulmonalarterien bei fortgesetztem iibermaBigem BiergenuB zeigte eine 
Beteiligung der groBen und kleinen Lungenarterien. Dabei erscheint nicht nur 
der rechte, sondern auch der linke Ventrikel hypertrophisch. Die alte Auf
fassung wonach bei linksventrikularer Uberlastung mit arterieller Hypertension 
der Lungenkreislauf und damit auch das rechte Herz unbeteiligt bleiben, ist 
nur fiir einen Teil der FaIle richtig. Die Zunahme der Muskeldicke im Bereich 
des rechten Ventrikels in Fallen von Schrumpfniere und auch z. B. bei experi
menteller Aorteninsuffizienz (V ANNOTTI), zeigt, daB die trberlastung von der 
linken sich auffallend leicht auf die rechte Herzseite iibertragen kann. Das 
Capillargebiet in den Lungen stellt einen weit geringeren Widerstand dar als die 
Capillaren des groBen Kreislaufs, so daB jede Uberfiillung vom linken Herzen 
her den Druck in der Arteria pulmonalis leicht steigert. GEHRHARDT hat die 
experimentellen Beweise fiir dieses besondere Verhalten des pulmonalen Capillar
systems gelieferl. 

Die haufigste Ursache einer pulmonalen Stauungssklerose sind Mitral/ehler, 
namentlich die Mitralstenose. Aortenfehler und Myokardaffektionen kommen 
seltener in Betracht (vgl. POSSELT). Bei Mitralinsuffizienz vermag ein funktions
tiichtiger rechter Ventrikel immer noch einen Ausgleich herbeizufiihren und 
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das systolisch in den Lungen zuruckgeworfene Blut dem linken Ventrikel wieder 
zuzufuhren. Bei Stenosierung des Mitralostiums nutzt aBe vermehrte Leistung 
des rechten Herzens nur wenig, die bindegewebig verdickten Klappen setzen 
auch dem unter Druck gesetzten Blutstrom immer noch einen starken Wider
stand entgegen. Es wird denn auch bei zur Obduktion gekommenen Mitral
stenosen eine Pulmonalsklerose so gut wie niemals vermiBt. Es kommt zu 
diffusen und umschriebenen Verdickungen der Intima beide in erster Linie 
in den groBeren Asten der Pulmonalis und im Hauptstamm. Aber auch die 
kleincren Aste konnen mitunter, wie LJUNGDAHL hervorhebt, eine deutliche 
diffuse Verdickung aufweisen, als kleine, weit offene, rigide, weiBe oder gelbe 
Rohren ragen sie dann uber die SchnittfHiche hervor. In der Tiefe findet sich 
oft fettige Entartung, auch Verkalkung. 

Die Venen sind dem Uberdruck in erster Linie ausgesetzt, zeigen aber, 
wie schon BRUNING betont, ungleich viel geringere Veranderungen. Nur in 
einem der von LJUNGDAHL untersuchten 25 FaIle mit Mitralfehler war makro
skopisch eine Fettentartung zu konstatieren, sonst konnte nur eine mehr oder 
weniger erhebliche diffuse Verdickung der Venenwand wahrgenommen werden. 
Die Intima ist dann trub, weiB und von ahnlichem Aussehen wie das verdickte 
Endokard des linken Vorhofs. In den kleinsten Venenasten sieht man hochstens 
lange weiBe, fibrose Streifen, die nach den Abgangsstellen venoser Aste verlaufen. 
Die Lungenvenen sind durch das pulmonale Capillarsystem geschutzt gegen
uber der systolischen Drucksteigerung. Kommen Venen unter den EinfluB 
der systolisch· verstarkten . arteriellen Stromung wie bei arteriovenosen Aneu
rysmen, so reagieren sie mit einem vollkommenen Umbau ihrer Struktur. 
Die Lungenvenen sind bei Mitralfehlern wohl uberfUllt, vermehrt gedehnt, 
starkere Drucksteigerung gibt es hier aber nicht. 

Die bei Mitralfehlern gesehenen Veranderungen der Lungenschlagader sind 
nach LJUNGDAHL im groBen ganzen ahnlich der senilen Pulmonalsklerose, nur 
ist die Verdickung bei Herzfehlern ungleich starker. Der Unterschied ist also 
mehr quantitativer Art. Bei Herzfehlern kommt es meist erst dann zu Ver
fettung, wenn die Bindegewebswucherung eine gewisse Hohe erreicht hat, in 
den senilen Fallen aber schon bei sehr geringer Dicke der Intima oder ubm:haupt 
ohne Vorhandensein einer bindegewebigen Hyperplasie. Bei ausgesprochener 
Stauung im kleinen Kreislauf laBt sich immer eine mehr oder weniger aus
gesprochene Sklerose der Intima nachweisen. LENART betont die Verdickung 
der Mediamuskulatur bei brauner Induration. Bei hypertropher Media kommt 
es leicht zu Mediafibrose, fribroser Umwandlung der arteriellen Muskulatur 
(ELIASCHEWITSCH). In den Lungenpartien mit besonders ausgesprochener 
Stase sind die sklerotischen Prozesse am starksten (GIULIANINI). Thrombo
sierung ist haufig (BRENNER). 

Von Bedeutung'scheint auch eine'Verengerung der Lunyenvenen-Einmiindungs
stelle zu sein. Der als primare Pulmonalsklerose viel zitierte Fall von ROMBERG 
schien atiologisch unaufgeklart, beachtenswert ist aber doch, daB das Foramen 
ovale offen gefunden wurde, und dann der im Sektionsprotokoll enthaltene 
Vermerk: "Die Venae pulmonales sind an ihrer Einmiindung in den linken 
Vorhof eng, fur einen dunnen Bleistift eben durchgangig." Es handelt sich um 
einen 24jahrigen, 156,5 cm groBen Gartner. In dem von LJUNGDAHL erwahnten 
Fall von "primarer" Sklerose del' Lungenschlagader ist ebenfalls eine auffallende 
Engigkeit samtlicher Stiimme del' Pulmonalvenen vermerkt. HART und eben so 
HORNOWSKI, ZUR LINDEN, WATJEN betonen die Bedeutung einer Verengerung 
del' Lungenvenen fUr die Entstehung einer isolierten Sklerose del' Pulmonal
arterien. LJUNGDAHL betrachtet zwar dieses anormale Verhalten del' Lungen
venen als sekundar bedingt, als eine unmittelbare Folge von primal' gehinderter, 
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pulmonaler Durchstromung. Bei der starken Bedeutung mechanischer Momente 
fur die Entstehung einer Pulmonalsklerose wird man dem Verhalten der Lungen
venen aber doch aIle Beachtung zu schenken haben. LJUNGDAHL kann man 
entgegenhalten, die zahlreichen FaIle von Pulmonalsklerose bei Emphysem, 
Kyphoskoliose hatten eine Verengerung der Pulmonalvenen, die man an sich bei 
der behinderten pulmonalen Durchstromung erwarten konnte, auch nicht 
nachweisen lassen. 

Die Ursachen einer Stauungssklerose sind somit sehr verschiedenartig, die 
Hinderung der Blutzirkulation stromabwarts yom Capillargebiet der Lungen 
kann entweder im Bereich der Lungen selbst gelegen sein (Emphysem), oder 
die Lungen von auBen komprimierend einwirken (Kyphoskoliose, Pleura
schwarte), als Entwicklungsanomalie (Verengerung der Pulmonalvenen) in 
Erscheinung treten oder schlieBlich die Folge funktioneller Insuffizienz der 
linksseitigen Herzabschnitte sein (Mitralfehler, speziell Mitralstenose). 

Das klinische Bild wird dabei einheitlich beherrscht von der Anschoppung 
des Blutes im capillaren Stromgebiet der Lungen mit Einengung der Alveolen, 
Neigung zu Katarrh und Dyspnoe. Die Lungen sind entspannt, im Gegensatz 
zu den Verhaltnissen bei Bronchostenose, Asthma bronchiale und reagieren 
bei intaktem Lungenvagussystem mit Tachypneu. Die Kurzatmigkeit ist das 
haufigste und schon fruh auftretende Symptom. Der Katarrh kann zeitweise 
vollig fehlen, in dem sparlichen Sputum finden sich aber oft Herzfehlerzellen, 
Hamoptysen sind nicht selten (LAUBRY mid THOMAS). 1m Rontgenbild 
erscheinen die unteren Partien der Lungen luftarm, mit starker GefaBzeichnung 
und dichtem, breitem Hilus. Das Herz ist verbreitert, und zwar ganz vorwiegend 
rechtsventrikular. Bei Mitralfehlern ist die VergroBerung des linken Ventrikels 
meist weniger ausgesprochen, sie fehlt bei Mitralstenose ganz, fast die gesamte 
Herzflache wird dann yom rechten Ventrikel und dem rechten Vorhof einge
nommen. Der Conus und der Stamm der Arteria pulmonalis sind meist aus
geweitet, mit Ausfiillung der sog. Herzbucht. Wieviel bei einer abnormen 
Lage des Pulmonalisbogen auf eine wirkliche Ausweitung, wieviel andererseits 
auf eine Verlagerung und Drehung des Pulmonalisbogens bei VergroBerung 
des rechten Ventrikels zu beziehen ist, muB eine genaue Untersuchung ergeben. 
Bei der Auskultation ist der zweite Pulmonalton in der Regel akzentuiert. Bei 
Mitralfehlern finden sich zugleich die charakteristischen Gerausche uber der 
Herzspitze oder in dem Raum zwischen linkem Sternalrand und auBerer Herz
bcgrenzung. Systolische Gerausche uber der Pulmonalis bedingen groBe dia
gnostische Schwierigkeiten. Sind sie stark von der Atmung abhangig, um beim 
Inspirium zu verschwinden, so kann man sie als akzidentell bedingt auffassen, 
ist das nicht der Fall, so hat man neben relativer Insuffizienz der Tricuspidalis 
an lokale Wirbelbildung bei veranderter Innenkontur des pulmonalen GefaB
stamms zu denken. Sehr wichtig ist dann der Nachweis einer Fortpflanzung 
der Gerausche in die oberen Lungenteile und den Rucken. Die als Folge der 
rechtsventrikuliiren Uberlastung im Laufe der Zeit eintretende Stauung im 
Gebiet der groBen Korpervenen und der Leber ist bei Stauungssklerose der 
Pulmonalarterien in derselben Weise vorhanden wie bei den anderen Formen. 
Die Cyanose und Ausweitung der Venen halt sich meist in maBigen Grenzen, 
kann aber auch kombiniert mit Polycythamie sehr stark sein. 

Bei Pulmonalsklerose mit abnormer Kommunikation zwischen arteriellem 
und venosem Gefiillsystem ist das pulmonale Stromgebiet uberfullt und steht 
meist auch unter abnorm hohem Druck. Eindrucksvoll ist der Fall WATJEN 
mit Pulmonalsklerose im Sauglingsalter bei Transposition der grof3en Gefiif3e. 
An den groBen und mittleren GefaBen fand sich eine Elasticahyperplasie der 
Media, nur selten geringe Intimahyperplasie, meist ohne Lipoid. Die kleineren 
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und kleinsten Arterien waren aber typisch lipoidsklerotisch. ,Das fill eine relativ 
kleine Funktion angelegte pulmonale System reagiert nicht mit normalem 
Wachstum und aortenahnlichem Umbau seiner Wandschichten, es wird athero
sklerotisch. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei offengebliebenem Ductus Botalli. 
WXTJEN berichtet ebenfalls tiber einen derartigen Fall, eine isolierte Sklerose 
der Pulmonalarterien bei einem 11 Monate alten Saugling. Die groBeren und 
mittleren Aste zeigten wieder eine Vermehrung und Verstarkung der elastischen 
Wandelemente. Die kleineren Arterien fielen auf durch oft unvermittelt auf
tretende Wandverdtinnung mit starker Erweiterung und der Bildung sinusartig 
ausgedehnter Blutraume. Die engen Teile dieser kleinen Arterien zeigten starke 
produktive Wucherung und Verfettung. Schon KREYIG hatte auf das Vor
kommen einer "V erknocherung" der Lungenarterie bei solchen MiBbildungen 
des Herzens hingewiesen, die eine freie Kommunikation zwischen dem linken 
und rechten Herzen schaffen. LJUNGDAHL zitiert aus der Literatur 15 Fane 
von Offenbleiben des Ductus arteriosus Botalli mit Pulmonalsklerose, ferner 
6 Falle von Pulmonalsklerose bei Defekt des Septum ventriculorum und auch 
einige Falle bei offenem Foramen ovale. LJUNGDAHL beschreibt einen eigenen 
Fall mit Entwicklung einer Lungensklerose, hauptsachlich in der nachsten 
Umgebung der Ductuseinmtindungsstelle. Es kann hier zu aneurysmatischen 
Ausweitungen kommen. Die klinische Bedeutung eines offenen Foramen ovale 
ist sehr fraglich. In einem Viertel normaler Falle ist das Foramen ovale nicht 
vollig geschlossen. 1st die Kommunikation sehr weit, so wird wohl Blut vom 
linken in den rechten Vorhof tibertreten konnen, mit konsekutiver, mehr oder 
weniger starker Uberfilllung des Blutkreislaufs. Ob ein derartiger vermehrter 
Blutzustrom das Einsetzen einer Pulmonalsklerose veranlassen kann, ist aber 
noch nicht gesagt. OKKELS und THERKELSEN publizieren einen Fall von pul
monaler Sklerose mit aneurysmatischer Ausweitung der Pulmonalarterie bei 
offenem Foramen ovale. Auffallend war hier aber eine hochgradige Verjtingung 
der Aorta vom Bogenteil abwarts bis gegen den Abgang des Tripus halleri, 
wo sie nur eine Breite von 23 mm aufwies. Wieder fragt man sich, ob diese 
Aortenanomalie die einfache Folge einer verschlechterten Lungenzirkulation 
sei, hat aber auch der moglichen Bedeutung einer Bildungsanomalie Rechnung 
zu tragen, mit primar zu geringer Entwicklung der linksseitigen Herzabschnitte. 

Klinisch sind die FaIle von Pulmonalsklerose mit abnormer Kommunikation 
zwischen dem arteriellen und venosen Stromgebiet im allgemeinen gut charakte
risiert. Eine Cyanose fehlt, weil das Blut von links nach rechts stromt, nur unter 
ganz besonderen komplizierenden Bedingungen von rechts nach links, und damit 
zur Ausbildung einer Mischcyanose AnlaB gibt. Der vorhandene geringe Grad 
von Cyanose richtet sich nach dem Grad der bestehenden rechtsventrikularen 
Insuffizienz. Dyspnoe jehlt ebenjalls, weil das capillare pulmonale Gebiet nicht 
gestaut ist, im Gegenteil zu wenig Blut bekommt. Eine gewisse Dyspnoe stellt 
sich zwar bei korperlicher Leistung immer ein, eine Folge der Lungentiber
ftillung, die FaIle unterscheiden sich aber deutlich gegentiber der Stauungs
sklerose der Pulmonalarterie. Die einzelnen Ursachen dieser Form von 
Pulmonalsklerose mach en sich im tibrigen in typischer Weise geltend. Ein 
Offensein des Ductus arteriosus Botalli ftihrt zu charakteristischen Symptomen, 
und ebenso ist ein offenes Foramen interventriculare wohl zu erkennen. Ein 
offenes Foramen ovale kann man allerdings im allgemeinen nicht diagnosti
zieren, die Storung macht weder form ale rontgenologisch oder perkutorisch 
erkenntliche Erscheinungen, noch ist die Anomalie auskultatorisch faBbar. 

Die Arteriosklerose der Pulmonalis wird in solchen Fallen als Nebenbefund 
betrachtet. Funktionell und prognostisch dtirften diese Veranderungen aber sehr 
wesentlich sein und zu dem Versagen des rechten Ventrikels sehr mit beitragen. 
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Die FaIle von primarer juveniler Pulmonalsklerose haben von jeher das 
Interesse der pathologischen Anatomie und der Klinik auf sich gelenkt. 

Es handelt sich hier urn jugendliche Individuen mit typisch atherosklero
tischen Prozessen vor allem in den kleinsten Lungenarterien. Die Verande
rungen sind oft erst bei der mikroskopischen Untersuchung in ihrer vollen Aus
dehnung richtig zu bewerten. Die Wucherung der Intima mit Neubildung 
feinster elastischer Elemente mit oder ohne Verfettung kann zu vollstandiger 
Stenosierung der GefaBe fiihren. Die groBeren GefaBabschnitte sind viel weniger 
befallen. In dem Fall 2 von ROSSLE erschien die Pulmonalisintima bis in die 
groBeren Verzweigungen fleckenlos, die Wand der Pulmonalis im ganzen hyper
trophisch, derb, auch mikroskopisch aber ohne Verfettung. Aile Lungenarterien
aste von bestimmtem Kaliber, namlich von 0,5-0,4 cm Umfang, zeigten dann 
eine auBerordentlich intensive, fleckige Veranderung ihrer Wand in Form von 
gelben Herden und Streifen. Die Verdickung der feinsten Lungenarterienaste im 
Lungenparenchym war, wie in dem Fall von SANDER, mit bloB em Auge zu sehen. 

Die Klinik der primaren isolierten Arteriosklerose der Lungenschlagader 
beginnt sich differentialdiagnostisch scharfer abzuzeichnen. 

Fiir sich betrachtet und ausgeschieden miissen die im Bereich der kleinsten 
Lungenarterien vorkommenden entzundlichen Gefa{3schadigungen werden, FaIle 
von unspezifischer Arteriitis, Periarteriitis, Arteriolitis mit oder ohne Thromben
bildung (ARRILAGA, KUNTSCHIK, STERNBERG, STEINBERG, SCHUTTE, OBERN
DORFER, LOWENSTEIN, LANG), sowie die FaIle auf luischer Basis (CHENEY, 
CLARKE, LAUBRY und THOMAS). Beiseite stehen auch die fribrinos eitrigen 
Entziiudungen der artcriellen pulmonalen Strombahn (vgl. SALZER). In gleicher 
Weise wie bei grauer Hepatisation Capillarthromben und Thromben der Arteriolen 
zu den regelmaBigen Befunden gehoren, mit toxisch infektioser Schadigung des 
Endothels als dem wesentlichen ursachlichen Faktor, so gibt es auch andere 
infektiose Einwirkungen mit isolierter Schadigung der kleinsten arteriellen 
LungengefaBe. Der Annahme von SIGNORELLI, ROGER, es handle sich dabei 
vorwiegend urn luische Storungen, kommt jedenfalls keine allgemeinere Be
deutung zu. Die gewohnlichen Eitererreger kommen eher in Frage. Von 
LANG stammt eine Beobachtung mit Verdickung und Hyalinisierung (Nekrose) 
samtlicher Wandschichten, teilweiser Aufsplitterung der elastischen Lamellen, 
lymphocytarer Infiltration und Thrombenbildung an den kleinen bis pra
capillaren Arterien nach Fleckfieber. KUNTSCHIK berichtet iiber ein 15jahriges 
Madchen (verstorben unter dem Bild der sog. primaren Pulmonalsklerose) mit 
Arteriitis auf rheumatischer Basis. Die kleinen und kleinsten GefaBe zeigten 
zweifellos entziindliche Veranderungen, die groBeren Aste typisch athero
sklerotische Lasionen. Es scheint nicht unwahrscheiniich, daB die peripheren 
entziindlichen Schadigungen das Primare, die stromaufwarts vorhandene Arterio
sklerose dagegen sekundar entstanden ware, infolge des durch die periphere 
Erkrankung bedingten arteriellen Uberdruckes. Anatomisch finden sich gelegent
lich Ubergange zu der eigentlichen J OREsschen Arteriosklerose (Fall 2 von 
KRUTZSCH !), dann auch mit hyaliner Umwandlung der ganzen GefaBwand, 
ahnlich dem Bild der Nierenarteriolosklerose (STEINBERG). 

Klinisch imponieren diese entziindlichen Schadigungen der Lungenarterien 
durch die auffallig starke VergroBerung der rechtsseitigen Herzabschnitte, mit 
Erweiterung der Pulmonalarterie und den Zcichen der peripheren venosen 
Stauung (Leberschwellung, Odeme, evtl. Ascites). Uber Dyspnoe und Cyanose 
lauten die Angaben verschieden. Nach LOWENSTEIN und STEINBERG kann die 
Dyspnoe sehr stark sein, LOWENSTEIN spricht von dyspnoischen Anfallen. Der 
von STEINBERG bcobachtete Fall 1 hatte Atemnot bei den geringsten An
strengungen, bei gleichzeitig bestehender Cyanose. In dem Fall von KUNTSCHIK 
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wird auch betont, daB bei einer gewissen Cyanose der Ftille und Lippen auch 
Kurzatmigkeit bestanden hatte, doch ware die Dyspnoe nie hochgradig. 
Wah rend des stational"en Aufenthalts ist das Fehlen einer Dyspnoe besonders 
vermerkt, bei bestehender blasser Cyanose. In dem FaIle von LANG war die 
Dyspnoe wieder sehr ausgesprochen, immerhin waren auller Anasarka, Ascites 
und Atemnot eine hochgradige, die tibrigen Symptome an Starke tibertreffende 
Cyanose zu konstatieren. 

Die Symptome der entztindlichen Schadigungen der Pulmonalarterie sind 
ahnlich wie die der eigentlichen arteriosklerotischen primaren Pulmonal
sklerose. Herzhypertrophie und venose Stauung sind dieselben. Auch die 
bei Verlegung der kleinen LungengefaBe sich einstellende Cyanose ist kein 
Symptom, das die arteriosklerotische Form besonders auszeichnen wtirde. 
NaturgemaB ist der Grad der Cyanose ein verschiedener je nach dem Grad der 
Erkrankung, es konnen sowohl entztindliche wie arteriosklerotische GefaB
schadigungen mehr herdformig oder mehr diffus vorkommen und damit den 
Gasaustausch weniger oder in starkstem Malle behindern. Eine Polyglobulie 
kann zur Verstarkung der Erscheinung beitragen. Von MOBITZ wird aber 
mit Recht bei vorhandener primarer Pulmonalsklerose auf den oft sehr ein
drucksvollen Gegensatz zwischen der geringgradigen Dyspnoe und starkster 
Cyanose hingewiesen. Das Fehien der Dyspnoe beruht auf dem Fehien einer 
eigentlichen Lungenstauung, wie man sie bei Iinksventrikularer Insuffizienz in 
typischer Weise vor sich sieht. Die Lungen sind nicht entspannt durch gestaute 
Blutmassen von der Seite der Lungenvenen her, die Aiveolen sind nicht kom
primiert, Iuftleer, sondern vielfach ganz unbeteiligt an dem ganzen Vorgang. 
Das Stromungshindernis Iiegt vor den Aiveolen und den Capillaren. Der Gas
austausch ist wohl geschadigt, das Atemzentrum unter dem EinfIuB chemischer, 
auf dem Blutweg zugeftihrter Atemreize sensibilisiert und in vermehrte Tatig
keit gesetzt, es fehit aber die nervos bedingte Tachypneu. Bei intaktem Lungen
vagus reagiert das Individuum auf aIle Einfltisse, die zu Entspannung der 
Lungen ftihren, mit Kurzatmigkeit, auf Momente mit vermehrter Lungen
spannung (Bronchostenose, Asthma bronchiaIe) mit verlangsamter Atmung, 
Bradypneu. Es ist daher verstandlich, dall bei primarer Lungenarterioskierose 
trotz starker Cyanose keine wesentliche Dyspnoe - wenigstens in der Ruhe -
vorhanden zu sein braucht. Trommeischiegelfinger fehien. Ein scharfer Unter
schied zwischen entztindlichen und arteriosklerotischen Schadigungen kann 
zwar nicht aufgestellt werden, immerhin scheinen die entztindlichen Verande
rungen eher zu del" tiblichen Dyspnoe zu disponieren. Es dtirfte die von ROM
BERG zuerst betonte GegensatzIichkeit zwischen starker Cyanose und geringer 
Dyspnoe als wichtiges Symptom einer primaren Lungen-Arteriosklerose auch 
weiterhin sehr zu beachten sein, obschon, wie die Angaben von MONCKEBERG 
zeigen, Cyanose und Dyspnoe auch gleichzeitig stark ausgesprochen sein 
konnen. 

Wahrend die Stauungssklerose durch Dyspnoe ausgezeichnet ist, mit oder 
ohne Cyanose, die Lungensklerose bei arteriovenoser Kommunikation weder 
starkere Cyanose noch nennenswerte Dyspnoe aufweist, tritt die primare Pul
monalsklerose durch starke Cyanose bei auffallig geringer Dyspnoe hervol". 

Der Verlauf des Leidens ist ein eigenartig rascher. In den Fallen von 
MONCKEBERG, RossLE, MOBITZ dauerte die Krankheit keine 2 Jahre. Es sagt 
dieses Datum zwar nichts aus tiber die Entwicklung der anatomischen Lasion 
als solcher, man vermag danach hochstens zu erkennen, wie lange es dauert, 
bis der tiberlastete und insuffizient werdende rechte Ventrikel vollkommen 
versagt. Venose Stauung, Hypoxamie, Polycythamie summieren sich in dem 
Zustandekommen einer extremen Cyanose ("cardialeo Negros", AYERZA 1901). 
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Ober die Atiologie ist nichts Bestimmtes zu sagen. Die Isoliertheit der 
Storung legt den Gedanken an eine Lungenparenchymaffektion als primare 
Schadigung nahe. Die Lungen selbst erscheinen bei der Obduktion zwar intakt, 
der Beginn des Leidens ist aber in Dunkel gehiillt. Eine infektitise Arteriitis 
konnte sehr wohl zur spateren Entwicklung einer typischen Arteriosklerose 
AnlaB geben. Die Lues als Ursache der primaren Pulmonalsklerose wird immer 
wieder hervorgehoben (SIGNORELLI, PESCADOR und BAQUE). Bemerkenswert 
ist die Feststellung von BRUNING, der arteriosklerotische ProzeB finde sich wohl 
am haufigsten und hochgradigsten in den Lungenarterien, aber auch manchmal 
in den Bronchialarterien, bei nur geringer Beteiligung der Pulmonalvenen und 
ganzlichem Freibleiben der Bronchialvenen. Die starksten Veranderungen der 
Bronchialarterien neben geringerer Pulmonalarteriosklerose zeigten in dem 
Material von BRUNING drei alte Luetiker. Die sklerotischen Prozesse an den Pul
monalarterien, Bronchialarterien und Pulmonalvenen treten nach BRUNING 
in den meisten Fallen gleichzeitig auf. Briining bemerkt, es miiBten sich Zirku
lationsschwierigkeiten innerhalb der Lungen, welche von Veranderungen des 
Lungengewebes ausgehen, auch in den Bronchialarterien geltend machen. Es 
halt sich der pathologische ProzeB jedenfalls nicht immer an das pulmonale 
Stromgebiet. Die Lungen selbst scheinen bei der Entwicklung der Krankheit 
eine wichtige, zur Zeit aber noch nicht naher zu prazisierende Rolle zu spielen. 

Betrachtet man die bei den verschiedenen Formen von Pulmonalsklerose. 
einzuschlagende Therapie, so scheidet die senile Sklerose, die sich als Neben
befund, ohne lokal groBeren Schaden zu stiften, langsam weiter entwickelt, 
zunachst aus. 

In Fallen von Stauungssklerose ist die Bekampfung der linksventrikularen 
Insuffizienz durch Herabsetzung der Fliissigkeitszufuhr, Ruhe, kraftige Digi
talisierung das Gegebene. Bei arteriovenoser Kommunikation versucht man 
durch dieselben MaBnahmen der Oberlastung des rechten Herzens zu begegnen. 
Bei primarer Pulmonalsklerose gilt dasselbe, hier muB aber durch Anwendung 
gefaBerweiternder Mittel der drohenden Sperrung des pulmonalen Kreislaufs 
entgegengetreten werden. Tatsachliche eigene Erfahrungen besitze ich nicht, 
und auch von bestimmten Beobachtungen in der Literatur ist nichts bekannt. 
Wie bei arteriosklerotischen Prozessen im groBen Kreislauf, so diirfte aber auch 
bei Behandlung der Arteriosklerose der Lungenschlagader den adenosinhaltigen 
Muskelextrakten groBe Bedeutung zukommen. 

3. Sklerose des arteriellen Windkesselsystems. 
(GroBe und mittlere Arterien.) 

GroBe und mittlere Arterien bis hinab zu den Arteriolen haben funktionell 
einheitlichen Charakter und dienen mehr oder weniger demselben Zweck. Sie 
gehoren zu den sog. Verteilerrohren (PETERSEN), ohne deutliche aktive oder 
passive Lumenanderung. 1m Gegensatz zu den kleinen Arterien bleiben die 
groBeren GefaBe post mortem weit, woraus man bis zu einem gewissen Grade 
den SchluB ziehen kann, daB ihre konstringierenden Qualitaten auch in vivo 
geringe sind (BENNINGHOFF). Die Muskulatur der GefaBwand hat die Eigen
schaften der Halte- bzw. Spannmuskulatur im Gegensatz zu der Bewegungs
muskulatur der Arteriolen. Auf vermehrte intravasal bei der Systole zustande 
kommende Spannung reagiert die elastische Rohrwandung mit nur geringer 
Dehnung, der elastische Widerstand ist relativ groB; diese geringe Formanderung 
geniigt aber, urn, in der Diastole wieder riickgangig gemacht, den Blutstrom 
in peripherer Richtung vorwarts zu treiben. Das ganze arterielle System ist mit 
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Energie in der Form von Formiinderungsarbeit geladen" (PETERSEN). Erst 
wenn das der Fall ist, kommt der Kreislauf in Gang, wird die Druckverteilung 
konstant und ein reguliirer Betrieb jeder einzelnen Arterienstrecke moglich. 
Die Energieladung der gespannten Wand wird stiindig abgegeben und durch die 
Pulswelle wieder aufgefiillt. Die registrierbare Pulswelle entspricht einer rhyth
misch sich wiederholenden intravasalen Druckschwankung, einem rhythmischen 
Alternieren von Spannungszuwachs und Spannungsabnahme. Die groBen und 
mittleren Arterien sind einem Windkessel vergleichbar, der wiihrend der Systole 
Energie speichert, um sie als Stromungsantrieb in der Diastole wieder abzugeben. 

Das System der Verteilerrohren ist histologisch verschieden kon· 
struiert. Die Unterteilung von RANVIER in einen elastischen und einen 
muskularen Typ ist nach BENNINGHOFF so zu verstehen, daB bei dem 
ersteren eine gleichmaBige gerustartige Durchflechtung der drei Gewebe 
(elastisches, muskuIares und Bindegewebe) stattfindet, wahrend sich bei 
dem zweiten Typ die Muskulatur in der Media zusammengedrangt findet. 
Wiirde man z. B. die elastischen Fasermassen der Adventitia, wie sie in 
Eingeweidearterien vorkommen, mit der Muskulatur vermischen, so 
entstiinde nach BENNINGHOFF ein GefaB von elastischem Typ. Zu der 
Aorta, dem hauptsachlich studierten GefaB vom elastischen Typ, gehoren 
(vgl. Abb. 43) auch die Aa. carotis comm., anonyma, subcIavia, der 
Truncus thyreocervicalis, die ersten Abschnitte der Iliaca communis, der 
Carotis interna, vertebralis und Mammaria interna. Weiter peripher 
bekommt die GefaBstruktur Ahnlichkeiten mit dem Bau der muskularen 
Arterien. Die Grenze gegen die muskularen Arterien ist meist flieBend. 

Die groBen Arterien sind nicht geschichtet, im Gegensatz zu den 
peripheren GefaBen. PETERSEN verweist darauf, daB nach den Erfah· 
rungen der technischen Mechanik in relativ diinnwandigen GefaBen, in 
denen die Wanddicke klein ist im Verhaltnis zum Durchmesser des Ge
faBes, die Wandspannungen gleichmaBig iiber die ganze Dicke der Wand 
verteilt sind. So verhalt es sich bei der Aorta und ihren Verzweigungen. 
1st die Dicke der Wand groB im Verhaltnis zum Durchmesser wie in der 
Peripherie, so nehmen nach den RegeIn der technischen Mechanik die 
Wandspannungen von innen nach auBen abo Mit dieser verschiedenen 
mechanischen Inanspruchnahme scheint die strukturelle Differenzierung 
der einzeInen GefaBabsclmitte innerhalb des arteriellen Windkesselsystems Abb. 43. iJbersicht 
zusammenzuhangen. Die nach der Peripherie zunehmende Aufsplitterung iiber die Ausbrei· 
des arteriellen Rohrs zerteilt das systolisch ausgeworfene Blutquantum, t~~~ ~i~~~~~~~n 
mit jeder groBeren Astabgabe verkleinert sich der Durchmesser des Typ (schwarz). 
leitenden HauptgefaBes, die spezifische Wandbelastung nimmt deshalb (NachA.BENNING· 
nach der Peripherie zu stark ab (FLEISCH). Aus diesem Grunde vermag HOFF 1930.) 

sich in der Peripherie eine Schichtung zu entwickeln, wahrend sie in den 
zentralen GefaBen fehlt. Weniger in der Masse der Muskulatur unterscheiden sich die 
zentralen von den peripheren GefaBen, als in der Verteilung derselben innerhalb dcr 
GefaBwand. 

Mit einer verschieden starken motorischen Innervation steht der differente histologische 
Aufbau der einzeInen Arterienabschnitte nicht im Zusammenhang. Die gesamte arterielle 
Strombahn - mit wenig Ausnahmen (s. unten) - ist motorisch innerviert. Zweifellos ist 
der blutdrucksteigernde Effekt einer Vasokonstriktion an den kleinen Arterien weit starker 
als einer Tonussteigerung im Bereich der zentralen GefaBe. In der Peripherie gilt das 
POISEUILLEsche Gesetz, in engen Rohren ist der Druck umgekehrt proportional zur vierten 
Potenz des Radius. In der Aorta und ihren Verzweigungen sind aber auch sympathische 
wie parasympathische Fasern nachzuweisen (LJETNIK). Die plethysmographischen Versuche 
von SCHREZENMAYR zeigen, daB die Tonusreaktion der groBen Arterien bei Applikation von 
Adrenalin und anderen GefaBgiften grundsatzlich dieselbe ist wie die der kleinen Arterien. 
Der elastische Typ zentraler Arterien, das Zuriicktreten muskularer Elemente, beruht nicht 
auf dem Fehlen einer motorischen Innervation der zentralen GefaBe. Trotz fehlender 
Innervation zeigen iibrigens die arteriellen GefaBe des zentralen Nervensystems reichlich 
Muskulatur. 

Das Bild der Atherosklerose ist verschieden bei GefiiBen yom elastischen und 
solchen yom muskuliiren Typ, pathogenetisch ist aber der Vorgang derselbe. Die 
physiologisch differente Struktur der Media bedingt naturgemiiB eine besondere, 
in groBen und mittleren Arterien verschiedene Lokalisation der degenerativen 
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Prozesse. Cholesterinesterverfettung und -verkalkung sind, wie schon bemerkt, 
beide die Folge einer Ischamie, einer Ernahrungsstorung der alternden GefaB
wand. Die besonders auffallige Anhaufung von Kalk in der Media kleiner 
GefaBe kann mit den Eigentiimlichkeiten des Muskelstoffwechsels in Zusammen
hang stehen, mit dem starken Bedarf der Muskulatur an Phosphat, ahnlich den 
Verhaltnissen bei der Verkalkung quergestreifter Muskulatur. Die binde
gewebige Hyperplasie halt sich an den Ort der Verfettung bzw. der Verkalkung, 
wo solche vorhanden sind, andererseits sieht man Bindegewebsvermehrung 
ganz allgemein dort, wo der parenchymatose Teil eines Organs funktionell 
zuriickgeht. In den kleinen Arterien erscheint die Muscularis der Media verkalkt 
und fibros entartet (STAMMLER), in den groBeren GefiiBen findet sich die binde
gewebige Hyperplasie in der Intima als Ausgleichsvorgang bei funktioneller 
Insuffizienz der muskuliircn Wandbestandteile. 

Als Folge einer Windkesselsklerose zeigen sich Anomalien des Blutdruckes, 
der Wandelastizitiit, der Pulsform, der PulsgroBe, Veranderungen der Herz
groBe und Herzform, begleitet von mehr oder weniger charakteristischen sub
jektiv wahrnehmbaren Sensationen. 

1. Blutdruck. 1m Gegensatz zu der Arteriolosklerose, iiberhaupt der Er
krankung der kleinen Arterien mit Hinderung des arteriellen Durchstroms, 
steigt der systolische Druck bei Atherosklerose des Windkesselsystems nur wenig. 
So lautet das Ergebnis der seit Jahrzehnten erfolgreich weiter gefiihrten Unter
suchungen der ROMBERGSchen Schule (SAWADA, GROEDEL, HARPUDER). 

Diese klinisch wichtige Tatsache, deren Richtigkeit die tiigliche Praxis 
und die Kontrolle sezierter Fiille beweist, ist zuniichst befremdend, weil bei 
gleichem Schlagvolumen ein rigideres, weniger dehnbares Leitungssystem an 
sich zu deutlicher systolischer Drucksteigerung fiihren sollte. Nun geht das 
Schlagvolumen aber im Zusammenhang mit dem sich in hoherem Alter zeigenden 
Sinken des peripheren oxydativen Umsatzes eher zuriick. Das Herz wird wohl 
groBer durch Zunahme der Muskelmasse, auch unter Umstiinden durch Ver
groBerung des bei der Systole in den Ventrikeln zuriickbleibenden Restvolums, 
die ZirkulationsgroBe nimmt aber abo Die systolische Dehnung des sklerotisch 
gewordenen arteriellen Rohrs diirfte schon aus diesem Grunde weniger stark 
ausfallen. Dazu kommt die vermehrte Weite der sklerotischen Arterien. Das 
Fassungsvermogen des arteriellen Leistungsrohrs ist abnorm groB geworden. 

Ein weiteres Moment kommt aber noch hinzu: Siimtliche direkten und 
indirekten Methoden zur Bestimmung des systolischen Druckes, mit Ausnahme 
der Oszillographen von RECKLINGHAUSEN, A. MULLER, PLESCH messen nicht 
den wahren, sondern den gestauten Pulsdruck (vgl. WOLF und AURIN, 
FRANZ MULLER, R. STAHELIN und A. MULLER, MERKE und MULLER). Bei 
jedem Manschetten- oder Pelottenverfahren fiihrt der Anprall der Pulswelle 
bei eben verschlossener Arterie, sobald der Manschettendruck den intra
vasalen systolischen Druck iibersteigt, zur Erhohung der Anfangswelle und 
zum Sprengen des Verschlusses. Der PuIs passiert solange, bis ein immer 
hoher getriebener Manschettendruck schlieBlich auch diesen "Stauiiberdruck" 
(RECKLINGHAUSEN) iiberwindet. Erst in dem Moment, d. h. nach Durch
schreiten einer Zone des gestauten Druckes mit immer noch groBen Oszil
lationen geriit man bei Anwendung eines die Wandbewegung registrierenden 
Oszillographen p16tzlich in die Zone kleiner Pulsationen. Nun fehlt diese Zone 
des gestauten Druckes bei Arteriosklerose hiiufig. Unvermittelt folgen auf die 
Zone des ungestauten Druckes - soweit man das zur Zeit nach dem Verhalten 
der Pulswellenform behaupten kann (RECKLINGHAUSEN) - die kleinen Pulsa
tionen als Ausdruck des endgiiltigen, durch keine Anprallwelle wieder geoffneten 
GefiiBverschlusses. Normalerweise bestimmt man bei Festlegung des systolischen 
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Druckes den Staudruck mit, bei der Arteriosklerose aber nicht. Schon aus 
technischen Grunden muBte deshalb der systolische Druck· bei Arteriosklerose 
relativ niedrig erscheinen. 

Der diastolische Druck ist bei Arteriosklerose auffallig niedrig. Die Druck
amplitude ist wohl vergroBert, aber weniger durch Erhohung der systolischen als 
durch eine Erniedrigung der diastolischen Druckwerte (vgl. LUKACS). Technische 
Fehler scheinen hier nicht im Spiele zu sein, der diastolische Druck wird nach 
den ublichen Verfahren von RIVA Rocer, KOROTKOFF, EHRET richtig erfaBt 
(v. RECKLINGHAUSEN). Zur Erklarung kann die relative Verkleinerung des 
Schlagvolums herangezogen werden, wichtiger ist aber die oben erwahnte ver
mehrte Weite der sklerotischen Arterien. Auch bei gleichbleibendem Schlag
volum und unverminderter ZirkulationsgroBe wird dadurch ein relativ niedriger 
diastolischer Druck resuUieren. 

Unklar ist der EinfluB des Sinus caroticus. Als sensibler Bezirk reagiert 
dieser GefaBabschnitt auf jedeAnderung des arteriellen Innendruckes. Vermehrte 
Dehnung des Sinus caroticus fiihrt zu ausgleichender Drucksenkung und um
gekehrt. Spricht dieser Mechanismus zu leicht an, so kommt es zum Symptomen
komplex der Hypotonie, reagiert die GefiiBwand ungenugend zu Hypertension. 
Beides ist bei arteriosklerotisch veranderter GefaBwand denkbar. Anatomische 
Untersuchungen ergeben, daB bei Hypertension keine charakteristischen Ver
anderungen des Sinus caroticus vorliegen. Auch ohne nachweisliche Schadigung 
kann aber die Rigiditat der inneren Wandschichten einer Fortleitung des 
adaquaten physiologischen Reizes, einer Perception der intravasalen Druckreize, 
hinderIich sein. Die seit den Untersuchungen von ROMBERG bekannte schlechte 
Reaktionsfahigkeit der sklerotischen GefaBwand wird sich auch an der Aorta so 
auswirken konnen, daB die normalen Dehnungen ausbleiben und damit d~r druck
regulierende EinfluB des Sinus caroticus. Zu der aus rein mechanischen Grunden 
entstandenen geringen systolischen Drucksteigerung diirfte im Laufe der Zeit, 
mit zunehmender Erkrankung der aortalen GefaBwand, also leicht eine nervos 
bedingte weitere Drucksteigerung hinzukommen. Der Angriffspunkt des yom 
Sinus caroticus aus in Gang gesetzten und beherrschten Regulationsmechanismus 
liegt in erster Linie in der Peripherie, unterhalb der als "Windkessel" funktio
nierenden Arterienabschnitte. Bei der geringen Weite der kleinen Arterien 
und Arteriolen macht schon eine kleine Zunahme des Constrictorentonus viel 
aus. Unter diesen Umstanden steigt dann nicht nur der systolische, sondern, 
wie wieder die ROMBERGSche Schule gezeigt hat, auch der diastolische Druck. 

GroBe Amplitude mit niedrigem diastolischem Druck spricht fur Sklerose 
des Windkesselsystems, groBe Amplitude mit deutlich erhohtem systolischem 
Druck und abnorm hohem diastolischem Druck fiir eine gleichzeitig (oder 
isoliert 1) bestehende periphere VerIegung der arteriellen Strombahn. Ob der 
renale Faktor dabei mitspricht, hat eine Funktionspriifung der Nieren zu ergeben. 
Ob es sich urn rein reflektorische spastische Vasokonstriktion oder schon ein
getretene anatomische Veranderung der kleinen Arterien handelt, ist schwer 
zu entscheiden. MaBgebend ist dabei das funktionelle Verhalten der peripheren 
Organe. 

Auch bei erheblicher Arteriosklerose wird die Amplitude relativ klein 
gefunden, sogar niedriger als beim Normalen (MARTINI), wenn die Herzkraft 
nachlaBt. 

Als "mittleren" Druck bezeichnet VAQUEZ nicht etwa das arithmetische 
Mittel zwischen systolischem und diastolischem Druck, vielmehr diejenige 
mittlere Druckhohe, die der konstante, nicht pulsierende, arterielle Blutstrom 
besaBe, urn die in einem bestimmten Fall bestehende periphere Zirkulations
groBe zu erzeugen. 
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Der Ausdruck ist dasselbe wie der "optimale Druck", mit dem SAHLI auf 
volumbolometrischem Wege das wahre Pulsvolumen zu erfassen suchte. Der 
VAQUEzsche "mittlere" Druck entspricht auch dem, was PACHON als "Pression 
eficace" oder "Moyenne dynamique" bezeichnet. Der sog. mittlere· Druck 
wird dann abgelesen, wenn bei variablem AuBendruck (Manschette) das Oszillo
meter die groBten AusschHige zeigt. 

GLEY und GOMEZ zeigen, daB der V AQuEzsche mittlere Druck tatsachlich 
mit der Druckhohe eines Quecksilbermanometers iibereinstimmt, wenn man 
durch Einschalten eines mit Quecksilber gefiillten groBeren Raumes die einzelnen 
Oszillationen unterdriickt. 

Der mittlere Druck hat keine bestimmte Beziehungen zum systolischen 
Druck. Beim Menschen mit 150 mm Hg systolischem Druck liegt der mittlere 
Druck bei 80-90 mm Hg. Der mittlere Druck entspricht auch nicht, wie MAREY 
glaubte und PACHON zuerst annahm, dem diastolischen Druck, der in der Hohe 
von etwa 60 mm Hg liegt. 

1m Bereich des mittleren Druckes, d. h. bei Anwendung eines Manschetten
druckes, der die maximalen Oszillationen hervorbringt, zeigt die Arterienwand 
ihre groBten pulsatorischen Exkursionen. Die wahrend der Diastole unter dem 
EinfluB des Manschettendruckes stark verb ogene Wand schwingt unter der 
Einwirkung des PulsstoBes zuriick, die Arterie offnet sich. Wie stark die Wand 
komprimiert wird und wieweit sie zuriickfedert, ob nur bis zur Nullform des 
GefaBes in unbelastetem Zustand oder sogar dariiber hinaus mit tJberdehnung 
des GefaBes, ist unklar. Wahrscheinlich reicht die pulsatorisch bedingte Dehnung 
der GefaBwand in das dritte Elastizitatsgebiet (CHRISTEN) hinein. In bestimmter 
Weise faBbar ist aber der Punkt, bis zu dem der PulsstoB die arterielle Wand vor 
sich her schiebt, nicht. 

Dieser offenkundige Mangel, der RECKLINGHAUSEN zu der Bemerkung ver
anlaBt, die groBten Oszillationen willden sich an einer je nach den Zufalligkeiten 
des verwendeten Apparats und der Anatomie des Gliedes verschiedenen hoheren 
oder tieferen Stelle im Bereich seiner Zone der groBen Oszillationen (s. u.) 
finden, wird nun unter Umstanden praktisch doch aufgewogen durch den 
Vorteil, der Bewegung der Wandung gewissermaBen Folgen und Schadigungen 
der Wandelastizitat damit besonders gut erkennen zu konnen. 

V AQUEZ zeigt, daB der mittlere Druck krankhaft erhoht sein kann, auch wenn 
der systolische Druck nichts Abnormes erkennen laBt. FaIle von Herzver
groBerung bei normalem systolischem Druck - vorausgesetzt, daB keine Herz
insuffizienz vorliegt - waren damit einer Erklarung zuganglich gemacht. 
VAQUEZ spricht von einem «phenOmEme initial de l'hypertensiom>. Der mittlere 
Druck solI weniger schwanken als der systolische. Das Herz reagiert mit Hyper
trophie eher auf den mittleren Druck als auf die immer nur rasch voriiber
gehenden maximalen systolischen Druckhohen. Eklampsien, BIeiintoxikationen 
zeigten haufig eine systolische Drucksteigerung, aber keine Herzhypertrophie, 
bei normal hohem mittlerem Druck. VOLTERRA bestatigt die Angaben von 
VAQUEZ und dessen Schiilern. tJber das Verhalten des mittleren Druckes bei 
isolierter Windkesselsklerose liegen noch keine Mitteilungen vor, sie diirften 
von hohem klinischem Interesse sein. 

Der wahre ungestaute systolische Druck kann mittels der von RECKLING
HAUSEN, A. MULLER, R. STAEHELIN und A. MULLER, FLESCH angegebenen 
graphischen Verfahren ermittelt werden, durch das Studium der bei wechselndem 
Manschettendruck auftretenden charakteristischen Pulsformen. 1m folgenden 
ist speziell das technisch einfache Verfahren von RECKLINGHAUSEN (vgl. auch 
GOSMANN, MEYER) naher beriicksichtigt. 
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Am lJbergang der anakroten zu den katakroten Pulsbildern liegt der Grenz
punkt fiir den ungestauten systolischen Druck (Abb.44). 

Hiihedel 
SfauiJberdrucks 

I ' 

a 

Abb. H. Pulsformen vor und nach dcr Zone des "ungestauten" Druckes sy. (Nach RECKLINGlLl.USEN 1930.) 

Steigert man den Manschettendruck iiber diesen Punkt hinaus, so gerat 
man in die Zone des Stauiiberdruckes, dessen obere Grenze 8 durch die plotzliche 
Verkleinerung und die bei weiterer Drucksteigerung nicht mehr wesentlich 

I r iibermticl7fi/er sJ!· 
ScJ1~1 e Anfangsgipfel ~~et'e 

~ 
Abb.45. Ungestauter (sy) und gestautcr (8) Abb. 46. Fehlen cines Stauiiberdruckes. 

systolischer Druckwert. BY der maximale systolische uugestaute Druckwert. 
(CI"ach RECKLINGHACSEN.) 

veranderliche Form der Pulse und vor aHem durch das Auftreten der sog. "tiefen 
Schulter" im absteigenden Schenkel mit niedrigem systolischem AbfaH ge
kennzeichnet ist. Der hohe AbfaH ist der Ausdruck dafiir, daB die gestaute 
PulsweHe einen Teil des komprimiertenArterienstiickes noch zu offnen vermochte, 
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urn dann, zuriickgeworfen, eine besonders rasche Entleerung der Arterie herbei
zufiihren. Fehlt der hohe Abfall, so war die Arterie auch nicht geoffnet, man 
befindet sich mit dem angewandten Manschettendruck oberhalb des gestauten 
Blutdruckes (Abb. 45 und 46). 

Bei Arteriosklerose mit Starrheit der Wandung ist die systolische V olum
vermehrung des durch die Manschette komprimierten GefaBrohrs abnorm 

Obere k/eine Pu/sbi/der 

a 

Obere kleine Pulsbilder 

GroBe Oszillationen 

b 

Obere k/eine Pu/sbilder 

GroBe Oszillafionen 

c 

Abb.47. Verschiedene Pulsformen (a-c) vor und nach dem ungestauten Druckwert (BY) bei wandsteifen 
GefiiBen mit Fehlen eines Stauiiberdrucks. (Nach RECKLINGHAUSEN.) 

gering. Die dynamische Energie, der Wasserschlag (SAHLI), unter dessen Ein
fluB die 6ffnung der Arterie oberhalb des Grenzpunkts fiir den ungestauten 
Blutdruck von der Stauwelle erzwungen wird, ist gering. Die Stauwelle selbst 
hat zu geringes Volum. Die Pulse des Stauiiberdruckes fehlen bei Arteriosklerose, 
der Grenzpunkt fiir den ungestauten systolischen Blutdruck falIt mit dem
jenigen des gestauten Druckes, wie wir ihn vor den Arbeiten von RECKLING
HAUSEN ausschlieBlich zu bestimmen vermochten, zusammen (Abb.47). 

Ferner ist ein Kriterium der GefaBsklerosierung die besonders stark aus
gesprochene Anakrotie. Das von der Manschette umschlossene, in seiner Weit
barkeit geschadigte Arterienstiick flint sich relativ rasch. Der entspannende 



Sklerose des arteriellen Windkesselsystems. 159 

EinfluB der Manschettenkompression macht sich weniger geltend als in der 
Norm, der Pulsanstieg erscheint steiler. AuBerdem sieht man die dikrote 
Welle im Zusammenhang mit der erhohten Fortpflanzungsgeschwindigkeit der 
Pulswellen naher an den Hauptgipfel heranriicken, wie das schon die alteren 
Autoren (v. FREY, MAREY, VEIEL, RIEGEL) bei Verwendung der gewohnlichen 
Sphygmographen festgestellt hatten. Die sekundaren Wellen im absteigenden 
Teil der Pulskurve fehlen haufig, die Schwingungsfahigkeit der Wandung ist 
zu gering. Die Wandsteifigkeit verhindert die Registrierung eines Stauiiber
druckes und bringt nach dem Hauptgipfel eine "zweite Falte" (RECKLINGHAUSEN) 
hervor. 

Die praktische Bedeutung des RECKLINGHAUSENSchen Verfahrens ist noch 
nicht klar. Der Stauiiberdruck fehlt wohl haufig bei sklerotischen GefaBen, ist 
aber andererseits auch bei besonders schlaffen Arterien, deren abnorme Dehn
barkeit oberhalb der komprimierten Manschette eine Stauwelle im Manschetten
system selbst nicht zustande kommen laBt, nicht vorhanden. Immerhin scheint 
es moglich zu sein, mit Hilfe des neuen Verfahrens bei bestehender Hyper
tension eine starkere Sklerosierung an dem Wegfall des Stauiiberdruckes erkennen 
zu konnen. 

2. WandeJastizitiit. Die Wandelastizitat ist neben dem Schlagvolum der 
wichtigste Faktor fiir die Hohe des systolischen wie des diastolischen Druckes, 
ihr Verhalten charakterisiert aber auch den Zustand der GefaBwand selbst. 

Elastische Korper sind nicht kompressibel, aber deformierbar. Abhangig ist 
die Art, das AusmaB der Deformation, von dem Verhaltnis der deformierenden 
Kraft zu der von dem elastischen Korper ausgehenden Gegenkraft, von Druck 
und Gegendruck. Druck erzeugt in dem elastischen Korper eine primare "Druck
spannung " , Zug eine primare "Zugspannung" (CImISTEN). 

Die Querschnittsform eines elastischen Schlauches hangt ab von den Drucken, 
die auf den Schlauch einwirken, vom Innendruck und AuBendruck, auBerdem 
aber auch von der im Schlauch erzeugten Druckspannung. Die GroBe dieser 
Druckspannung steht in Beziehung zum Material des Schlauches, zur histologi
schen Beschaffenheit eines GefaBes. Die M essung dieser Gegenspannung ist das 
Problem, fiir die Klinik von groBem Interesse. 

Bei gleich starkem Druck von auBen wie von innen besitzt das GefaB seine 
"Nullform". Uberwiegt der AuBendruck, so entsteht eine Verbiegung des 
Schlauches, bei Dberwiegen des Innendruckes eine Uberdehnung. Der Differenz 
zwischen AuBendruck und Innendruck wirkt die Spannung der Wandung ent
gegen (Wanddruck, CHRISTEN), bei Verbiegung des Schlauches als eine von innen 
nach auBen wirkende Kraft, bei Uberdehnung umgekehrt von auBen nach innen. 

Zur Messung des Wanddruckes kann man das GefaB auf Uberdehnung bean
spruchen oder aber durch Steigern des AuBendruckes die Arterie verbiegen und 
die in jedem Fall auftretenden Volumanderungen feststellen. 1m einen Fall 
bestimmt man den kubischen Dehnungskoeffizienten, im andern den kubischen 
Biegungskoeffizienten. 

a) Bestimmung des Biegungskoeffizienten. Der AuBendruck laBt 
sich beim Anlegen einer Manschette belie big verandern, der durch die Einwarts
bewegung der Wand erzeugte Raum ist dann gleich der Volumschwankung, 
die im Moment der Pulsfiillung im Manschettensystem entsteht. Die pulsa
torisch ihrer Ausgangsform zustrebende Wand drangt das registrierende 
Manschettensystem gewissermaBen vor sich her. 

Tragt man die angewandten AuBendrucke und die dabei registrierten Volu
mina in ein Koordinatensystem ein, so erhalt man das "dynamische Puls
diagramm" (CHRISTEN). 1st der elastische Widerstand der Wandung sehr 
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gering, so fallt das GefaB bei dem kleinsten auBeren Uberdruck zusammen, 
das pulsatorisch gebildete Volum ist maximal. Die Arterienwand legt den 
ganzen Weg zwischen volliger Kompression und volliger Entfaltung zuriick. 
1st der elastische Widerstand der GefaBwandung, d. h. der Wanddruck, groB, 
so gehort zu einem relativ groBen AuBendruck ein relativ kleines Volum. Der 

Vo/vm/({/rve 
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q5 
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Verlauf der Volumkurve ist somit abhangig 
von der elastischen Qualitat der Wandung. 
Je steiler der Anstieg der Volumkurve, um 
so geringer der elastische Widerstand der 
Arterien. 

Betrachtet man ein derartiges CHRISTEN
sches Diagramm, so fallt auf, daB "bei 
kleinen Druckwerten die V olumina durch 
ein langeres Druckgebiet nur wenig zu
nehmen. Dann plotzlich beginnen sie zu 
wachsen und bewegen sich dabei meist auf 
einer ziemlich geraden Linie" (Abb.48). 

o so 100 1>0 ,y00 mAt ,ysa 
p_ Bei geringen, aber steigenden AuBen-

Abb. 48. Dynamisches Pulsdiagramm nach 
TH. CHRISTEN (1914). Volumkurve bei .teigen
demAuBendruck (Euergometrie). Energiekurve 

errechnet aus Volum x Druck. 

drucken wird die arterielle Wand von ihrem 
normalerweise etwas iiberdehnten Zustand 
zunachst bis zur Nullform gebracht. Der 
AuBendruck ist dabei immer noch kleiner 

als der wahrend der Diastole herrschenden Innendruck: Yom Moment an, woo 
der AuBendruck die GefaBwand iiber ihre Nullform hinaus nach innen ver
biegt, werden die pulsatorischen Volumina groBer. Auf der Volumkurve ent
steht ein "Knie". Die Feststellung dieses Knies ist wichtig, an diesem 
Punkt besitzt die Arterie ihre Nullform. Von hier ab wird das GefaB bei 
steigendem AuBendruck auf Verbiegung beansprucht. In jedem Punkt des 
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Abb. 49. Volumkurve mit langsamem Anstieg bei 
arteriosklerotischen GefiWeu. (Nach CHRISTEN.) 

aufsteigenden Schenkels des dynami
schen Diagramms ist der elastische 
Widerstand der Wand dann gleich 
der Horizontaldistanz yom Knie. Der 
kubische Biegungskoeffizient ergibt 
sich als Quotient Vol/Druck, ent
sprechend der trigonometrischen Tan-
gente des Neigungswinkels des auf
steigenden Schenkels. Betragt das 
pulsatorisch erzeugte V olum yom Knie 
an gemessen 0,5 ccm bei einem elasti-

schen Widerstand der Wand (Wanddruck) von 20 mAt 1, so ist der kubische 
Biegungskoeffizient 

0,5 ccm _ 25 mm3 

20mAt- mAt· 

Bei Arteriosklerose wird dieser kubische Biegungskoeffizient, wie zu erwarten, 
abnorm klein gefunden. Hindernd ist bei der Bestimmung, daB gerade bei 
sklerotischen GefiiBen das Knie nicht immer deutlich zum Ausdruck kommt. 
Die Volumkurve nimmt haufig einen S-fi:irmigen Verlauf, wie man das auch ent
sprechend den Untersuchungen von O. FRANK bei widerstandsfahigen elasti
schen Schlauchen sieht. CHRISTEN versucht, dieser Schwierigkeit dadurch zu 
begegnen, daB durch die Mitte der S-formig gekriimmten Volumkurve eine 
Gerade gezogen wird. Dieselbe schneidet den flach verlaufenden Anfangsteil 

1 1 Milliatmosphare = 1 em Wasser (Druck). 
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der Kurve in einem Punkt, der dem NuHvolum der Arterie naheliegt (Abb. 49). 
Genaue Werte gibt dicse Prozedur allerdings nicht. Ferner ist die GroBe des 
kubischen Biegungskoeffizienten, wenn das Knie und das Maximum der Volum
kurve der Berechnung zugrunde gelegt werden, abhangig von der Weite der 
GefiiBe. Der Bicgungskoeffizient 
ist groB bei weiten, an sich klein 
bei engen Artcrien. Ein recht 
storendes Moment. z,o 

Der Gipfel des normalen Dia
gramms liegt nach CHRISTEN un- 1,5 

gefiihr bei 150 m At und betriigt 
normalerweise hochstens 175 mAt. 
Bci Arteriosklcrosen werden Werte 1,0 

zwischen 200 und 300 m At ge-

Horizontaldistanz yom Knie nach 0,5 

rechts bis zu der dem Gipfelpunkt 
entsprechenden Ordinate, ist fUr 
sklerotische Artericn abnorm groB. 0 

Drei Beispiele werden illustriert 
durch Abb.50 (nach CHRISTEN). 
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gezeichneten Dreiecke zugrunde gelegt. 

Es betrtlll 

bei einem gesunden Individuum 
(1. Kurve) 

bei einer Aorteninsuffizienz 
(2. Kurve) 

bei einer dekompensierten 
Arteriosklerose (3. Kurve) 

Tabelle 18. 

Die Arbcit des Wanddruckcs 
illl GipfpJ tips dynamischell 

Diagramms 

140-100 = 40 g. em 

380-200 = 90 g • em 

420-280 = 140 g. em 

Der kubische Elastizitiits
kocffizicnt b = tg 

. 0,5 cm3 = 11 mm3 

50 mAt mAt 

1,3 cm3 _ 26 mm3 

50 mAt - mAt 

03 cm3 mm3 
-' --= 6--
50 mAt mAt 

Der YcrschluBdruck betragt bei dem normalen Individuum und bei der Aorteninsuffizienz 
je 80 mAt, bei der Arteriosklerose dagegen 200 mAt. 

An ein und demselben Patienten lassen sich spontane oder therapeutisch 
bedingte Schwankungen des arteriellen Tonus mit dem CHRISTENschen Ver
fahren gut erkennen, Vergleiche werden aber vor aHem durch die differente 
Weite der Arterien erschwert. 

b) Bestimmung des Wanddruckes. Nach CHRISTEN ist derWanddruck 
die Differenz VerschluBdruck - Pulsdruck. Den letzteren errechnet CHRIS'fEN 

nach der Formel ; , wobei w dem bei vollstandiger Kompression des GefaBes 

auftretenden Druckzuwachs entsprechen solI, d. h. der Horizontaldistanz 
Knie-Gipfelpunkt. Die Energiewerte werden dann an den zugehorigen 
Hyperbeln abgelesen (vgl. Abb. 50, Tab. 18). 

HOTZ versucht ohne wei teres aus der Energie des VerschluBdruckes 

( Druck'YoIUm) b' Add C hE' fd' I . - - 2--- el·. nwen ung er HRISTENSC en nergometne au Ie e astl-

schen Qualitaten der Arterienwand zu schlieBen. 

Frey, Hcrzkrankhciten. 11 
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Beim gesunden Kind betragt nach HOTZ die Energie des Wanddruckes 
im Durchschnitt 11 % der Bruttoenergie des gesamten PulsstoBes. Unter 
Adrenalin steigt der Wert auf rund 16 % . Die verschiedene Weite der GefaBe 
macht sich auch hier bei Vergleichsmessungen storend bemerkbar. 

DE VRIES DE REILINGH geht zur Bestimmung des Wanddruckes folgender
maBen vor: 

Die Hand des Patienten umfallt einen WIERsMAschen Plethysmographen. Steigert 
man den Druck in der Armmanschette iiber den systolischen und geht dann ein wenig mit 
dem Druck herunter, so fillit sich das arterielle Gefallsystem, der Zeiger des Plethysmo. 
graphen steigt an. Der abgelesene Druck (A) entspricht dem Pulsdruck vermehrt urn 
den Druck der ihrer Nullform zustrebenden verbogenen Wand (MBd + Aw). Dann wird 
zugewartet bis sich dieser arterielle Druck durch die Capillaren und Anastomosen in 
die Venen fortgep£lanzt hat. Geht man jetzt mit dem Manschettendruck allmahlich 
herunter, so sinkt der Zeiger am Plethysmographen plotzlich, d. h. sobald das venose Blut 
zentralwarts abfliellen kann. Die Hohe des Druckes in den Venen (V) ist nach DE VRIES 
DE REILINGH in diesem Moment dem arteriellen Druck gleichzusetzen, ohne Mitwirkung 
des Wanddruckes. A-V ist der gesuchte Wanddruck. 

DE VRIES DE REILINGH findet bei normalen Fallen einen Wanddruck (Aw) 
von 19 mm Hg. 

Bei Arteriosklerose mit starren und unelastischen GefaBwandungen er
scheinen die Werte erniedrigt. 1m Mittel findet der Autor bei Arteriosklerose 
einen Wanddruck von nur 13 mm Hg. Die starren GefaBe sind nicht mehr 
tonisch gespannt. 

1m Gegensatz dazu stehen die FaIle von akuter Nephritis, von chronischer 
Nephritis, Graviditatsnephritis und essentieller Hypertension mit abnorm hohen 
Werten. 

DE VRIES DE REILINGH gibt folgende Zahlen: 

Akute Nephritis ..... 
Chron. parench. Nephritis 
Chron. interst. Nephr. . . 

Ta belle 19. 
MBd+Aw 

180 
173 
230 

mBd'+Aw 
120 
122 
152 

Aw 
25 
24 
33 

)IBd 

155 
149 
197 

mBd 
95 mm Hg 
98 

119 

Bei essentieller Hypertension sind folgende Werte gefunden worden: 

1m Mittel ... 
Hochste Werte . 
Niedrigste Werte 

MBd+Aw 
253 
288 
220 

mB(l+Aw 

170 
190 
130 

Aw 
38 mm Hg 
48 
60 

Durch die Bestimmung des Wanddruckes nach DE VRIES DE REILINGH gelingt 
es also scheinbar, die beiden Formen der arteriellen Hypertension, die Sklerose 
im Gegensatz zum Hypertonus, zu differentiieren. Je starker die Erniedrigung 
des Wanddruckes (Aw), um so weniger elastisches Gewebe ist vorhanden. 

Das Verfahren kann nur dann zu richtigen Ergebnissen fUhren, wenn sich 
der Druck in den Venen bei Freigeben des arteriellen Zustromens allmahlich auf 
die Hohe des arteriellen Druckes einstellt. Nach A. MULLER ist das tatsachlich 
der Fall. Die Differenzen des Venendruckes gemessen nach MORITZ-TABORA
CHANTRAINE im Vergleich mit dem Druck, der im Moment des p16tzlichen Kleiner
werdens der plethysmographiscb.en Kurve abgelesen wird, im Zusammenhang 
mit dem Abstromen des gestauten Venenbluts, sind gering. Der Ausgleich 
zwischen arteriellem und venosem System erfolgt wahl weniger durch Vermitt
lung der Capillaren als auf dem Weg der sog. derivatorischen Kanale (HOYER). 

A. MULLER findet im Gegensatz zu DE VRIES, daB der Wanddruck in der 
Norm nur 7-5 mm Hg betragt, und Schwankungen nur in der Breite von 

1 mBd = minimaler Blutdruck. 
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2-4 mm aufweist. Bei Arteriosklerose der peripheren GefaBe ohne Hyper
tonie sei der Wanddruck normal, bei Hypertonikern mit einem Maximaldruck 
von tiber 180 mm Hg mit oder ohne Arteriosklerose betrachtlich erhoht, die 
Durchschnittswerte sind 12-42 mm Hg, im Mittel 22 mm. Die Schwan
kungen sind in den einzelnen Fallen sehr groB, bewegen sich zwischen 
5 und 35 mm. Bei Nephritikern ist der Wanddruck ebenfalls stark erhoht 
(15-35 mm Hg, im Mittel 21 mm), in den einzelnen Fallen sind aber keine 
wesentlichen Schwankungen vorhanden. 

Aus diesen Beobachtungen folgert A. MULLER, daB arteriosklerotische Ver
anderungen der Arterienwand an sich von keinem EinfluB auf den Wand
druck sind, daB derselbe vielmehr ausschlieBlich durch den Tonus der GefaB
muskulatur bestimmt wird. Starke Tonusschwankungen seien charakteristisch 
fUr die nicht nephrogene Hypertonie im Gegensatz zur nephrogenen. 

Das Verhalten des Wanddruckes geht im allgemeinen dem Blutdruck parallel, 
doch finden sich auch Abweichungen, sogar bei ein und derselben Person. 

c) Bestimmung des Dehnungskoeffizienten nach dem Verhalten 
der arteriellen Pulswellengeschwindigkeit (BRAMWELL und HILL). 
Wenn man den Dehnungskoeffizienten bestimmt, d. h. den Langenzuwachs 
eines elastischen Korpers bei bekannter Belastung, so steht dieser Wert in 
Abhangigkeit von der elastischen Qualitat des untersuchten Materials. 

Die bei bestimmtem Innendruck in einer Arterie entstehende Volumver
mehrung ist in vivo nicht direkt meBbar, kann aberl errechnet werden nach der 
Formel 

3,57 
v = --==== 

11 dVfdP' 
wobei v = Pulswellengeschwindigkeit in Meter pro Sekunde, V = Volum der 
Arterie, p = arterieller diastolischer Druck. 

Der Wert d~dP entspricht dem Elastizitatsmodul E, d. h. der Volumzunahme 

einer Arterie pro Millimeter Hg Druckzunahme. 
Obige Gleichung kann auch geschrieben werden 

v = ,=~==3=,5=7~~::c====o===o= v% Vol. Zuwachs pro mm Hg Drucksteigerung 

Kennt man v, so betragt der im Nenner befindliche Elastizitatskoeffizient 
E _12,7 

- v2 • 

Ohne Kenntnis des Elastizitatskoeffizienten, des Radius und der Wand
dicke der Arterie, ist so eine Bestimmung der Dehnbarkeit des GefaBes moglich. 

Die Pulswellengeschwindigkeit ist zwar - bisher klinisch gar nicht bertick
sichtigt - auBer von der GefaBelastizitat auch abhangig von der Geschwindig
keit der Blutstromung. Der Fehler scheint gering, betragt doch die Stromungs
geschwindigkeit in der Aorta nach BRAMWELL und HILL etwa 0,75 m/sec, in 
der Carotis 0,25 m und weiter peripher zweifellos noch weniger. Unter patho
logischen Bedingungen konnen die Verhaltnisse allerdings anders liegen. Dies 
ist ein wunder Punkt des Verfahrens. 

Die Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit ist an sich ein recht grobes 
Verfahren zur Beurteilung der elastischen Qualitaten einer Arterienstrecke. 
Intakte und erkrankte Teile werden summarisch zusammengefaBt, die ver
schiedene Elastizitat verschieden dicker und verschieden weiter GefaBe (vgl. 

1 Die Dichtigkeit des Blutes zu 1,055 genommen. 

11* 
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EDGREEN, ferner FULTON und MCSWINEY), in den meisten Publikationen nicht 
einmal die diastolische Druckhohe mitberiicksichtigt. Die praktisch verwert
baren Ergebnisse des Verfahrens sind denn auch zunachst gering. 

Man weiB (WEITZ und HARTMANN, BRAMWELL und HILL), daB die Puls
wellengeschwindigkeit und damit der elastische Widerstand der GefaBe (HOCH
REIN) mit steigendem Alter gesetzmaBig zunimmt. BRAMWELL, HILL und 
MCSWINEY bringen folgende Tabelle: 

Ta belle 20. 

Alter. . . . . . . . . .. 5 
Mittlere Geschwindigkeit (v) 5,2 
Mittlere Elastizitat (E). . . 0,47 

10 15 20 30 40 50 60 70 80 
5,55 5,9 6,2 
0,41 0,36 0,33 

6,75 7,2 7,6 8,0 8,3 8,55 
0,28 0,24 0,22 0,20 0,18 0,17 

Vor dem 30. Jahr andert sich die Pulswellengeschwindigkeit starker als 
spater. Dementsprechend nimmt die Dehnbarkeit zwischen 5 und 30 Jahren 

__________ 1 

Abb. 51. Itadialplils des :lIIenschrn (38jiihriger :lIiann). 
LlifttransJllissionss)lh~·gJllogra)lh. (Kaeh O. ]!'RANK, 1904). 

rasch ab, spater weniger, geht sie 
aber doch immer mehr zuriick. 

Bei Inspiration mit abnehmen
der arterieller Fiillung ist sie ge
ringer als wahrend der Exspira
tion (HICKSON und MCSWINEY), 
im Stehen geringer als im Liegen, 
ebenso nimmt die Wellengeschwin-, 
digkeit beim Heben des Arms ab 

(0. :FRANK). Beim Atemanhalten (Erstickung) nimmt sie zu (0. FRANK). 
Wahrend bei Normalen der fUr den Elastizitatsfaktor E in erster Linie 

maBgebende Faktor ~, wobei A = Druckamplitude, V = Schlag- bzw. Puls

volum, nach GABBE 3,1-1,3 betragt, liegt dieser Wert bei Fallen ohne Hyper
tension zwischen 1,02 und 0,48. STRASBURGER fand in seinen Leichenversuchen 
bei einer Steigerung des Innendruckes von 4 auf 24 mm Hg an der normalen 
Aorta einen V olumzuwaehs von 37 %, bei beginnender Arteriosklerose von nur 
26,7%. Bekannt sind die Dehnungsversuche von THOMA und seinen Schiilern 
(THOMA und KAFER, LUCK, KAFER, LUNTZ) mit der Feststellung, daB "angio
malacische", d. h. beginnend sklerotische Arterien weniger dehnbar und weniger 
vollkommen elastisch sind als normale. 

Bei erhohtem diastolischem Druck erscheint die Dehnbarkeit herabgesetzt. 
Nun ist bei Sklerose des arteriellen Windkesselsystems der diastolische Druck 
erniedrigt, trotzdem aber die Pulswellengeschwindigkeit erhoht. Die Ursache 
dafUr liegt in der veranderten histologischen Struktur der GefaBwandung. 
Verdickung der elastisch muskulOsen Schicht vermindert die Dehnbarkeit, 
erhoht die Pulswellengeschwindigkeit wie das der Fall ist bei einem dicken 
elastischen Rohr im Vergleich mit einem dunnwandigen Gummischlauch. Ob 
der Gehalt der Wandung an Muskulatur anders wirkt als ihr Bestand an elasti
schem Gewebe, ist nicht untersucht, unbekannt auch der wohl grundsatzlich 
andersartige EinfluB des Bindegewebs. Auffallig ist der an isolierten arteriellen 
GefaBen von HOCHREIN erhobene Befund, daB der elastische Widerstand mit 
der Entfernung vom Herzen zunimmt. Die Arteria pulmonalis zeigt hinsichtlich 
ihres Elastizitatsmoduls eine Mittelstellung zwischen Arterien und Venen. 1m 
Aortengebiet ist die Pulswellengeschwindigkeit nach EISMAYER am kleinsten im 
Bereich der Arme schon wesentlich hoher, die groBten Werte gebendieBeinarterien. 

3. Pulsdruek (Sphygmogramm). 
VON FREY schreibt in seiner Monographie "Die Untersuchung des Pulses 

und ihre Ergebnisse in gesunden und kranken Zustanden": ,,1m allgemeinen 
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laBt sich sagen, daB jede Arterie unter normalen Verhaltnissen ihre besondere 
Pulsform hat und daB die ortlichen Verschiedenheiten sich nicht allein auf die 
PulsgroBe, sondern auch auf die Zahl, die zeitliche Folge und die relative GroBe 
der einzelnen Gipfel be- 25 cun H 
ziehen." Dieser Satz F"-'-'-"----------------------, 

....... 
zeigt die groBen Schwie
rigkeiten, die der Deu
tung sphygmographi- 20 
scher Kurven entgegen- r----~--f7"'--------".,.\I~~--------_1 

stehen. 
1m allgemeinen hat 

der mit einem Instru-
ment von mindestens 151=:=::;><;;+.-+-______________ --j 

20 Eigenschwingungen 
aufgenommene PuIs die 
Form von Abb. 51. 

FRANK unterscheidet 10'--___________________ --' 

mit v. KRIES zwischen 
Haupt- und Neben
schlag sowie der davor 

Abb. 52. Zeutraler Puls (mit deutlicher Incisur), peripherer Puis (puuktiert), 
dazwischen der Femoralispuls. Deformierung des zentralen Pulses durch 

Wellenreflexion mit Phasenumkehr. (v. FREY, 1927.) 

gelegenen Incisur. Zwischen Haupt- und Nebenschlag erscheint meist noch der 
reflektorisch bedingte "Zwischenschlag". 

Die Hohe des bei "optimalem" Gegendruck aufgenommenen Hauptgipfels 
ist abhangig vom Innendruck, sehr beeinfluBbar vom Wanddruck, d. h. dem 
elastischen Widerstand der GefaBwan
dung selbst, aber auch abhangig von 
Reflexwellen, die sich als "Nase" dem 
Hauptgipfel aufsetzen. Die primare Puls
welle kann bei stark komprimierender 
Manschette oder Pelotte gerade an dieser 
Stelle gestaut und angeworfen werden, 
oder aber-auch weiter peripher reflektiert 
dem Ort der Registrierung zugeleitet sein. 
Abb.52 zeigt die starke "Uberhohung" 
des Druckes im Anfang des Femoral
pulses und des Pulses in peripheren 
Arterien (punktiert iiber dem zentralen 
Ort eingezeichnet) im Vergleich mit dem 
zentralen PuIs. Der V organg spielt sich 
gerade so ab, wie wenn die Wellen an 
einer festen Wand reflektiert werden. 
Man sieht also, daB die Hohe der Puls
kurve auBer von der Ventrikelleistung 
in besonderem MaBe von peripheren Fak
toren, nicht zuletzt auch von der Art 

----1,---.-1-------0 

----~+_~r-+_-------mo 

Kammer 
----~-_1~+_-------50 

o 

----~~~~~._------1~ 

======1-'-----\-------50 

der angewandten Technik abhangig ist. :-' ~'7-+.:---t;;---c;!-;;--~~7--;t';;-+';;--;i-;' ~'. 
Der Anstieg der Pulskurve erscheint 0 0,1 0,7 0,8 0,9 1,OSeir. 

steil, wenn die Entleerung des linken Abb.53. Druckpulse des Vorhofs, der Kammer uud del' Aorta mit Augabe der Klappenschliisse. 
Ventrikels rasch erfolgt, d. h. wenn der (v. FREY, 1892.) 

dem linken Ventrikel entgegenstehende 
Aortendruck niedrig ist und umgekehrt. Von besonderem EinfluB sind der 
Wanddruck, die Biegsamkeit der arteriellen Wand und die GroBe des ange
wandten Manschetten- oder Pelottendrucks. Die nach innen verbogene Wand 
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schwingt beim Ankommen der Pulswelle zuruck, zu dem Druck der Blut
stromung addiert sich der von innen nach auBen wirkende Wanddruck, die 
Arterie wird mehr oder weniger rasch in ihre Nullage zuruckgebracht. Bei hohem 
Wanddruck entsteht im aufsteigenden Schenkel leicht eine kleine Zacke, eine 
"anakrote" Welle. Sie entspricht aber an sich der yom Herzen her zugeleiteten 
Hauptschwingung, wahrend der Gipfel eine periphere Stauwelle ist. Anakrote 
Wellen finden sich nur bei besonders gut schwingungsfahigen Arterien und 
rascher Ventrikelentleerung. 1m allgemeinen ist der Radialpuls ein "Endpuls" 
ohne Anakrotie. 

1m absteigenden Schenkel kommt wieder in erster Linie der intravasale 
Druckabfall sowie die Schwingungsfahigkeit der Arterienwand zur Geltung, 

6 

8 
7, 910 

11 

" 

Abb. 54. Pulstypus beim }Ienschen. a zentraler Puis 
(Subelavia); b Radialpuls. 1m zentralen Puis bedeuten 
die Zahlen: 1 Vorschwingung (Anspannungswelle); 2 An
fangsschwingnng (Beginn der Austreibungszeit); 3 von der 
Carotis stammende lteflexwelle; 4 "Grundschwingung", 
Reflexwellen von den grollen Extremitiitenarterien her; 
5 u. 6 Riiekstrolllung; 7 Ineisur (Aortenkiappenschlull); 
8-12 Nachschwingungen. Die Kurve des Radialpulses 
zeigt die Lage der den einzelnen zentralen Erhcbungen 
entsprechenden Wellen. Die gestricheiten Linien deuten 
an, wclche V cri~nderungen notig sind, urn eine Dikrotie 

zu erzeugen. (X aell v. FREY, 1927.) 

vor allem steht dieser Pulsteil aber 
unter dem EinfluB peripherer Reflex
wellen. A. FICK hat zuerst 1886 
bei gleichzeitiger Registrierung der 
Druck- und der plethysmographi
schen Stromkurve auf das Vorhan
densein derartiger Reflexwellen hin
gewiesen. Wie die der Monographic 
von v. FREY entnommene Abb. 53 
zeigt, cntfernen sich nach dem Klap
penschluB die Kammer- und Aorten
druckkurven sehr rasch und be
trachtlich voneinander. Weiter peri
pher kommt es zu noch starkerer 
Umformung der Pulskurve. 

Die groBte der im absteigenden 
Schenkel auftretenden Wellen, die 
"dikrote" Erhebung, fallt zeitlich nur 
ungefahr mit der "Incisur" der Puls
kurve zentraler Arterien zusammen, 
d. h. mit dem diastolischen Klappen
schluB. Die WellewurdevonLANDoIS 
1872 als "RuckstoBelevation" be
zeichnet. VON FREY hebt hervor, 
die erste sekundare Erhebung konne 
hoher werden als der systolische 
Gipfel, und diese Tatsache sei fUr 
sich allein schon entscheidend gegen 
die Auffassung der dikroten Welle 
als KlappenschluBelevation. Diese 

"erste" sekundare Erhebung ist aber nicht dasselbe wie die spater im absteigen
den Schenkel befindliche dikrote Welle. VON FREY berucksichtigt den EinfluB 
der Wandelastizitat vielleicht zu wenig, wenn er von einer KlappenschluB
elevation verlangt, sie hatte bei hohem arteriellem Druck groB, bei niedrigem 
klein zu sein, was klinisch in der Tat nicht zutrifft. Trotz niedrigem Druck 
ist die dikrote Welle hoch, wenn die Schwingungsfiihigkeit der Wand beson
ders gut ist. Die dikrote Welle ist, wie von LANDOIS, MAREY angenommen 
wurde, abhangig von dem im Beginn der Ventrikeldiastole stattfindenden 
KlappenschluB, sie entspricht einer zentrifugalen Wellenbewegung. Weit
gehend modifiziert wird dieser WeJlengang allerdings durch zentripetallaufende 
Reflexwellen. O. FRANK betrachtet uberhaupt die Reflexion der Wellen in 
der Peripherie und ihre Interferenz mit zentrifugalen Wellenzugen als 
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wesentliche Ursache fiir das Aussehen der peripheren Pulskurve. Durch 
periphere Reflexion entstehen vor und nach der dikroten Welle ("Neben
schlag") weitere "sekundare"Erhebungen. 

Abb.54 zeigt nach O. FRANK den 
Ablauf des zentralen und des Radial
pulses, der Hauptgipfel des peripheren 
Pulses erscheint nach vorn geriickt und 
auffallend spitz. Zu der zentrifugalen 
Hauptschwingung sind Reflexwellen hin-
zugekommen. Die Incisur erscheint eben- 1 

falls durch Reflexwellen deformiert. 
Um das Studium der Pulsform bei 

Arteriosklerose haben sich O. FRANK und 
vor allem die ROMBERGSche Schule 
(VEIEL, MULLER und WEISS) Verdienste 
erworben. 

O. FRANK hat schon 1904 darauf hin
gewiesen, daB zwar bei Jugendlichen der 
EinfluB der peripheren Reflexion be
sonders stark sei mit Entstellung des 
zentralen Pulses, wahrend im Greisen
alter der periphere PuIs annahernd die 
Form des zentralen Pulses besitzt. 

"Die Arteriosklerose ist bestrebt, die 
sekundaren Wellen auszulOschen" (V EIEL). 
v. FREY charakterisiert das Pulsbild bei 
Arteriosklerose folgendermaBen: steile 
und hohe Aszensionslinien, die sekun
daren Erhebungen nahe der Spitze zu
sammengedrangt. Die erste iiberragt die 
Spitze haufig (anakroter PuIs) oder ver
einigt sich mit ihr zu einem abgerundeten 
Gipfel (vgl. LUKAcs, GABBE). v. FREY 
spricht von einem Pulsus rotundus. Er 

3 

Abb. 55. Kiihles Bad (250 0). 

verwirft fUr den Greisenpuls die Bezeichnung tardus, da der Anstieg des Druckes 
in sklerotischen Arterien oft sehr celer seL Das Hinaufriicken der sekundaren 
Welle zur Spitze erscheint ais Foige der gesteigerten Fortpflanzungsgeschwin
digkeit der Pulswellen bei sklerotischen 
Arterien. Bei vermehrtem arteriellem Tonus 
(kiihle Bader , Nephritis, Digitalisierung) treten 
die sekundaren Wellen auch ohne das Vor
handensein von Arteriosklerose vermehrt und 
deutlicher hervor (VEIEL). 

Die nebenstehenden der Arbeit von VEIEL 
(Lufttransmission, FRANKsche Kapsel) ent
nommenen Kurven sind sehr instruktiv: 

Abb.55 zeigt den EinfluB des kiihlen 
Bades. Kurve 1 vor dem Bad, 2 sofort nach 

Abb.56. Chronische Nephritis. 

Einlaufen eines Vollbads von 25° C, 3 12 Minuten spater, 4 15 Minuten spater. 
Abb.56 demonstriert das Verhalten der Pulsform bei chronischer Nephritis 

ohne nachweisbare Arteriosklerose bei einem 29 Jahre alten Landwirt (Blut
druck 177/97). 
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Das Verhalten des Pulses bei einem 79jahrigen Arteriosklerotiker zeigt 
Abb. 57. Samtliche peripheren Arterien waren stark skIerotisch verandert. 
Blutdruck 133/81. Herz o. B. Kurve 1 bezieht sich auf die Registrierung des 

1 

2 

Abb. 5i. Arteriosklcrose. 
1 rechte, 2 linke Art. radialis. 

Pulses rechts, Kurve 2 zeigt den 
PuIs der Iinken RadiaIarterie. 

4. Pulsgrolle. Zur Bestim
mung des Pulsvolums bedient 
man sich der Volumbolometrie 
von SAHLI, des prinzipiell ahn
lichen Verfahrens von MUNZER 
oder auch der Energometrie von 
CHRISTEN. 

Man bestimmt das Volum, 
welches die von auBen durch 
eine Manschette oder Pelotte 
nach innen bis zur Beriihrung 
mit der Gegenseite verb ogene 
Arterienwand in dem Man
schettensystem erzeugt, wenn 
die Arterie sich unter dem Ein
fluB der ankommenden Puls
welle offnet. 

Vorbedingung ist ein iso
tonisch reagierendes System und 
auBerdem eine Versuchsanord-
nung, bei der die diastolisch 

vollig geschlossene Arterie systoIiseh wieder zu volliger Entfaltung kommt. 
Das erste Postulat ist bei den angegebenen Methoden nicht sieher erfiillt, 
fraglieh aueh die Leistung der Verfahren hinsiehtIieh des zweiten Punktes. Bei 
optimalem AuBendruek bekommt man wohl optimale, d. h. maximale Pulse, 
der Ausgangspunkt und das Ende dieser Wandbewegung ist aber niehtBXakt 

Tabelle 21. Pulsvolumina (Art. radialis). 

Manner Frauen 

Alter Einzelpuls- Einzelpuls- Einzelpuls- Einzelpuls-
volulllen arbeit volumen arbeit 

(Mittelwert) (Mittel wert) (Mittelwert) (llfittelwert) 

10-15 0,05 6,0 0,05 5,7 
16-19 0,08 9,8 0,07 9,6 
20-29 0,09 10,3 0,07 8,6 
30-39 0,1 12,4 0,08 11,1 
40-49 0,1 12,6 0,078 11,3 
50-59 0,12 15,9 0,12 18,2 

60 0,13 16,6 0,11 23,3 
und mehr 

zu definieren. Mit optimalem 
Gegendruck unterbrechen wir 
wohl die Wellenbewegung, blei
ben aber iiber das Verhalten 
der Blutstromung imunklaren. 
Der FuBpunkt der optimalen 
Pulskurve braucht nicht einer 
volligen Kompression der Arterie 
zu entspreehen. In welcher Lage 
sieh die Arterienwand im Moment 
der maximalen Erhebung der 
Kurve befindet, ob die Arterie 
dabei ihre Nullform besitzt oder 
dariiber hinaus gedehnt er

seheint, ist nieht klar. Man wird aber immerhin bei Anwendullg der genallnten 
Verfahren den wahren Verhaltnissen nahekommen. 

DA CUNHA gibt fUr gesunde Kinder beiderlei Gesehlechts im Alter von 
6-9 Jahrell als Mittel des Einzelpulsvolums in der Radialis einen Wert von 
0,06 eem an. 

Fiir erwaehsene Normale gelten obige Werte (Tabelle 21). Die Pulsvolumilla 
und ebenso die Pulsarbeitswerte (Volum X Druek) nehmell mit steigendem 
Alter zu. 
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SELIG findet mit dem Manschettenverfahren von MUNZER, daB das Puls
volumen bei gesunden Mannern zwischen 20 und 30 Jahren etwa 0,5 ccm betragt, 
wobei 0,4 als untere und 0,6 ccm als obere Grenze bezeichnet werden. Die Werte 
bei gesunden Frauen liegen etwas niedriger. Mit zunehmendem Alter iiber das 
40. Lebensjahr hinaus findet SELIG ebenfalls eine Zunahme der Pulsvolumina, 
in hoherem Alter werden Werte von 0,8-1,0 cern oder noch hohere Werte 
registriert. Die Differenzen gegeniiber den DA CUNHAschen Angaben sind auf 
die abweichende Art der Technik zUrUckzufiihren, DA CUNHA miBt das Volum 
einer 5 em langen Radialarterie, MUNZER mit der Manschette die Fiillung eines 
erheblich groBeren Arterienbezirks. Ubereinstimmend finden beide Autoren 
das Anwachsen der Pulsvolumina mit steigendem Alter. 

Die genannten Veranderungen sind auf die zunehmende Sklerosierung der 
GefaBe zuriickzufiihren. Die Arteriosklerose fiihrt zu Ausweitung der Arterien 
im Bereich des Windkesselsystems. 

CHRISTEN registriert bei kompensierten Arteriosklerosen mittels seines 
energometrischen Verfahrens Pulsfiillungen am Unterschenkel von 3,1 cern, 
wahrend die Normalzahl etwa bei 2,4 liegt. DUBOIS fand bei seinen Unter
suchungen an klinischem Material mittels der SAHLIschen Volumbolometrie bei 
Schrumpfnieren mit Arteriosklerose sehr hohe Pulswerte, die groBten Zahlen, 
denen er iiberhaupt begegnete. 

Der PuIs des Arteriosklerotikers ist nicht nur gespannt, steil ansteigend, 
mit rundem Gipfel, sondern auch auffallig groB. 

5. HerzgroBe und Herzform. 1m allgemeinen ist das Herz im Bereich der 
sog. stabilen Wachstumsperiode groBer als beim Jugendlichen. Trotz des Riick
gangs der Grundumsatzwerte mit Herabsetzung des peripheren Sauerstoff
verbrauchs stellt sich eine gewisse linksventrikulare Hypertrophie ein. Der 
maBgebende Faktor ist die Herabsetzung der GefaBelastizitat mit Zunahme 
des arteriellen Gegendrucks. Bei ausgesprochener Windkesselsklerose braucht 
der systolische Druck aber nicht wesentlich erhoht zu sein, der diastolische 
Druck ist haufig eher erniedrigt, der linke Ventrikel hypertrophiert dann auch 
nicht. Die durch Hypertrophie bedingte HerzvergroBerung ist somit weniger 
eine direkte Folge der peripheren Sklerose als abhangig von dem Bestehen oder 
Fehlen einer arteriellen Hypertension. 

HerzvergroBerungen konnen nun auch mit einer vermehrten Fiillung des 
Herzens in Zzsammenhang stehen. Man spricht von Dilatation, kann die vor
handene Ausweitung der Herzhohlen aber auch als kompensatorischen zweck
maBigen Vorgang betrachten, ohne Gedanken an eine verminderte Leistungs
fahigkeit des Herzens. Eine Zunahme der zirkulierenden Blutmenge muB sich 
auch an der HerzgroBe bemerkbar machen, wenn nicht eine Tachykardie das 
Einzelschlagvolum herabsetzt. Eine Vermehrung der roten Blutkorperchen 
allein, die Erythramie, geht haufig mit HerzvergroBerung einher, aber nicht als 
Folge einer vermehrten Fiillung des Herzens, sondern in deutlicher Abhangigkeit 
von der groBeren Viscositat des Bluts mit Steigerung des arteriellen Druckes. 
Ob eine Plethora vera mit normaler Blutzusammensetzung als Dauerzustand 
existiert, ist noch nicht erwiesen. Die Blutmenge halt sich auffallig konstant, 
momentane Anderungen der Blutmenge werden durch das regulierende Ein
greifen der Niere und wohl auch der Lungen mit vermehrter oder verminderter 
Wasserausscheidung rasch ausgeglichen. Selbst bei starkster Anamie erscheinen 
die Blutmengen meist normal. Bei Arteriosklerose mit ihrer Tendenz zur Herab
setzung der peripheren Zirkulation (vgl. LAUTER und BAUMANN, LANGE) ist an 
sich kein Grund zu vermehrter Fiillung und VergroBerung des Herzens gegeben. 
Der Gedanke einer arteriellen Hyperzirkulation, die einer vtlrschlechterten 
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peripheren Sauerstoffabgabe entgegentreten sollte, ist durch tatsiichliche Fest
stellungen noch nicht genugend gestutzt. 

Die Herzform hraucht bei Sklerose des Windkesselsystems, wenn eine Hyper
trophie nicht vorhanden ist, nicht weiter alteriert zu sein. Haufig findet sich 
aber doch ein liegendes Herz. Diese besondere Konfiguration ist in Einzelfallen 
durch einen Meteorismus mit Zwerchfellhochstand bedingt, ist aber haufig die 
Folge einer Aortensklerose_mit Verlangerung des Aortenbandes und einem Herab
sjnken der Herzbasis-. Derlinke Ventrikel springt dann auch ohne hypertroph 
oder dilatiert zu sein,auffiillig nach links vor, die Herzbucht ist besonders 
ausgesprochen. Ein derart liegendes Herz, dessen SpitzenstoB auBerhalb der 
Mammillarlinie liegen kann, bringt in seiner Abgrenzung gegenuber einer 
wahren linksventrikularen Hypertrophie erhebliche diagnostische Schwierig
keiten mit sich. 

Innerviert sind siimtliche Arterien, so daB bei uberdehnter Wandung im 
ganzen Bereich des Windkesselsystems nervose Reizerscheinungen auftreten 
konnten. Man ist uber diese Verhiiltnisse schlecht orientiert, nimmt aber an, 
daB von kleineren und mittleren Arterien keine Schmerzempfindungen ausge16st 
werden. W 0 Schmerzen in den Extremitiiten vorhanden sind, im Bauch oder 
im Kopfgebiet, deutet man sie als ischamische Organschmerzen. Einzig der 
Aortenschmerz tritt klinisch in bestimmter Weise hervor. 

Die Aortalgie ist schon S. 109 als Symptom der aortalen Kardiosklerose 
besprochen worden. Sie laBt sich gegenuber dem Ventrikelschmerz wohl ab
grenzen. Der Aortenschmerz sitzt hinter dem Brustbein, um in die vier oberen 
Halbsegmente, d. h. Hinterhaupt, Nacken, Schlund, Kiefer, auszustrahlen. 
Er ist mehr oder weniger dauernd fiihlbar als unbestimmter Druck oder als 
Schmerz von mehr klemmendem Charakter, ohne den ausgesprochen paroxys
malen Charakter des Herzmuskelschmerzes. 

Prophylaktisch laBt sich der im Verlauf der sog. stabilen Wachstumsperiode 
so gut wie regelmaBig sich einstellende SklerosierungsprozeB, das Altern der 
GefaBe, schlecht beeinflussen. Immerhin disponiert eine ungunstige Lebens
weise zu fruherem Auftreten der Arteriosklerose und gibt auch Veranlassung 
zu rascherer Entwicklung und schwereren Symptomen der einmal eingetretenen 
arteriosklerotischen Starung. Schiidigend wirken vor allem das Blei (Maler
gewerbe, Schriftsetzer) und dann eine uberreichliche fleischhaltige Erniihrungs
weise, wie sie wieder bei gewissen Berufsarten (Metzger, Gastwirte) ublich ist. 
Das Blei erhoht den Tonus der GefaBmuskulatur mit direktem Angriffspunkt 
an der Muskulatur, die erwahnte unzweckmaBige Ernahrung ist in ihren Folgen 
schwerer zu beurteilen. Der nach EiweiBnahrung sich einstellende besonders 
starke Sauerstoffverbrauch des Organismus mit Steigerung der Zirkulations
groBe durfte kaum hinreichen, um das GefaBsystem so schwer zu schadigen. 
Von Wichtigkeit ist die bei Fleischerniihrung gleichzeitig starke Kochsalz- und 
Flussigkeitszufuhr, d. h. der EinfluB einer zwar vorubergehenden, aber haufig 
sich einstellenden Plethora. Neben diesen Ernahrungseinflussen spielt die 
bakteriell toxische GefiiBschiidigung eine noch schwer ubersehbare, aber wohl 
sehr wesentliche Rolle. Das Rekonvaleszenzstadium infektiOser Krankheiten 
darf nicht zu kurz bemessen werden. 

Zur Therapie einer vorhandenen Sklerose des Windkesselsystems ist die 
dynamische Entlastung der GefaBe der leitende Gesichtspunkt. Bei spastischer 
Hypertension sind Spasmolytic a am Platz wie Acetylcholin, die Muskelextrakte 
Kallikrein (Padutin), Lacarnol, sowie die Theobrominderivate. Von gutem 
Effekt sind in groBeren Zeitabstiinden wiederholte Aderliisse. UnerliiBlich ist 
immer eine Regelung der Diat mit Beschrankung der Kochsalzzufuhr auf Maximal 
5 g, der Flussigkeitszufuhr auf maximal 1000-1200 ccm bei vorwiegend lacto-
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vegetarischer Einstellung. Kaffe und Tee sind gestattet, Alkohol aber hochstens 
in kleinen Mengen. Bei nervosen Individuen mit vasomotorischer Erregbarkeit 
miissen Sedativa gegeben werden. Kalte macht sich im allgemeinen ungiinstig 
bemerkbar, Warme in jeder Form wirkt wohltuend. Abgesehen von einem 
milden windfreien Klima sind die verschiedenen physikalisch-therapeutischen 
V crfahren zu versuchen, warme protrahierte Bader mit oder ohne Solezusatz, 
Kohlensaurebader, Diathermie, Langwellenbestrahlung (Sollux), Kataplasmen. 
Trockene Warmepackungen fiihren nicht zu unangenehmer Warmestauung. 
Die obengenannten MaBnahmen bedingen eine Hyperamie der oberflachlichen 
Korperteile mit Entlastung der groBeren GefaBbezirke. Massage, Abreibungen 
mit oder ohne chemische Hautreizmittel, unterstiitzen den Vorgang. Kraftige 
Stuhlentleerungen mit Beseitigung des Meteorismus sind der abdominellen 
Zirkulation fOrderlich. HeiBe FuBbader und Wadenwickel konnen bei arterio
sklerotischen Kopfschmerzen angezeigt sein. 

4. Sklerose der Organarterien (Arteriolosklerose). 

Pathogenetisch hat die Sklerose der kleinsten Organarterien, der Arteriolen, 
ihre besondere Note. Die Organfunktion spricht stark mit, bei der Entstehung 
wie bei dem weiteren Fortgang des Sklerosierungsprozesses. 

Die Arteriolen oder pracapillaren Arterien sind, wie BENNINGHOFF bemerkt, anatomisch 
nur willklirlich abzugrenzen. Wenn man die kleinsten Arterien mit Intima, gelockerter 
einfacher Muscularis, ohne Elastica und ohne eigentliche Adventitia zu den Arteriolen 
rechnet, so gehen diese doch ohne scharfe Grenze allmahlich in Capillaren und aufwarts 
in Arterien mit geschlossener Muskelschicht liber. Funktionell sind die pracapillaren 
GefaBe von groBter Bedeutung, ihr Tonus regelt die Blutzufuhr zum Organ und ist, 
wenigstens bei Beteiligung groBerer Gebiete, fUr die Hohe des Druckes im Windkesselsystem 
von ausschlaggebendem EinfluB. Ihre Innervation dient zentrifugalen wie zentripetalen 
von der Peripherie her kommenden Impulsen. Die Arteriolen sind keine bloBen "Verteiler
rohren" wie die kleinen bis groBen Arterien, PETERSEN bezeichnet sie richtig als "Stell
rohren". Aktiv tatig mit propulsatorischer Vorwartsbewegung des Blutes (HASEBROEK) 
sind die Arteriolen nicht (vgl. W. R. HESS), sie sind aber hinsichtlich Tonus und Weite 
sehr veranderlich und deshalb in hohem MaBe geeignet, die Durchblutung den Bedlirfnissen 
des Organs anzupassen. "Nutritionsreflexe" (W. R. HESS) sorgen flir die notige funktionelle 
Korrelation. Chemische Stoffwechselprodukte sind die adaquaten Reize mit direktem 
Angriffspunkt an der GefaBmuskulatur selbst, oder Erregung reflexvermittelnder sensibler 
Nerven. 

Krankhafte Erregbarkeit der Arteriolen stort die Hamodynamik stromauf
warts im Bereich des Windkesselsystems wie ein unrichtig funktionierendes 
Stauwehr, sie gefahrdet aber auch die funktionelle Leistungsfahigkeit des Organs 
selbst. 

Die fUr die Entstehung einer Arteriolosklerose maBgebenden Faktoren 
diirften in jedem Organ wieder verschiedene sein. Steigende Leistung steigert 
die Blutzufuhr. Die Produkte der Zelleistung sind - soweit man Einsicht hat 
in diese verwickelten Verhaltnisse - zugleich die adaquaten Reize zur Regelung 
der Durchblutung der Organe. Die aus dem Gewebsstoffwechsel stammenden 
Sauren, unter anderem auch die Kohlensaure, verschaffen sich durch Erweiterung 
der venosen Capillaren besseren Durchtritt, mit Steigerung des DurchfluB
volums (FLEISCH, ATZLER und LEHMANN). Bei normaler Reaktion des Blutes 
wirkt schon eine Verschiebung der Reaktion nach der sauren Seite urn PH 0,1 
bis 0,2 vasodilatatorisch (FLEISCH). Sauerstoffmangel mit HerbeifUhrung einer 
ischamischen "Azidose" hat denselben Effekt. Milchsaure (GEIGER und LOEWI), 
Adenylsaure (FREUND und ZIPF) , Adenosinphosphat (FLEISCH), unter Um
standen auch Histamin (VANNO'fTI und GUKELBERGER) wirken als Produkte 
des Muskelstoffwechsels zugleich hyperamisierend. An der Niere geht eine 
vermehrte Wasserausscheidung mit vermehrter Durchblutung einher, mittelbar, 
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<lurch Vermittlung der Hydramie steigern auch der Harnstoff und das Kochsalz 
die Durchblutung. Dber die Beziehungen zwischen Leberfunktion und Dureh
blutung dieses Organs ist nicht viel bekannt, die Gallensauren besitzen aber eine 
besonders intensive vasodilatierende Wirkung (FLEISCH), wahrend der sekre
torischen Arbeit der Bauchspeicheldruse verstarkt sich sowohl der Abflu13 der 
Lymphe (BAINBRIDGE) als aueh der Blutabflu13 (BURTON, OPITZ, BABKIN). 
Kleinste Adrenalinmengen wirken meist dilatierend, uber das Verhalten speziell 
der Nebennierengefa13e ist allerdings niehts bekannt. Thyroxin wirkt nicht 
direkt dilatierend, eine kraftig funktionierende Schilddruse ist aber jedenfalls 
blutreich. Gesteigerte Funktion geht somit ganz allgemein, vom Nervensystem 
abgesehen, mit vermehrter Durchblutung der Organe einher. Abnorm starke 
Beanspruchung eines Organs disponiert zu Dberlastung des Gefa13apparates 
und zu Arteriosklerose. 

Daneben mogen sich exogene nutritive bakterielle und abakterielle, toxisehe 
Einflusse in schadigendem Sinne geltend machen, wie bei der Sklerose der 
kleinen bis gro13en Arterien auch. Lokalisiert.e Infekte wie z. B. bei der Hydro
nephrose der Niere gegenuber, konnen auch lokalisierte Intimahyperplasie und 
Art.eriosklerose hervorrufen. 

1m Gegensatz zu der Sklerose der groBeren Arterien erscheint die Arteriolo
sklerose nicht als Folge einer bestehenden Blutdrueksteigenmg (FAHR, JORES). 

Die Arteriolosklerose geht nieht wie im Windkesselsystem mit Erweiterung 
der Gefa13e einher, die Veranderung au13ert und entwiekelt sieh im Gegenteil 
progressiv und eindeutig in der Richtung der Gefafiverengerung. Ischamie ist die 
Folge, mit Schadigung parenchymat6ser Leistungen und Strukturen. An die 
Stelle der in verschiedener Weise degenerativ veranderten parenchymatosen 
Elemente setzt sich schlieBlich die bindegewebige Narbe. Klinisch resultiert 
das Bild der Organcirrhose, mit mehr oder weniger starkem Funktionsausfall. 

Fur die pathogenetische Auffassung dieser Krankheiten, ihre Abgrenzung 
gegenuber chronisch entzundlichen Zustanden, ist der Begriff der Arteriolo
sklerose fruchtbar geworden. Die Arbeiten von JORES, FAHR, VOLHARD auf 
dem Gebiet der Nierenaffektionen sind fUr die Pathologie samtlicher Organgebiete 
von besonderem Interesse. In prognostischer und therapeutischer Hinsicht ist 
die Unterscheidung arteriosklerotischer und chronisch entzundlicher parenchy
mat6ser Schrumpfungsprozesse von gro13er Bedeutung. Ob ein primar arterio
sklerotisch geschadigtes Organ, in seiner Widerstandskraft und Leistungs
fahigkeit geschwacht, sekundar zu entzundlicher Erkrankung disponiert ent
sprechend der "Kombinationsform" von VOLHARD, bleibt zu erortern. Es wird 
sich auch zeigen, in welch em Grade die Organe durch kompensatorische Hyper
trophie und Hyperplasie den Untergang benachbarter Teile auszugleichen 
vermogen. 

1. Niere. Die Arteriolosklerose entwickelt sich entweder herdformig unter 
dem Bild der "roten Granularniere" (benigne Nephrosklerose) oder aber sie 
befallt rasch und in gro13er Ausdehnung die kleinsten arteriellen Gefa13e der 
Niere, ohne oder mit Verkleinerung des Organs, mit starker fettiger Degeneration, 
selbst Nekrose der Arteriolen (maligne Nephrosklerose). 

1m letzteren Fall sollten nach V OLHARD und F AHR entzundlich toxische 
Schadigungen (Blei, Lues unter Umstanden sogar akute Polyarthritis, Strepto
kokkenaffektionen) zu der primaren Arteriolosklerose hinzugekommen sein. 
J ORES lehnt das V orhandensein eigentlich entzundlicher Veranderungen im 
Sinne einer "Kombination" oder Komplikation ab und bringt das auffallige 
Hervortreten degenerativer Storungen mit einem besonders raschen Verlauf des 
arteriosklerotischen Prozesses in Verbindung. Die Entscheidung dieser Frage 
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ist Sache del' pathologisehen Anatomen, kliniseh ist abel' jedenfalls von den 
Symptom en eines akut entzundlichen Prozesses kaum jemals etwas zu bemerken. 
Hamaturie, starkere Albuminurie, Cylindrurie fehlen, wenn nieht eine kardiale 
Insuffizienz mit hineinspieit. Diese negativen Feststellungen spreehen zwar 
nieht unbedingt gegen den entzundliehen Charakter del' zu beobaehtenden Ar
teriolenverandernng, bei der gleichzeitig dabei vorhandenen Giomernlusscha
digung mit Kel'llvermehrung und Zellproliferation miiBte abel' das wichtigste 
Zeichen cineI' vermehrten Capillardurchiassigkeit, die Hamaturie, doch nach
weisbar werden, wenn dem ProzeB wirklich ein entzundlicher Charakter zukame. 
Die Besonderheit del' Falle liegt mehr in dem Verlauf als in dem Auftreten neuer 
Symptome. Das Leistungsvermogen del' Niere sinkt rasch, die Konzentrier
kraft nimmt ab, es kommt zu Hyposthenurie und Isosthenurie. Del' Blutdruck 
zeigt systolisch und diastolisch besonders hohe Werte. Die Retention harn
fahiger Stoffe wird immer ausgesprochener, del' Symptomenkomplex del' Uramie 
laBt nicht lange auf sich warten. 

Die Arteriosklerose del' groBen Nierenarterien, verbunden oft mit den 
schwersten Verandernngen am Windkesselsystem, kann in scharfstem Gegen
satz stehen zu einer relativen Intaktheit del' Nierenarteriolen. Anatomisch 
und klinisch imponieren die Arterioskierose der kleinen und die der klcinsten 
NierengefaBe nicht seiten als zwei ganz verschiedene Krankheiten, prognostisch 
aueh durehaus versehieden. Ubergange kommen wohl VOl', namentlieh ftihrt 
eine langere Zeit bestehende Arterioloskierose immer zu mehr odeI' weniger 
deutlieher Sklerose del' Leitungsrohren und zu den versehiedenen Formen del' 
Kardiosklerose, das umgekehrte, ein "Weiterkriechen" yom Windkesselsystem 
auf die Nierenarteriolen ist abel' keineswegs das gewohnIiche. Die Erkrankung 
des Windkesself;ystems ist neben dem Altern del' GefaBe vorwiegend bedingt 
durch mechanische Momente, d. h. die Hohe des intravascularen Druckes, die 
Arterioioskierose dagegen durch funktionelle Uberlastung del' Niere selbst. 

GlJLL und SUTTON hatten angenommen, es handle sich bei del' Arteriolo
sklerose del' Nieren um einen an sich generalisierten, das ganze System del' 
kleinsten Arterien des Organismus umfassenden ProzeB. AuBel' del' Niere sind 
auch die MiIz und das Pankreas gleichzeitig haufig beteiligt, wirklich generalisiert 
im Sinne einer Systemerkrankung sind die Veranderungen abel' nicht. An erster 
Stelle steht del' Haufigkeit nach die Arteriolosklerose del' Milz (ROTH), mit 
vorwiegender Erkrankung del' Pulpa- und Zentralarterien. Moglicherweise 
spielen infektiose Schadigungen in diesem Organ eine besonders wichtige Rolle 
(FAHR). Unter 10 Jahren sieht man sie nur ausnahmsweise, zwischen 10 und 
40 Jahren bei etwa del' Halfte del' FaIle und spateI' ist die Arteriolosklerose 
fast ein regelmaBiger Befund. Einc allgemeine Hypertonic braucht dabei nicht 
vorhanden zu sein. ROTH betont im AllschluB an HERXHEIMER und FAHR, 
daB hier wie bei del' Arteriolosklerose del' Niere "von irgendeiner allgemeinen 
irgendwie starkeren Arteriolosklerose nicht die Rede" sei. AuBel' an MiIz und 
Niere filldet sich die Arterioloskierose rt'!ativ haufig noch am Pankreas sowie 
an Leber, Gehil'll, Retina, Darm. Seitener an del' Haut, del' quergestreiften 
Muskulatur, dem Fettgewebe und Hoden. In allen diesen Organen bedingt die 
Arteriolosklerose nur lokale Erscheinungen. Speziell an del' Niere besteht nach 
ROTH keinerlei Parallelismus zwischen allgemeiner Arteriosklerose und Haufig
keit sowie Intensitat del' Nieren-GefaBveranderungen. Die Arteriolosklerose ist 
hier wie an andel'll Organen ein Iokalisiertes Leiden. 

Unter den Krankheitserscheinungen dominieren bei Nephroskierose denn 
aueh die speziellen Nierensymptome: Hyposthenurie, Retention harnfahiger 
Stoffc (Hal'llstoff im Blut, Koehsalz und Wasser im Gewebe), Blutdrucksteigerung 
mit Herzhypertrophie. Die Hamaturie del' primal' glomerularen entzundlichen 
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Erkrankung fehlt. Die Albuminurie ist geringfiigig, nur beim Hinzukommen 
kardialer Stauung etwas starker. 

Das Ansteigen des Reststickstol/s im Blut mit positiver Indican- und Xantho
proteinreaktion findet sich meist erst nach jahrelanger Dauer der Affektion. 
Die Storung beginnt im allgemeinen herdformig, urn erst allmahlich auf die 
Gesamtniere iiberzugreifen, unter merklicher Schadigung der Nierenfunktion. 
Rine Ausnahme bildet die sog. maligne Form mit schnellerer Entwicklung und 
schwerer degenerativer Arteriolenschadigung. Die Folgen einer Harnstoff
retention spielen sich vor allem im Bereich des Nervensystems ab, mit Triibung 
des Sensoriums. Mit der Blutdrucksteigerung hat die Harnstoffretention direkt 

Abb. 58. Benigne Arteriosklerose del' Nieren. 
(GANSSLEN, 1932.) 

nichts zu tun. Die peripheren nervosen 
Reizerscheinungen sind ihrer Genese 
nach unklar, sie konnten mit der nicht 
selten vorhandenen relativen Azidose 
des Blutes in Zusammenhang stehen. 

Die Blutdrucksteigerung ist eines der 
am friihesten faBbaren Symptome. In 
fortgeschrittenen Fallen erscheint sie 
durch die mittlerweile entstandene 
Atherosklerose des Windkesselsystems, 
der A~eriolen, selbst der Capillaren 
(VANNOTTI), mitbeeinfluBt zu sein, im 
Anfang ist die Hypertonie aber, wie 
auch VOLHARD betont, von spastischem 
Charakter. Jede Dauerhypertonie hat 
iiberhaupt ein mehr oder weniger deut
lich ausgesprochenes, auch verschieden 
langes Stadium der spastischen, funk
tionellen paroxysmalen Hypertonie hin
t er sich. Auch die atherosklerotischen 
GefaBe mit ihrer geschadigten Elastizi
tat und schlechten Ansprechbarkeit auf 
Reize, sind zuerst iibererregbar. Das 
zeigt wohl nicht die Literatur, aber die 
tagliche praktische Erfahrung. Fraglich 
ist dabei allerdings immer, wodurch 

diese passagere Hypertension bedingt ist, cerebral, yom Windkesselsystem aus, 
von den Arteriolen als Gesamtsystem oder von der Niere. Und weiter bei einmal 
festgestellter Nierenschadigung (Albumen, Zylinder) auBerst schwierig die Ent
scheidung, ob schon geringfiigige Sklerose der NierengefaBe ohne funktionelle 
Behinderung der Niere zur Entstehung einer arteriellen Hypertension AnlaB 
geben kann. 

Diese letztere Frage laBt sich zur Zeit noch nicht genau beantworten. Die 
Injektionsversuche von GXNSSLEN zeigen, daB die arteriosklerotischen Nieren
erkrankungen den groben Aufbau des GefaBapparates in der Niere mehr intakt 
lassen als die entziindlichen Nierenschadigungen. Bei der benignen Nephro
sklerose sind vor allem die groBeren GefaBe, arciformes und interlobulares, 
betroffen (Abb . 58). Ihre reiche geschwungene Form ist verlorengegangen 
und ihr Aussehen erinnert an "starre Besenreiser", die ehemals glatte Kontur 
hat sich in eine Sage mit feineren und groberen Zacken verwandelt. Dberall 
ragen Knoten und Hocker ins Lumen vor, so daB dieses oft stark eingeengt 
wird; vor solchen Engen liegen dann aneurysmatische Erweiterungen. Bei der 
malignen Form (Abb.59) sind die feineren GefaBe verandert. Die Arteriolo-
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sklerose fiihrt hier zu einer charakteristischen "Wipfeldiirre" mit Lumenver
engerung und Schrumpfung. 

Der herdformige Charakter der Starung ist bei der benignen Nephrosklerose 
noch sehr ausgesprochen vorhanden, vikariierend treten intakte Bezirke ein. 
Auch hinsichtlich der Durchblutung scheint in diesem Stadium der Erkrankung 
noch ein Ausgleich zwischen erkrankten und gesunden Partien stattzufinden. 
Bei der Durchspiilung von Leichennieren mit physiologischer Kochsalz16sung 
findet KIlIIMELSTIEL, daB eine geringe oderselbst mittelgradige Arteriosklerose 
keinen wesentlichen EinfluB hat auf die passive Durchstromungsfahigkeit des 
Organs. Die Stromungsbehinderung in einzelnen Organteilen scheint durch 
Erweiterung anderer GefaBe kompensiert zu werden. Es ware das eine Art 
Kollateraikreisiauf, wie er von W. R. HESS 
besonders studiert und mit nervosen Regu
lationsmechanismen in Zusammenhang ge
bracht worden ist. Von Interesse ist nun 
die Feststellung von KIlIIMELSTIEL, daB bei 
den Fallen von beginnender Arteriolosklerose 
mit wechselnder Beteiligung der groBeren 
GefaBe, der Blutdruck im allgemeinen hoher 
liegt, als bei der Arteriosklerose der Nieren 
ohnc Beteiligung der Arteriolen. Auch das 
Herzgewicht erscheint dabeierhoht. KIlIIMEL
STIEL erklart, es bestehe unzweifelhaft un
abhangig von der Sklerose der mittleren 
GefaBe eine gewisse Parallelitat zwischen 
Hochdruck und Herzhypertrophie auf der 
einen und Arteriolosklerose auf der andern 
Seite. Uber das funktionierende Organ 
hinaus scheint schon in ]<'allen von geringer 
oder mittelstarker, herdformig ausgebreite
ter Arteriolosklerose das GesamtgcfaBsystem 
in Mitleidenschaft gezogen zu werden. Von 
einer direkten mechanischen Blutstauung Abb. 59. Artcriosklerosc der Nieren. 
nach dem arteriellen System hin kann keine (GANSSLEN, 1932.) 

Rede sein, ebensowenig kommt ein EinfluB 
toxischer retinierter harnfahiger Substanzen in ]<'rage. Man hat mit LWHTWITZ 
ernstlich die Moglichkeit einer Reflexhypertension in Erwagung zu ziehen mit 
reflektorischer Erregung zentraler vasomotorischer Apparate bei behinderter 
Durchstromung der Niere. Vom Nierenbecken aus sind nervose Reizwirkungen 
mit reflektorischer Blutdruckanderung bekannt, die Frage einer renalen reflek
torischen Hypertension bleibt noch zu bearbeiten. Bei maligner Arteriolo
ski erose mit diffuser Beteiligung der kleinsten NierengefaBe und fehlender 
kompensierender Ausweitung intakt gebliebener GefaBbezirke, miiBte sich der 
EinfluB auf das extrarenale arterielle System besonders stark bemerkbar machen. 
Bei maligner Sklerose sind in der Tat die Blutdruckwerte ekzessiv hoch. 

VOLHARD unterscheidet zwischen einem roten und einem blassen Hochdruck. 
Die Hautfarbe ist der Ausdruck der DurchblutungsgroBe, speziell wichtig die 
Capillardurchstromung. Bei rotem Hochdruck sind die Capillaren denn auch 
gut durchblutet, 67 % der FaIle zeigen die spastisch atonische Form mit engem 
arteriellem und weitem oft direkt varikosem venosem Schenkel und erweitertem 
subpapillarem Plexus (0. MULLER). Bei blassem Hochdruck finden sich an Haut 
und Schleimhauten nur kontrahierte, feinste GefaBe jeder Art. In weniger 
fortgeschrittenen Stadien der N ephrosklerose mit spastischer Kontraktion oder 
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beginnender Sklerose der Arteriolen extrarenaler GefaBbezirke kann die Raut 
noch gut durchblutet sein mit dem Bild des roten Rochdruckes. Bei starkerer 
Entwicklung der Sklerose werden aber die Capillaren mitergriffen, e8 kommt zur 
eigentlichen Capillarsklerose mit gewucherter Adventitia, Schlangclung der 
Capillaren, langsamer korniger Blutstromung und sehr ungleicher Fiillung der 
Capillaren (VANNOTTI). Oft sieht man ganz Ie ere Capillarschlingen mit weiBen, 
8tark reflektierendem Saum. Unter diesen Umstanden besteht ein "blasser·· 
Rochdruck. 

Gleichzeitig mit der arteriellen Hypertension ist auch ganz gewohnlich 
cine Herzhypertrophie nachweisbar. Bei benigner herdformiger Arteriolosklerose 
maBig ausgesprochen zeigt sie bei maligner, diffuser, schwer degenerativer Schii
digung mit maximal en Blutdruckwerten zugleich auch die hochsten Grade der 
Entwicklung. Zu dem Nierenleiden kommt binnen kurzem die Herzkrankheit. 
Der hypcrtrophe relativ wenig arterialisierte Herzmuskel ist funktionell weniger 
lcistungsfahig, zu der tonogenen Dilatation gesellt sich immer mehr oder weniger 
deutlich erkennbar die Kardiosklerose mit Veranderungen an der Aorta, den 
Rerzklappen, CoronargefaBen mit organiseher Sehadigung der Herzmuskulatur. 
Stauung im kleinen Kreislauf (pulmonale Taehypnoe, Neigung zu chronischer 
Bronchitis, Bronchopneumonie), Anschoppung des Blutes auf der venosen Seite 
(Leberschwellung, Lebercirrhose mit Pfortaderstauung, Leberinsuffizienz, Odeme) 
finden sich kombiniert mit dem groBen Symptomenkomplex der kardialen 
paroxysmalen Ischiimie (Angina pectoris, Asthma cardiale). Die Insuffizienz 
der Niere erfahrt durch den Riickgang der arteriellen ZirkulationsgroBe eine 
unheilvolle Verstarkung. Die rasche Progredienz des Leidens steht nicht nur 
im Zusammenhang mit der besonderen Art der Arteriolenschadigung, sie ist auch 
in starkstem MaBe mit bedingt durch die sich einstellende kardiale Insuffizienz. 

Dber das hinaus macht auch an andern Organen der arteriosklerotische 
ProzcB abhangig von der bestehenden Hypertension rasche Fortschritte. 1m 
Bereiche des Gehirns mit der Gefahr der Thrombose, Embolie, Hamorrhagie, 
am Pankreas mit Schiidigung des Inselapparates und weiterhin an Retina, Darm, 
quergestreifter Muskulatur, dem Fettgewebe der Haut. 

Die Behandlung der Arteriolosklerose der Niere deckt sich weitgehend mit 
derjenigen einer nephritischen Storung. Der degenerativ sklerotische ProzeB 
der kleinsten GefaBe kann an sich nicht beeinfluBt werden, man ist aber wohl 
in der Lage, durch funktionelle Schonung des Organs auch eine Entlastung des 
GefaBapparates herbeizufiihren. Die Lokalisation der entziindlichen Scha
digungen ist wohl eine andere als die der Arteriosklerose, funktionell bilden aber 
doch die sezernierenden und riickresorbierenden Tubuli mit dem Filtrations
apparat der Glomeruli und Arteriolen cine Einheit. 

Die Wasserzufuhr wird im allgemeinen niedrig gehalten, obschon man bei 
Nachlassen der funktionellen Suffizienz zur Vermeidung von Retentionserschei
nungen Konzessionen mach en mnB. Das Dnrstgefiihl des Kranken ist der MaB
stab dahi.r, wie weit man in der Fliissigkeitsbeschriinkung gehen darf. Eine 
tagliche Zufuhr von 1000-1200 schont nicht nur die Niere, sondern auch den 
extrarenal en arteriellen GefaBbezirk sowie das Herz. 

Die Fliissigkeitszufuhr liiBt sich nur auf niedrige Werte herabsetzen, wenn 
der Salzkonsum stark eingeschrankt wird. 5 g NaCl taglich bedeuten keine 
Demineralisation und werden durch den Kranken bei sorgfaltiger Zubereitung 
der Kost mit geschmackskorrigierenden klcinen Mengen von Essig, Citronen, 
Zwiebeln, Knoblauch, Meerrettich, selbst von etwas Sem, mit ausgiebiger 
Beniitzung sog. Suppenkrauter jahrelang gut ertragen. Der Blutdruck wird 
giinstig beeinfluBt, die Herztatigkeit erleichtert, eine Odembereitschaft gemildert. 
Die Publikation von PULVER bringt ii.berzeugendes Material. Wohl ist die 
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essentielle Hypertonie das Gebiet, auf dem mit kochsalzarmer Kost besonders 
rasche Erfolge erzielt werden; bei Arteriolosklerose der Nieren sind der Blutdruck, 
der Zustand des Herzens und das Allgemeinbcfinden schwerer zu beeinflussen, 
man wird aber auf die Forderung einer kochsalzarmen Zusammensetzung der 
Kost in solchen Fiillen nie verzichten. Erniihrt man kochsalzfrei, mit weniger 
als 0,5 g (ALLEN) oder 0,8 g (VOLHARD) NaCI im Harn von 24 Stunden, so kommt 
es nicht selten zu uriimischen Symptomen. L. BLUM machte zuerst darauf 
aufmerksam, daB die Harnstoffwerte im Blutserum durch rigorosen Kochsalz
entzug in die Hohe getrieben werden konnen. Durch die Herbeifuhrung einer 
effektiven Demineralisation kommt es zur Zellsehiidigung und vermehrtem 
EiweiBzerfall aus extrarena-
len Griinden. Bei einer Aus
scheidung von 4-5 g NaCI 
braucht man das abcr nicht 
zu befUrchten. 

Von besondcrer Wichtig
keit ist dann die Herab
setzung der EiweiBzufuhr. 

In zahlreichen Arbeiten 
hat NEWBURGH darauf hin
gewiesen, daB eine eiweiB
reiche Nahrung beim Ver
suchstier (Kaninchen, Ratte, 

Tabelle 22. Harnbefund bci verschieden 
eiweiBreicher Kost (NEWBURGH). 

EiWeil.l·1 Zalll der I Albumin 11 Zylinde Zalll rler I AI.bUlIlin ' z·r d gr ha1t lier Tierc ("!~ r Tiere % I) In er 
Xa}u'ung .. _- --- - -------~~-. ----- --~--- --

in % 240 Tagc 48U Tagc 

12 
18 
25 
32 
39 
75 

3 
11 
8 
7 
9 

15 

o 
o 
o 
o 
0,2 
0,3 

o 
3 
o 

44 
52 

1412 

5 
10 

6 
12 
10 
4 

0,2 
o 
0,6 
0,8 
0,4 
1,4 

4 
4 

83 
351 
652 

4705 

Hund) zu Albuminurie, Cylindrurie, und histologisch nachweislichen Nieren
schiidigungen bis zur ausgesprochenen Schrumpfniere fiihren kann. 

Die obige Tabelle 22 bringt das Ergebnis von Versuchen an der Ratte. 
EVANS und RISLEY, ISHIYAMA sowie POLVOGT, MCCOLLUM und SIMMONDS 

kamen zu iihnlichen Ergebnissen. TOLSTOI macht demgegeniiber geltend, daB 
beim Menschen eine "exclu
sive meat diet" zu keinerlei 
Nierenstorungen fuhre, die 
angefUhrten zwei Individuen 
(Eskimos) erniihrten sich aber 
zu 80% mit Fett und nur 
mit 100-140 g EiweiB. 

Die festgestellte Schiidi
gung der Niere seheint nicht 
abhiingig zu sein von der 
auszuscheidenden Harnstoff
menge. An sich bedeutet zwar 
jede stiirkere Harnstoffzufuhr 
einen diuretisehen Reiz, im 
Experiment kommt es aber 

Tabelle 23. 
Rattenversuche. Harnhefund heim Vergleich 

von Casein mit MuskeleiweiB (NEWBURGH). 

I 240 Tage 450 Tage 

Albnmin Zalll der Albumin I ZahI der 
% Zylinder % Zylinder 

Ernahnmg mit 30% EiweiB. 
Casein ...... I 0,1 37 I 0,1 
Rindfleisch . . .. 0,3 60 1,1 

Ernahrung mit 75% EiweiB. 

Casein . . . . . . I 0,2 I 783 I 0,5 
Rindfleisch . . .. 0,5 2130 1,5 
Leber . . . . .. 3,0 8900 

312 
1444 

992 
5999 

nach Zufuhr selbst groBer Harnstoffmengen zu keiner mikroskopisch naehweis
bar en Nierenschiidigung (HINMAN, OSBORNE, M~~NDEL, PARK und WINTERSTEIN, 
ADDIS und McKAy). 

Die beigegebene Tabelle 23 zeigt, daB Casein weniger ~chiidlieh wirkt als 
Muskelfleiseh und dieses weniger als Leber. Casein fUhrte nur in groBeren Mengen 
zu histologisch nachweisliehen Nierenschiidigungen und nur in Versuchen, die 
Hinger als 1 Jahr gedauert hatten. Die negativen Ergebnisse von ADDIS und 
McKAy, DRUMMOND, CROWDEN und HILL, JACKSON und RIGGS, OSBORNE, 
MENDEL, PARK und WINTERSTEIN scheinen auf der zu geringen Versuchsdauer 
oder unrichtigen Zusammensetzung der verabreichten Erniihrung zu beruhen. 

~'rey, Herzkrankheiten. 12 
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Nach Exstirpation einer Niere bekamen MOISE und SMITH schon nach 90 bis 
150 Tagen mit einer eiweiBreichen 85 % Casein enthaltenden Nahrung isolierte, 
abel' auch diffuse Nierenschiidigungen mit Proliferation del' Kapselepithelien, 
fibroser Verdickung del' Kapsel und fibroser Umwandlung del' Glomeruli, 
degenerativen Veriinderungen del' Tubuli, interstitieller Bindegewebsvermehrung, 
wobei 88 Tage nach Beginn des Versuchs Zylinder und EiweiB im Ham zu 
finden waren. 

Uber die Art des schiidlichen Stoffes befindet man sich noch im unklaren. 
NEWBURGH denkt an die Wirkung bestimmter Aminosiiuren. Glycin, Alanin, 
Phenylalanin, Glutaminsiiure, Leucin, Arginin sind nach NEWBURGH, MARSH, 
CLARKSON und CURTIS ohne Effekt, Asparaginsiiure, Lysin, Histidin und VOl' 
allem Cystin, Thyrosin und Tryptophan wirken aber im Experiment schiidigend. 
Hinsichtlich des Cystins ist zu sagen, daB in den positiven Versuchen von Cox, 
SMITH und FISHBECK nur junge Tiere reagierten und in den Versuchen von 
LEWIS an Kaninchen nur nach Versuehen mit 1-4 g Cystin tiiglich die Zeichen 
akuter parenchymatoser Degeneration nachweisbar wurden. Die geringen mit 
der Milch eingefiihrten Mengen Cystin (vgl. JONES, GERSDORF und MOLLER) 
erscheinen bedeutungslos. 

Vielleicht handelt es sich gar nicht urn eine Giftwirkung einzelner bestimmter 
Aminosiiuren, sondern urn die Belastung der desamidierenden Funktion der 
Niere im allgemeinen. Die Niere bildet Ammoniak, diese Tatsache ist seit den 
Publikationen von NASH und BENEDICT, BENARD sichergestellt. Als Ursprungs
substanz des Ammoniaks kommen nicht nur die Abbauprodukte des EiweiB
umsatzes, sondern auch die aus dem Kernstoffwechsel stammenden amidierten 
Purinkorper in Betracht. Bei organischen Nierenschiidigungen liegt die Ammo
niakzahl, d. h. das Verhiiltnis des im Ham ausgeschiedenen Ammoniakstickstoffs 
zum Gesamtstickstoff stark unter der Norm. Nach intravenoser Injektion von 
10 ccm einer sauren Phosphatlosung (NaH2P04 9% 30,0, Na2HP04 9,6% 70,0) 
steigt beim Normalen die Ammoniakzahl ausnahmslos stark an, durchschnitt
lich auf das Doppelte des Wertes VOl' der Injektion (NEUHAUS). Der Nieren
kranke reagiert schwach, gar nicht oder er beantwortet die Siiurezufuhr sogar 
mit einem Absinken del' Ammoniakzahl (KALBERMATTEN). Ein Nierenkranker 
kann normale Blutdruckwerte haben, keine Retention harnfiihiger Stoffe, 
normalen Konzentrations- und Verdunnungsversuch ergeben und doch abnorm 
reagieren auf eine mit saurer Kosteinstellung (tiiglich 200 g Hafer, 150 g Butter, 
50 g Speck mit moglichst wenig Zucker und kochsalzfrei zubereitet, mit saurem 
Mineralwasser als FlUssigkeitszufuhr) kombinierte intravenose Siiurebelastung. 
Jede Zufuhr von EiweiB oder purinreichem Material (Leber!) muB die Niere 
funktionell belasten und bei ubermiiBiger Einwirkung schiidigen. Hamstoff 
wird nicht desamidiert als solcher ausgeschieden und wirkt wie die Angaben 
von OSBORNE, MENDEL, PARK und WINTERSTEIN, ADDIS und McKAy, HINMANN 
und auch die Versuche von NEWBURGH selbst zeigen auch nicht toxisch. 

Auf eine basenreiche Kost ist Wert zu legen, weniger aus Furcht VOl' einer 
cerebral reizenden Siiurewirkung, als aus Rucksicht auf die bei Siiurezufuhr 
regulatorisch besonders stark angespannte Nierenfunktion. 

Die Hypertonie ist weitgehend von der Nierenfunktion abhiingig und damit 
bis zu einem gewissen Grade diiitetisch beeinfluBbar. In welcher Weise das 
erkrankte Organ den Tonus der arteriellen GefiiBe zu erhohen vermag, ist noch 
nicht klar, moglicherweise handelt es sich, wie LICHTWITZ meint, in erster Linie 
urn reflektorisch nervose Einflusse nach Art eines ausgleichenden Regulations
mechanismus. Die reflektorisch entstandene Hypertension erscheint damit als 
unterstutzender Faktor zur Verbesserung der gefiihrdeten Nierendurchblutung. 
Man sieht sich vor die Frage gestellt, ob eine kunstlich herbeigefiihrte Senkung 
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des Blutdruckes uberhaupt indiziert ist. Man wird jedenfalls (vgl. BROWN) im 
Gegensatz zu dem Vorgehen bei extrarenal bedingter Hypertonie von rigorosen 
MaBnahmen (groBe Aderlasse, intravenose Injektionen von Acetylcholin, 
Euphyllin) absehen. Sedativa (Baldrian, Brom, Luminalderivate), die Muskel
extrakte Lacarnol, Padutin, intravenose Traubenzuckerinjektionen (10 ccm 
20%ige Losung) konnen aber guten Effekt haben. 

Eine trotz eingehaltener Diat sich einstellende kardiale Insuffizienz verlangt 
die Durchfuhrung einer Digitalis- oder Strophantintherapie. Diuretica sind zu 
vermeiden, auch meist wirkungslos. In schweren Fallen muB punktiert werden, 
wo sich FlUssigkeitsretention bemerkbar macht. Entzundliche Lungenkom
plikationen sind vor allem lokal mit physikalisch wirkenden MaBnahmen, 
Schropfen, Senfpflaster, Kataplasmen, Antiphlogistin zu behandeln. 

Die "Fruhbehandlung" einer benignen Arteriolosklerose der Niere ist sehr 
aussichtsvoll, bei der malignen Form die Progression der Erscheinungen aber 
kaum aufzuhalten. Nicht zu unterschatzen ist dabei wie bei allen arterio
sklerotischen Storungen das hereditare Moment (vgl. MORTENSEN). 

2. Pankreas. Aste der Art. pancreatico -duodenalis versorgen im wesentlichen den 
Kopf, Aste der Art. Iienalis die Rinterflache und den oberen Rand des Driisenki:irpers 
(BRAUS). Die Venae pancreatico.duodenales und pancreaticae fiihren das mit dem Driisen· 
parenchym in Beriihrung gekommene Blut durch die Pfortader der Leber zu, Vasa lymphatica 
stehen andererseits mit den Nodi coeliaci in der Umgebung der Art. coeliaca in Verbindung. 
Das Pankreas hat die ausgedehnteste regionare Ableitung der Lymphe von allen Bauch
organen. 

Uber die Einzelheiten der Blutversorgung, besonders auch des Blut· und Lymph
abflusses im Bereich der beiden entwicklungsgeschichtlich zwar zusammengehi:irigen, aber 
funktionell bestimmt differenzierten Teilen, Driisenalveolen und Inselapparat, ist man nur 
unzureichend orientiert. Die beigegebene Abb. 60 (KRAUS) zeigt, wie sich ein arterielles 
GefaB aufteiIt und in gleicher Weise das eigentliche Driisenparenchym wie die Inseln mit 
feinen Verastelungen versieht. 1m Bereich der Inseln ist die Zahl der Capillaren besonders 
groB. Veni:ises Blut und Lymphe kommen von den DriisenteiIen wie yom Inselapparat her. 
Welcher vVeg von den cellularen Stoffwechselprodukten der beiden Organteile bevorzugt 
wU'd, die Pfortader oder das LymphgefaBsystem bzw. der Ductus thoracicus ist nicht klar. 
Der AbfluB des Insulins erfolgt sowohl auf dem Blut- wie auf dem Lymphweg. Das Blut 
der V. pancreatica duodenalis ist unter Bedingungen, welche zu Insulinsekretion fiihren, 
insulinreich (STAUB). Die Ductus thoracicus-Lymphe gesunder Runde verursacht bei 
intraveni:iser Zufuhr an Kaninchen oder an pankreasexstirpierten Runden aber auch Blut
zuckerabfall (STAUB). Die Inselcapillaren gehen in interacini:ise Capillaren uber. Die 
abfiihrenden Venen stehen ebenfalls mit interacini:isen Venen in Zusammenhang. Ein eigenes 
InsclgefaBsystem besteht also nicht (BECK und BERG). 

1m Bereich der acinosen Teile spielt die Arteriosklerose eine relativ geringe 
Rolle, hier uberwiegen entzundliche, von den Pankreasgangen ausgehende 
Einflusse. Von Wichtigkeit ist aber die Arteriosklerose bzw. Arteriolosklerose 
der Inseln. 

FAHR wies schon 1913 auf die Sklerose besonders der kleinen Pankreas
arterien hin und die dadurch bedingte hyaline Sklerose der Inselcapillaren. 
Er verglich den Erkrankungsvorgang mit der Arteriolosklerose der Nieren und 
brachte die Schadigung der kleinen GefaBe mit funktioneller Uberlastung des 
Organs in Zusammenhang. Die Arteriolosklerose des Pankreas erschien als 
ein peripher lokalisiertes bis zu einem gewissen Grade organspezifisches Leiden, 
weitgehend unabhangig von der Sklerose des Windkesselsystems oder den ver
schiedenen Formen der Cardiosklerose. Die Sklerose der Windkesselarterien 
hangt stark ab yom Tonus der kleinen Arterien, der Hohe des Blutdruckes, auf 
die Entstehung einer Arteriolosklerose des Pankreas sind diese Faktoren aber 
ohne EinfluB. Bei sekundarer Schrumpfniere mit chronisch erhohtem Blutdruck 
fehlt in weiten Bezirken jegliche Affektion des GefaBsystems, und auch am 
Pankreas sind die Veranderungen auffallig gering (FAHR). JORES hebt ebenfalls 
hervor, daB man eine arteriosklerotische Schadigung der kleinen Organarterien 

12* 
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regelmaBig und weit verbreitet nur dann findet, wenn die Blutdruckerhohung 
sehr hoch ist, 200 mm Hg Rt. und dariiber. 

Eingehend diskutiert und begriindet wird die Frage einer Sonderstellung 
der Arteriolcn und der Arteriolosklerose dann in den Arbeiten von HERX
HEIMER. Der Autor betont, claB clie Veranderungen der kleinsten Arterien 
und Capillaren in den Fallen von Pankreassklerose mit Diabetes im Vorder
grund stehen und daB diese Arteriolosklerose in der Hochgradigkeit und Ver
breitung, wie sie zu beobachten ist, keine gewohnliche Alterserscheinung ist. 

Abb.60. Pankrcas. ArtcricIlc B1utvcrsOl'gung der Alvcolcn (b) und Inscln (a). (KRAuS, 1929.) 

HERXHEIMER erklart die schwerste Sklerosierung der Bauchspeicheldriise ge
rade bei Veranderungen der kleinen GefaBe gesehen zu haben. Ein groBer 
Teil der Sklerosierungen und hyalinen Degenerationen cler Zellinseln erscheint 
als Folge der Capillarveranderung. HERXHEIMER spricht von einer Pancreato
cirrhosis arteriolosclerotica. In einem Teil der Falle finde sich diese neben 
einer Nierenarteriosklerose, mit Hochdruck und Diabetes, meistens besteht 
aber die Nierenveranderung und Hypertonie nicht, die Pankreasarteriolenver
anderung erscheint als mehr selbstandiges Leiden. Die Arteriolosklerose sei 
keineswegs immer verbunden mit Veranderungen cler groBen GefaBe. Auch in 
der Festschrift fiir M. B. SCHMIDT 1923 bringt HERXHEIMER Beweismaterial fiir 
die selbstandige Entwicklung einer Arteriolosklerose. TERBRUGGEN findet eine 
Arteriosklerose der kleinen Pankreasarterien bei iiber 85 % aller Diabetesfalle. 

Eine einheitliche Stellungnahme der pathologischen Anatomie ist noch 
nicht erfolgt. Analog den Verhaltnissen bei der Niere wird man in erster Linie 
auf die besondere Art der Arteriolenveranderung achten. Hyalinisierung der 
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Inselcapillaren findet sich speziell bei Arteriolosklerose, hydropische Degeneration 
bei jugendlichcm Diabetes ohne Arteriosklerose und Atrophie der Inselepithelien 
mit Sklerosierung bei senilem Marasmus. AuBerdem kommt es auch auf die 
Ausdehnung des Prozesses an. Vom Windkesselsystem aus auf die Arteriolen 
iibergegangene Storungen werden mehr herdformigen, yom Organ selbst aus
gehende Einwirkungen mehr diffusen Charakter haben. 

Zur Beurteilung der Verhiiltnisse sind die Arbeiten von HOPPE-SEYLER 
wichtig, weil hier Anatomie und Klinik in gleicher Weise sorgfiiltig beriick
sichtigt sind. HOPPE-SEYLER machte schon 1893 und seither immer wieder 
auf die Bedeutung einer Sklerose des Pankreas flir die Entstehung eines Diabetes 
aufmerksam. Zwischen Arteriolen und Arterien wird nicht unterschieden. Eine 
scharfe Trennung zwischen diffuser und herdfOrmiger Schiidigung ist nicht 
moglich, immerhin scheint eine diffuse, histologische, nachweis bare Insel
schiidigung immer mit Diabetes verkniipft zu sein. Herdformige Sklero
sierungen brauchen keinerlei Symptome zu machen, nicht einmal zu alimen
tiirer Glykosurie zu fiihren, sind dann also gar nicht zu diagnostizieren. Auch 
bei herdformigen Prozessen kann es aber zu diabetischem Koma kommen, 
wenn toxisehe, diffus schiidigende EinfHisse (Pneumonie, ProstataabsceB, 
Sepsis) hinzukommen. Infekte schiidigen leicht die Inselfunktion, die Zucker
toleranz ist bei akuten Infektionskrankheiten hiiufig herabgesetzt (vgl. z. B. 
WILLIAMS und DICK). 

Wie bei der Niere, so konnte auch beim Pankreas ein besonders rasches 
Tempo, die starke Progressivitiit eines Diabetes bei iilteren Individuen flir das 
Vorliegen eines arteriolosklerotischen Prozesses sprechen. Ob diese bosartige 
Verlaufsweise mit einer GefiiBveriinderung entziindlicher Art oder einer der 
Nekrose nahen Degeneration zusammenhiingt, ist bei der Niere schon nicht 
entschieden, bei den Erkrankungen des Pankreas kaum diskutiert. In beiden 
Fiillen ist die funktionelle Schiidigung sehr schwer. Dazu kommt der diffuse 
Charakter der Storung. SchlieBlich wird auch die Regenerationsbereitschaft 
des Gewebes (vgl. TERBRUGGEN) eine verschiedene sein. Bei der "malignen" 
N ephrosklerose ist sie gering, wie sie sich bei Arteriosklerose des Pankreas 
verhiilt, nicht bekannt. 

Wir sind noch wcit cntfernt von einer Systematik der Pankreasaffektionen, 
wie sie in so gliinzender Weise flir die Kieren durch VOLHARD und FAHR ge
schaffen wurde. Immerhin ist hervorzuheben, daB sich degenerative, isolierte, 
das Inselsystem betreffende Erkrankungen ganz vorwiegend bei Jugendlichen 
finden, grobere, entzundliche oder arteriosklerotische, das ganze Pankreas 
(einschl. Inselapparat) in Mitleidenschaft ziehende StOrungen bei iilteren 
Leuten (v. NOORDEN). Arteriosklerotische Prozesse sind besonders hiiufig. 
Ob es sich beim Bestehen diabetiseher Stoffwechselstorungen urn eine fort
geschritteno SkIerose groBerer Arterieniiste handelt oder einen von vornherein 
diffus vcrteiltcn arteriolosklcrotischen, durch Uberanstrengung der funktionellen 
Leistungsfiihigkeit des Organs "aus lokalen Griinden" entstandenen ProzeB, 
ist nieht zu entscheiden. 

Der Diabetes iilterer Individuen verliiuft, wie auch HOPPE-SEYLER ausflihrt, 
im ganzcn milde. Die Toleranz gegen Kohlehydrate ist verhiiltnismiiBig gut, 
schwerere Komplikationen wie Azidose und Koma treten nicht so rasch ein und 
cler Erniihrungszustand zeigt sich nieht so stark gesehiidigt wie bei Jugendlichen. 
Die arteriosklerotische StOrung erscheint als ein relativ benignes Leiden. Ob 
nicht auch eine "maligne" Form vorkommt, entsprechend einer arteriolosklero
tischen Schiidigung des Pankreas, ist nicht bekannt. Es fehlt an anatomischen 
und den klinischen Befund crgiinzenden, aIle Einzelheiten beriicksichtigenden 
Untersuchungen. 
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Die Behandlung hat in erster Linie das minder leistungsfahige Organ vor 
funktioneller Belastung zu schutzen. 

Der hauptsachliche Anreiz zu vermehrter Insulinproduktion ist normaler
weise die Kohlehydratzufuhr: ,,1m Hunger wie nach langerer Kohlehydrat
karenz besteht Insulinmangel, durch Kohlehydratzufuhr wird die Hormon
abgabe oder Hormonproduktion der Bauchspeicheldruse angeregt" (STAUB). 
Der zeitliche Beginn der Insulinmehrproduktion hangt von der Art der Kohle
hydratzufuhr ab; nach einer reichlichen starkehaltigen Mahlzeit ist nach 
21/2 Stunden eine vermehrte Insulinabgabe ins Blut nachweisbar. Neben einer 
direkten Reizung des Inselapparats durch hyperglykamischcs Blut spielen auch 
nervose Reize als Ursache einer Aktivierung der Bauchspeicheldruse eine wichtige 
Rolle. Der Vagus erscheint nach den Versuchen von AHLGREN, ZUNZ und 
LA BARRE, BRITTON, als Sekretionsnerv der LANGERHANSschen Inseln. Auch 
nach Adrenalin als sympathischem Reizstoff kommt es zu vermehrter Insulin
produktion, und zwar scheint dieser Erfolg unabhangig zu sein von der 
Adrenalinhyperglykamie. Auch bei direkter Injektion des Adrenalins in die 
Art. pancreatico duodenalis sieht man sie zustande kommen (GRAFE und MEY
THALER). Wieweit dieser sympathische Reiz unter physiologischen Bedingungen 
wirksam ist, kann noch nicht gesagt werden. Der nervose Faktor, psychische, 
zentralnervose Erregungen sind aber zweifellos wirksam. 

Die Neigung zu cerebraler Ischamie, deren Symptome beim Arteriosklerotiker 
auf den verschiedensten Territorien der cere bralen Leistung mehr oder weniger· 
deutlich, zunachst aber immer im Sinne einer Reizbarkeitssteigerung, in Er
scheinung treten, geben Veranlassung, diesem nervosen Faktor bei Behand
lung einer arteriolosklerotischen Pankreasaffektion besondere Beachtung zu 
schenken. Auch wenn die besprochene Veranderung der kleinen Pankreas
arterien mit allgemeiner Arteriosklerose in keinem direkten Zusammenhang 
steht, so nimmt doch die Haufigkeit beider Erkrankungsformen mit steigendem 
Alter zu. Eine zweckmaJ3ig inszenierte psychische Ruhigstellung erleichtert 
die Wirksamkeit diatetischer MaBnahmen. Korperliche Ubungen verbunden 
mit Hydrotherapie tragen zur Verbesserung der Zirkulationsverhaltnisse bei. 
Auch bei der Arteriolosklerose des Pankreas scheint Diathermie von gutem 
Effekt zu sein. 

3. llIilz. HERXHEIMER berichtete 1917 im AnschluB an die damals fest
gelegten anatomischen Daten fUr den Begriff der arteriolosklerotischen Schrumpf
niere -tiber entsprechende Veranderungen auch an anderen Organen. Uber die 
GehirngefaBe au Bert er sich sehr zuruckhaltend, bestatigt aber die FAHRschen 
Feststellungen bezuglich der Arteriolosklerose des Pankreas und beschaftigt 
sich dann eingehend mit der Arteriolosklerose der Milz. 

Unter 1140 Scktionen von Personen aller Altersstufen und verschiedener Krankheitcn 
zcigten 600 = 53 % Veranderungen der kleinen MilzgefaBe. Insbesondere handelte es sich 
dabei urn die kleinen Arterien in den Trabekeln nach ihrer pinself6rmigen Aufteilung und 
urn die kleinsten pracapillaren Arterien. Die GefaBwand erschien nach innen zu stark 
verdickt, aufgequollen, hyalin umgewandelt. Bei ganz kleinen GefaBen grenzt an die 
hyalinen Massen auBen etwas Bindegewebe, bei den etwas gr6Beren Arterien kann man die 
Muscularis auBen von der hyalinisierten Partie als komprimierte Schicht erkennen. In 
solchen Fallen mag das Hyalin, wie HERXHEThIER bemerkt, bindegewebigen Ursprungs sein. 
Zu allermeist el'scheint abel' die ::YI:uskelschicht selbst hyalin umgewandelt. Besondel's bei 
hoher Ausbildung del' Veranderungen sehen diese MilzgefaBe ganz wie die entsprcchend 
veranderten Arteriolen del' Niel'e aus. Die beschl'iebene hyaline Degeneration fand sich 
stets an einer groBen Zahl von GefaBen, an Ausdehnung allerdings oft wcchselnd. In der 
groBen Mehl'zahl der FaIle, welche die Veranderung in starkerem MaBe zeigten, sind fast 
keine kleinen GefaBe v611ig verschont geblieben. 

HERXHEIl\IER hat seine FaIle dem Alter nach geordnet, die Veranderungen 
in Prozent ausgedruckt (Tabelle 24). 
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Die Zahl der positiven FaIle, d. h. derjenigen mit GefaBveranderungen, nimmt 
fast in direkter Linie mit vorschreitendem Alter zu. Und auch was die Intensitat 
betrifft, so sieht man die mittleren und ausgesprochen starken Veranderungen 
auch fast in direkter Linie an Zahl zunehmen, wenn auch die Verteilung in den 
letzten Dezennien eine mehr gleichmaBige bleibt. 

Bei dem Versuch, die Veranderungen einzelnen Krankheiten zuzuordnen, er
gaben sich keine GesetzmaBigkeiten. Eine starkere allgemeine atherosklerotische 
Veranderung der groBen GefaBe braucht bei der Arteriolosklerose der Milz 
keineswegs vorhanden zu sein. Auch die groBeren MilzgefaBe zeigten dabei 
keine Atherosklerose, wenigstens braucht das nicht die Regel zu sein. Die 
Verhaltnisse liegen ahnlich wie 
bei der Niere. In das Gebiet der 
gewohnlichen Atherosklerose ge-

Tabelle 24. Das Verhalten der Milzarterien 
in verschiedenem Alter. 

hort die hyaline Veranderung der 
kleinen MilzgefaBe nicht. HERX- Alter 

Jahre 
HEIMER spricht von funktioneller 
Abnutzungs- bzw. Anpassungs
erscheinung in Zusammenhang 
mit der starken hamodynamischen 
Beanspruchung der Milz. Als 
physiologisch k6nne man die Ver
anderung trotz ihrer Haufigkeit 
nicht ansehen, mit bestimmten 
Krankheiten wiirde sie aber auch 
nicht zusammenhangen. 

1-10 
10-20 
20-30 
30-40 
40-50 
50-60 
60-70 
70-80 

iiber 80 

(Nach HERXHEIMER 1917). 

I K.~ine _I Gef§.Bver-1 Gering-j. j 
I . GefaBver iinderungen gradig Mittel 
linderungen . 

85 
58 
57 
48 
34 
20 
25 
12 
8 

15 
42 
43 
52 
66 
80 
75 
88 
92 

10 
28 
20 
20 
23 
24 
14 
20 
20 

3 
9 

13 
20 
25 
24 
17 
31 
36 

stark 

2 
5 

10 
12 
18 
32 
44 
37 
36 

Ich habe mich groBenteils wortlich an die Ausfiihrungen von HERXHEIMER 
gehalten, um die Basis aufzuzeigen, auf der das Ganze ruht. LUBARSCH verweist 
darauf, daB VON RECKLINGHAUSEN bereits 1883 hyaline Ablagerungen in der 
Wandung der Milzarterien beschrieben hatte. HERXHEIMER kommt aber doch 
das Verdienst zu, die grundsatzliche Bedeutung der Frage zuerst zur Diskussion 
gestellt zu haben. 

1922 berichtete MATsuNo unter C. STERNBERG iiber Wandveranderungen der kleinen 
Milzarterien. In 75,5% der untersuchten 323 FaIle fanden sich qualitativ die Veranderungen 
wie sie HERXHEIMER beschrieben hatte. Der EinfluB des Alters, tabellarisch zusammen
gesteIlt, zeigte sich in ganz derselben Weise. Die Art der bei den Fallen festgestellten 
Erkrankungen erschien von keinem nennenswerten EinfluB. Die bereits friihzeitig auf
tretende, so iiberaus haufige und in zunehmendem Alter fast regelmaBig vorhandene 
Angiofibrose der kleinen Milzarterien erschien dem Autor als kompensatorischer Vorgang 
gegeniiber funktioneller besonders starker Inanspruchnahme. Hyalinisierung ist eine Folge 
der Angiofibrose. Zumeist waren alle GefaBe (Balken, Zentral- und Pinselarterien, 128 FaIle) 
in gleicher Weise betroffen, besonders haufig aber nur die Follikel- und Pinselarterien 
(100 Falle), ohne Beteiligung der Balkenarterien. 

NAKONETSCHNY befaBte sich 1923 unter ANITSCHKOW ebenfalls mit den pathologischen 
Arterienveranderungen in der Milz. Es fanden sich bei den untersuchten 50 Fallen hyper
plastische Veranderungen an den groBeren Milzarterien (Trabekelarterien, sel~ner Zentral
arterien), andererseits Hyalin- und Fettablagerung in den kleinen Arterien (Aste des Peni
cillus, der Follikel- und Pulpaarterien). Die elastisch-hyperplastischen Vorgange stellen eine 
gewohnliche Alterserscheinung dar, Anpassungserscheinungen an die funktionelle Beiastung, 
wie an andern GefaBabschnitten an Alter zunehmend. In den Trabekelarterien beobachtet 
man Prozesse ahnlich denen in der Art. lienalis, das bekannte Bild der Atherosklerose. 
Die Hyalinablagerung erscheint als selbstandiger V organg, wie er "bekanntlich nur den 
kleinen Arterien der Organe" eigen sei, scharf abzutrennen gegeniiber dem Begriff der 
Atherosklerose. Die Hyalinablagerung in den kleinen Milzarterien innen von der Lamina 
elastica interna, mit Verdrangung und Atrophie der Media, ohne Veranderung der Lamina 
elastica interna und der Muscularis im Sinn der Hyperplasie, stellen genetisch etwas 
Besonderes dar. 

Seither ist es in der Literatur still geworden. LUBARSCH erwahnt zwar in 
seinem Handbuch 1927, daB seine Untersuchungen im wesentlichen zu gleichen 
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Ergebnissen fiihrten wie diejenigen von MATS UNO unrl NAHONETSCHNY. Am 
haufigsten waren die Lymphknotchenarterien an dem Prozel3 der Hyalinisierung 
beteiligt, daneben recht haufig auch die Pinsel- und Balkenarterien. LUBARSCH 
spricht von einem Ablagerungs- und Einpressungsvorgang aus dem Blut. Die 
"Fleckmilz" (FEITIS, RAKE, SPIER, WILTON, ADOLPHs) scheint eher einer 
Arteriolonekrose zu entsprechen und gehort also kaum hierher. 

Uber die funktionelle Bedeutung der einzelnen Milzabschnitte besitzt man 
nur wenig bestimmte Vorstellungen. 

Auf der einen Seite haben wir das System der FollikelzeIlen, die Abgabe lymphatischer 
Zellelemente an die Blutbahn. Eine myeloische Zellbildung kommt beim Erwachsenen 
nieht mehr vor. Die urn die Zentralarterien gelagerten Follikel sind die Bildungsstatten 
der Lymphocyten, auf dem Wege uber die Flutkammern der Pulpa und die Milzvenensinus 
verlassen sie das Organ. Auf der andern Seite steht die Milzpulpa. Pulpagewebe und 
Follikelzellen verhalten sieh postfetal haufig antagonistisch (~AEGELI). 

HI;ECK bezeichnet innerhalb der Milzpulpa das bindegewebige Reticulum mit den 
Pulpastrangen als Flutkammern, im Gegensatz zur Ausmundung dieser Raume in die 
Venensinus, den Flutrohrchen. Der Blutgehalt der Flutkammern betragt etwa 200 g, 
d. h. etwa 1/20 der Gesamtblutmenge. BARCROFT versueht analog den Verhaltnissen beim 
Tier die Milz als ein Blntreservoir hinzustellen, dessen Entleerung und Fiillung unter nervosen 
und hormonalen Einfliissen zu einer Vermehrung, bzw. Herabsetzung der zirkulierenden 
Blutmcnge fiihrt. An der Tatsache der Milzkontraktion unter sympathischen Einfliissen 
ist kein Zweifel, zusammen mit TONIETTI habe ieh an der isolierten Milz auch den EinfluB 
der parasympathischen Innervation nachweisen konnen. Versuche an der in THYRODEScher 
Losung bei 380 suspendierten Milz von Hunden und Kaninehen ergaben eine Kontraktion 
des Organs bei Zusatz von Adrenalin, cine Hemmung derselben durch Cholin, Ergotamin 
(Gynergen). Die beiden vegetativen Nerven wirken als Antagonisten. Adrenalin wirkt noeh 
in Verdunnungen bis zu 1: 20000 mg. Ein Zusatz von 10 Tropfen 1 %iges Cholin zu 
100 ccm Thyrodelosung hemmt die durch Zusatz von 1/200 mg Adrenalin auftretcnde 
Kontraktion. Es kommt dem Effekt dieser Substanzen biologisehe Bedeutung zu. Nach 
1/2-1mg Adrenalin subeutan steigen beim Menschen normalerweise die Lymphocyten des 
BIuts urn etwa 20%, bei Zustanden mit erhohtem Vagustonus (Anaphylaxie) fehlt die 
Adrenalinlymphocytose. Die Lymphocytose sowohl wie die Entleerung des Organs vom 
Blut iiberhaupt stehen unter regulierendem vegetativem EinfluB. )l"ormalerweise nimmt 
das in der Milz eingeschlossene Blutquantum an der allgemeinen Zirkulation des Bluts 
nieht teil, stellt vielmehr eine wertvolle Reserve dar, auf die der Organismus bei erhohtem 
Bedarf an Blut, z. B. bei korperlicher Arbeitsleistung Schwitzprozeduren (EpPINGER), 
zuriickgreift. Kein anderes Organ ist so gut eontractil und zugleich so blutreich wie die 
~1ilz. Auch wenn vegetativ gesteuerte Sperren den Zustrom des venosen Bluts zum Herzen 
und damit das Quantum der gesamten zirkulierenden Blutmenge im Interesse des Gesamt
organismus in besonders hervorragendem MaBe zu regulieren vermogen, so ist auch die 
Rolle der Milz als Blutreservoir im Sinne von BARCROFFT zweifellos von Bedcutung. 

Wahrend sich unter diesen Umstanden der Inhalt der Pulpa in voller Abhangigkeit 
vom Kontraktionszustand der glatten Muskulatur in Milzkapsel und Trabekeln befindet, 
kommen den cellularen Bekleidungen des Reticulums bekanntlich auch ausgesprochen 
aktive Leistungen zu. In erster Linie gehort hierhin die hamolytische Funktion del' Milz, 
mit Auflosung schon geschadigter Erythrocyten, Umwandlung des Hamoglobins in Bilirubin 
und Ablagerung von Eisen. Eine Funktionsanderung der :VIilz im Sinne del' Hypersplenie, 
einem aktiven, iibermaBig starken Eingreifen der phagocytierenden und hamolysierenden 
Reticulumzellen gegeniiber vollig normalen Erythrocyten ist sehr fraglich. Die hamo
lysierende Funktion der Milz steht prinzipiell auf derselben Stufe wie die Tatigkeit der 
KrPFERschen Zcllen in der Leber. In den Referaten von H';ECK und XAEGELI auf dem 
KongreB fiir innere ~iedizin 1928 kommt das klar zum Ausdruck. HIJMANS VAN DEN BERGH 
zeigte, daB die Milzvene mchr Bilirubin enthalt als die Arterie, von NAEGELI bestiitigt. 
,\uch der Abbau des Hamoglobins ist somit sichergestellt. 1m Zusammenhang mit der 
reticuloendothelialen Eigenschaft der Pulpazellen steht auch das Vermogen einer Phago
cytose von Bakterien, der Abgabe von Immnnkorpern im Zusammenhang mit den anti
bakteriellen Resistenz des Gesamtorganismns. Auch diese Qualitaten des Organs sind keine 
spezifisch lienalen Leistungcn, aber doch von klinischer Bedeutung. Der akute oder 
ehronische Milztumor bei verschicdenen Infektionskrankheiten spricht fur die Bedeutung 
des Organs. Die Milz verhalt sich den verschiedenen Erregern gegeniiber verschieden, aus 
der Monographie von LAUDA geht aber die Bedeutung der Milz fiir die Immunkorperbildung 
und fur den Grad der erworbenen Immunitat klar hervor. Splenektomierte Tiere besitzen 
eine schwaehere Antikorperproduktion und sind weniger widerstandsfahig. Besonders 
auffallig ist die schutzende Rolle, die die Milz der Bartonellen-Infektion der Ratte gegeniiber 
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zu spielen vermag. In del'selben Richtung liegt das Speicherungsvermogen del' Reticulum· 
zellen fiir nicht bakterielle Stoffwechselpl'odukte. MITSUBA spricht von einel' entgijte1ulen 
Funktion del' ~lilz, nicht nul' nach Einfiihrung von Bakterientoxiken, sondern auch bei del' 
nol'malen Vcrdauung. Nach del' Milzexstirpation erfahl't die Menge del' gcpaarten Schwefel· 
saure und Glukuronsaure im Harn wenigstens eine Zeitlang eine erhebliche Vermehrung. 
Die Milz scheint somit an del' Zel'storung von EiweiBspaltpl'odukten mitbeteiligt. Die am 
Menschen ausgefiihl'ten Untersuchungen konnten zwar eine Beeinflussung del' Stickstoff
ausscheidung durch die Entmilzung beim Normalen nicht feststellen. Das hindel't nicht, 
daB bei del' Gesamtschadigung des Organismus eine )Iinderleistung del' Milz im Sinne einer 
Bindung giftiger EiweiBspaltprodukte doch bemerkbar werden kann. Milzsaft verdaut die 
J OCHMANNsche Serumplatte, del' Saft "aktivierter septischer Milzen" lost Gelatine, Leim, 
Sekrete aus EiereiweiB auf (RassLE). Von besonderem Interesse sind die Beziehungen 
zwischen Milzfunktion und 1<'ett- bzw. Lipoidstoffwechsel. Die Milz speichert ChoZesteTin 
nach fettreicher Mahlzeit und intl'avenoser Injektion von Cholesterinlosungen. Die 
Krankheitsbilder del' GAUCHER·Milz und del' NIEMAN·PICKschen Affektion mit Speiche
rung von Cerasin bzw. ~eutralfetten und Lecithin sind ein Beispiel dafiir. Zwischen 
Hamolyse und Cholesterinablagerung bestehen nach del' Ansicht von KUSUNOKI be
stimmte feste Beziehungen. AuBerdem berichten DERMAN und LEITHES iiber eine 
Spaltung eingefiihrter Fette bzw. Lipoide im Milzgewebe. Lungen, Leber und Milz verhalten 
sich ahnlich. Diese Organe spielen im Fett- und Lipoidstoffwechsel schein bar eine aktive 
Rolle, wobei moglicherweise aus den Spaltungsprodukten andere Fette und Lipoide 
entstehen . ..lVIilzexstirpation fiihrt zu einer Vermehrung des Blutcholesterins (Literatur bei 
LAUDA). Ubcl' die lipoidspeichernde und lipoidspaltende Funktion der Milz hinaus steht 
noeh die choleslerinbildende Funktion zur Diskussion. ABELOUS und SOULA, sowie LAPORTE 
und SOULA finden das Femoralvenenblut wahrend del' Reizung motorischer Nerven bei 
milzhaltigen mit Cholesterin angereichert, beinl splenektomierten Tier nicht. Desgleichen 
finden sie den Blutcholesterinspiegel nach Injektion von Salzsaure in das Duodenum bei 
Hunden und Kaninchen gesteigcrt, nach Splenektomic oder nach Unterbindung der 
Zirkulation del' Milz blcibt del' Anstieg abel' aus. Den gleichen Autoren solI del' Beweis 
gelungen sein, daB sich Milzbrei in einer 2%igen Natriumfluol'idlosung im Brutschrank 
mit Cholesterin anreichert. ABELOUS und SOULA konstatierten in del' Milzvene einen 
hoheren Cholesteringehalt als in del' Milzarterie. Demgegeniiber fand BEUMER selbst bei 
langfristiger sterileI' Autolyse einen vollig unveranderten Cholesteringehalt del' Milz. Die 
Frage, ob die Milz lediglich an del' Cholesterinelimination Anteil hat odeI' direkt am 
Cholestcrinaufbau teilnimmt, ist noch nicht entschieden, verdient abel' gerade im Hinblick 
auf die Beziehungen zwischen den verschiedenen Phenanthrenderivaten und del' Vitamin
bildung im Korper aIle Beachtung. 

Abgesehen von lokalen FunktionsauBerungen del' Milz kommen auch bestimmte Fem
wirkungen des Organs in Betracht. Erwiesen scheint del' hemmende EinfluB gegeniiber 
del' erythrocytenbildenden Knochenmarkstatigkeit. Nach Milzexstirpation kommt es in 
einer gewissen Phase nicht nul' zu einer Vermehrung del' myeloischen Elementc und del' 
Thrombocyten, sondern auch zur Mobilisation junger Erythrocyten mit vital farbbarer 
basophile I' Granulation (HIRSCHFELD) und Jollykorpern. NAEGELI fand noch 25 .Jahre 
nach del' )Tilzexstirpation wegen Milzcyste in sehr zahlreichen Zellen kleinste Jollykorper 
und bcsonders haufig 3--4 kleinste Kernl'este als Zeichen del' abnormen Tatigkeit des 
Knoehenmarks nach dem Milzausfall. Die osmotische Resistenz diesel' jungen ZcIlelemente 
ist ganz gewohnlich erhoht (Litcratur bei LAUDA). 

Hamolyse, Bilirubinbildung, Phagocytose von Bakterien und Bakterien
produkten, Abgabe von Immunkorpern an den Organismus, die Speicherung, 
unter Umstanden auch die Spaltung und Bindung cholesterinartiger Stoffe, 
diese siimtlichen Vorgiinge sind als celluliire Leistungen der ilfilzptllpa zu bewerten. 
Sie werden im Rahmen der dem reticuloendothelialen Zellsystem ganz allgemein 
zufallenden Aufgaben verstandlich. O. NAEGELI unterscheidet zwischen Reti
eulumzellen und Sinusendothelien und bezeichnet die letzteren als ganz be
sonders differenzierte Zellen, wie sie uberhaupt nur in der Milz vorkommen. 
Er besehreibt sie bei kombinierter Giemsafarbung als Zellen mit einem sehr 
groBen, typisch endothelial gefarbten Kern, nahe verwandt den Kernen der 
GefaBendothelien und einem Protoplasma, das nach zwei Richtungen auBer
ordentlich ausgezogen ist, bei Krankheiten ofters kleine Eisenkorner enthalt 
und bei kombinierter Giemsafarbung eine charakteristische sparliche azurophile 
Granulation besitzt. MOLLIER halt die Sinusendothelien aber doeh nur fUr 
Retieulumzellen, auf die Flachen der Sinus in besonderer Weise ausgebreitet. 
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In klinischer Hinsicht ist es bisher nicht gelungen innerhalb des reticuloendo
thelialen Zellsystems del' Pulpa besondere Differenzierungen vorzunehmen. 

Welche FolgC'n hat die hyaline Degeneration del' Milzarteriolen fUr die 
Milzfunktion und den Gesamtorganismus? 

HARTMANN zitiert das unveroffentlichte Ergebnis von Versuchen von STUBEK
RAUCH mit Unterbindung del' Arteria lienalis. Die rote Pulpa schrumpft all
mahlich zusammen, wahrend das lymphoide Gewebe wohl erhalten bleibt. 
Auch bei arteriellen Embolien mit anamischem Infarkt bleiben die Follikel 
in del' toten Masse noch am langsten erhalten (E. KAUFMANN). ROSSI fand, daB 
die Unterbindung del' Milzarterie allein zu einer langsam zunehmenden Atrophie 
des Organs sowie Verdickung del' Kapseln und des Trabelsystems fUhrt, wobei 
aber auch del' lymphoide Apparat der Milz allmahlich in Mitleidenschaft gezogen 
werde. Die Unterbindung del' Vene allein hatte auBer einer anfanglich nicht 
sehr hochgradigen Stauung keinerlei Veranderungen zur Folge. Wurden beide 
GefaBe abgebunden, so gingen nach dem Zitat von A. HARTMANN die Tiere 
entweder sehr raseh ein, odeI' es kam zu einem schnelleren und intensiveren 
Schwund des Parenchyms, del' rote und weiBe Pulpa in gleicher Weise betraf. 

Nach diesen experimentellen Daten konnte man erwarten, daB die Lympho
cytenproduktion von seiten del' Milz bei einem in den Arteriolen sich geltend 
machenden Zirkulationshindernis jedenfalls weniger rasch leide als die Gesamt
heit der Pulpafunktionen. Weiteres ist aber nicht bekannt. Wir stehen vor 
einem vollig unbearbeiteten Terrain. Die Folgen einer Milzarteriolosklerose 
mit Funktionsschadigung der Pulpa durften schwer erkennbar sein, weil andere 
Organe und Zellgebiete als Teil des reticuloendothelialen Systems vikariierend 
einzutreten pflegen. Zu einer Erkrankung des Gesamtorganismus durfte die 
Arteriolosklerose del' Milz deshalb kaum AnlaB geben. 

Am wichtigsten schein en noch die Beziehungen zwischen Milz und Knochen
mark, mit der Frage einer atiologischen Bedeutung der Arteriolosklerose der Milz 
bei erythrocytarer Polyglobulie. ZADEK hebt hervor, daB beim Morbus Vaquez 
kein verminderter Blutabbau besteht, vielmehr die Symptome von gesteigertem 
Blutzerfall in del' Regel nachweisbar sind. 1m Blut fehlen zwar Erythroblasten, 
Jollykorperchen, polychrome Zellen, die Zahl del' Reticulocyten ist nicht ver
mehrt, die Sauerstoffzehrung del' Erythrocyten auch nicht verstarkt. Dagegen 
zeigt sich die Hyperaktivitat del' blutbildenden Organe deutlich an der Er
hohung del' Gesamtleukocytenzahl, del' Vermehrung del' Granulocyten mit 
Auftreten unreifer Formen. Das Knochenmark befindet sich in einem Zustand 
vermehrter Tatigkeit, laBt abel' keine jugendlichen unreifen Erythrocyten ins 
Blut ii.bertreten. Es handelt sich bei del' Polycythamie urn reife Zellformen. 
Das Knochenmark ist hyperamisch, dunkelrot. Die Milz spielt klinisch in dem 
Krankheitsbild eine groBe Rolle, es ist abel' noch nicht gelungen, bestimmte 
Liisionen des Organs als primiire Storung herauszuheben. LUBARSCH schildert 
den starken Blutgehalt des Organs mit Zurucktreten del' Lymphknotchen, 
berichtet uber die Haufigkeit del' venosen Thrombosen und der Infarkte. Von 
Interesse sind Befunde, die "mehr mit dem Alter als del' Krankheit zusammen
hingen - Lipoidablagerungen in Kapsel, Balkchenfasern und -zellen, sowie 
die lipoid hyaline Sklerose vorwiegend del' Lymphknotchenarterien". Das 
Alter mag an dem Zustandekommen der hyalinen Sklerose unter Umstanden 
mitbeteiligt sein, es fragt sich aber, ob diese Veranderung als nebensachlich 
beiseite geschoben werden darf. Es wird wohl verschiedene Ursachen fUr 
das Krankheitsbild del' Erythramie geben, Schadigungen der Milzfunktion 
werden aber am ehesten zu einer dauernden Uberfunktion des Knochenmarks 
fUhren. Man muB die weitere Entwicklung des Problems abwarten, dem Vor
handensein einer lienalen Arteriosklerose aber besondere Beachtung schenken. 



Phlebosklerose. 187 

III. Phlebosklerose. 
Mit fortschreitendem Alter nehmen in der Venenwand die kollagenen und 

elastischen Elemente an Masse zu. Wie im arteriellen, so kommt es auch im 
venosen Gefii13system in erster Linie, etwa vom 25. Altersjahr ab, zu einer Hyper
plasie der Intima. Yom 40. Jahr ab ist die Intimaproliferation regelmaBig festzu
stellen. BENDA betrachtet die diffuse Sklerose der Venen als die Folge einer senilen 
Atrophie der Muscularis. Damit stande die Phlebosklerose genetisch prinzipiell 
auf derselben Stufe wie die Arteriosklerose, bei deren Entstehung der funktionelle 
Riickgang der Mediamuskulatur von groBer Bedeutung ist. Eigentliche Athero
sklerose des Venensystems mit Verfettung und Verkalkungkommt nur selten vor. 

Funktionell muB sich der ProzeB in einer Abnahme der Dehnbarkeit auBern, 
bei gleichbleibender Fiillung miiBte zunachst mit einer Steigerung des Innen
drucks gerechnet werden. 

Methoden mit Kompression der zu priifenden Venen von auBen her durch 
Gewichte (MAREY), Pelotten (VON BAASCH, VON RECKLINGHAUSEN, HOOKER) 
sind ungeeignet, weil sich der Widerstand der Haut und der GefaBwandung 
zu stark bemerkbar macht. ELPERS arbeitete mit 
dem Verfahren von MORITZ und TABORA. Eine Ab Tabelle 25. 

hangigkeit des Venendruckes vom Alter war nicht Artericllcr I Venoser 
festzustellen. ROTHLISBERGER benutzte eine Arm- Alter systol.Drnckl Druck 
manschette und notierte sich den Moment, d. h. die -.:.,.Ja=il::..rC;.....,i,--...,;m::..m=..,;;H;;:;g:...-...;\....;m::..I=u...;;H;;:;g:.
Druckhohe, bei der sich die Venen des Handriickens 20 I 
fiillten. Es ergab sich Tabelle 25. 45-50 [ 

ROTHLISBERGER kommt zum SchluB, zwischen 70-75 I 
den Werten des systolischen Druckes und dem Venen-

120 
130 
150 

14 
10 

6 

druek wiirde mit steigendem Alter die Differenz immer groBer, und zwar nicht 
nur durch das Ansteigen des systolischen Druekes, sondern bemerkenswerter
weise auch durch einen Riickgang des Venendruckes. 

Weitere ausgedehntere Untersuchungen waren erwii.nscht, die Angaben von 
ROTHLISBERGER stehen aber in Ubereinstimmung mit dem funktionellen Ver
halten der sklerotischen Arterien. Die bei Arteriosklerose vergroBert gefundene 
Druckamplitude kommt weniger durch einen Anstieg des systolischen als ein 
Nachlassen und einen Riickgang des diastolischen Druckes zustande. Die venosen 
GefaBe werden mit zunehmendem Alter nicht nur dickwandiger, sondern auch 
weiter. Der Umfang der V. cava superior sowohl wie auch deren Querschnitt 
nehmen jedenfalls bis zum 40. Jahre (vgl. ROSSLE) zu. Ahnlich liegen die 
Verhaltnisse bei der V. cava inferior. Die an der oberen Hohlvene gefundenen 
Werte sind von besonderem Interesse, weil der EinfluB des hydrostatischen 
Druckes hier nicht in Betracht kommt. 

Fiir den Gesamtorganismus sind die geschilderten Veranderungen im all
gemeinen von keiner wesentlichen Bedeutung, eine Phlebosklerose kann sich 
bei einmal geschadigter Zirkulation aber wohl bemerkbar machen. Der Riick
gang der GefaBelastizitat in den postcapillaren Venen hindert den capillaren 
BlutabfluB. Werden die Venen nicht nur rigider, sondern allmahlich auch 
weiter, so leidet andererseits bei dem zu niedrig gewordenen Druck die Herz
fiillung. Das venose Blutreservoir ist zu weit geworden, zu der verminderten 
Aspirationskraft des Thorax kommt noch die Abnahme des venosen Blutzuflusses. 
1m allgemeinen werden sich derartige Veranderungen erst in hoherem Alter 
geltend machen, wahrend der Periode der allgemeinen Organriickbildung, sie 
konnen aber einmal auch friiher auftreten. 

In therapeutischer Hinsicht stehen die physikalischen MaBnahmen oben an. 
Durch Warme und Kalte wird der Tonus der venosen GefaBe nachweislich 
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herabgesetzt und erhoht, gleichbedeutend mit einer funktionellen Ubung der 
GefaBe. In ausgezcichnctcr Weise wirkt die Massage und die muskulare 
Bcwegung. In beiden Fallen wird der venose Inhalt ausgepreBt, die Stag
nation von venosem Blut beseitigt, unter Verstarkung der Herzfiillung und 
Stcigerung der gesamten ZirkulationsgroBe. 
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D. Bakteriell toxische Schiidigungen. 
I. Allgemeine Pathogenese. 

Infektion beruht auf der Ansiedlung pathogener Keime im Organismus. 
Bakterien schadigen nur ausnahmsweise auf mechanischem Weg durch ihre 

Anwesenheit als Fremdkorper; das gewohnliche ist vielmehr eine Vergiftung 
des Organismus durch Abgabe bestimmter Antigene. 

Es handelt sich dabei urn korperfremde Stoffe, auf die der Organismus mit 
Bildung spezifischer Antikorper reagiert. "Die biologische Reaktionsfahigkeit 
der Organismen, die sich in der Antikorperbildung kundtut, erscheint als Aus
druck des Bestrebens des Organismus, seine Arteigenheit oder seine IndividuaIi
tat aufrechtzuerhalten" (H. SACHS). Die Gifte werden, wie man annimmt, 
nicht zerstort, aber "neutralisiert". Chemische und physikochemische Vorgange 
sorgen fiir die Entgiftung. Unter den Antigenen spielen die bakteriellen eine 
besonders wichtige Rolle, weil die Anwesenheit lebender, sich vermehrender 
pathogener Keime zu immer neuer Antigenproduktion fiihrt. 

Die Antigene, Toxine wie Endotoxine, kommen an den Korperzellgruppen 
zur Anlagerung, storen die Struktur, den Stoffhaushalt der Zelle und bedingen 
damit bestimmte funktionelle Alterationen. 

Die chemische Zusammensetzung der bakteriellen Antigene ist nicht genau 
bekannt, grundsatzlich wichtig aber die Tatsache, daB es sich offenbar regel
maBig urn Komplexe von Partialantigenen handelt. Unter diesen spielen, wie 
bei den Fermenten, eiweifJartige Korper eine besonders wichtige Rolle. Die 
Untersuchungen von DOCHEZ und AVERY, BERGER zeigen, daB z. B. in den 
FRANKELschen Pneumokokken zwei Antigene enthalten sind, Polysaccharide als 
typenspezifische Antigene und Proteine als Kollektivantigen fUr die ganze Klasse 
der Pneumokokken. Aus Antraxbacillen, Choleravibrionen, Tuberkelbacillen 
sind, wie HAUROWITz ausfiihrt, Antigene mit hoher Spezifitat zu gewinnen, 
aber erst durch ihre Verbindung mit artfremdem EiweiB werden die typen
spezifischen Antigene "vollwertig", zur Antikorperbildung geeignet. Ohne Ei
weiBanteil reagiert auch ein Lipoid in vitro wohl als Hapten spezifisch mit dem 
zugehorigen Antiserum, zur Antikorperbildung gegen Lipoide ist neben dem 
Lipoid selbst aber die Anwesenheit von artfremdem EiweiB notwendig. Das 
eigenartige der bakteriellen Infektion beruht ganz wesentlich auf dem EiweiB
gehalt der Antigene. Die Bemiihungen urn die Assimilation der korperfremden 
EiweiBstoffe geben der Symptomatologie der Infektionskrankheiten ihr charak
teristisches Geprage. 
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Als Vollantigen kommen die verschiedensten ehemischen Verbindungen in Betracht. 
LANDSTEINER und seinen Mitarbeitern gelang es durch Anwendung der P AULYSchen Diazo
reaktion, zahlreiehe chemisehe Substanzen an EiweiB zu binden, Peptide, Zucker, organisehe 
Sauren, auch kiinstliche Pradukte wie Sulfosauren, Arsinsauren, aromatische Carbonsauren 
und ihre Nitro-, Amino- und Halogensubstitutionsprodukte. ~lit allen diesen Stoffen 
bekommt man Immunsera von hoher Spezifitat. LAND STEINER berichtet iiber 33 Ver
bindungen aromatischer Aminosauren an EiweiB, gegen jedcs dieser 33 Azoproteine erhielt 
er ein spezifisch prazipitierendes Immunserum. Die Spezifitat geht soweit, daB man rechts
und linksdrehende Formen derselben Verbindung unterscheiden kann. 

Die Bindung dieser verschiedenen chemisch genau definierten Stoffe an Ei
weiB fiihrt zur Bildung spezifischer Antikarper. Das EiweiB spielt nach SACHS, 
KLOPSTOCK und WEIL die Rolle eines "Schleppers". Das EiweiB wirkt dem 
spezifischen Antigenanteil gegeniiber wie ein Schutzkolloid, unter seiner Fiihrung 
werden als Antigen wirksame Lipoide, Kohlehydrak, Peptide an die Zellen 
h erantransportiert. 

Die vor der Injektion in vitro adsorptiv vorgenommene Bindung des spezifischen Antigen
anteils an EiweiB geniigt zur Erzeugung eines Vollantigens. Saure Farbstoffe werden nur 
gespeichert, wenn sie quantitativ an EiweiBk6rper des Blutplasma adsorbiert sind (SIEG
MUND). Typische Adsorbentien wie Kaolin, Blutkohle, k6nnen EiweiB nicht ersetzen 
(LANDSTEINER). Nur elektronegative Staffe werden von den Zellen des Reticuloendothels 
gespeiehert, neben sauren Farbstoffen z. B. kolloidale Metallhydrosolc, kolloidale Stoff
wcehselprodukte wie Hamoglobin, Lipoide, SerumeiweiBk6rper, aber auch rote Blut
k6rperchen, Bakterien und Protozoen. 

Das art- oder zellfremde EiweiB verandert, unangetastet auf dem Wege der 
Blutbahn an die Zellen herangebracht, von sich aus die kolloidale Struktur der 
Zellplasmahaut. Man kann das aus dem Auftreten von Fieber, der Vermehrung 
der Globuline und des Fibrinogens im Blut. bei parenteraler Einverleibung der 
genannten artfremden EiweiBstoffe erschlieBen. Die Zellen werden offenbar 
durch das EiweiB fiir die Aufnahme des mitgefiihrten spezifischen Antigenanteils 
sensibilisiert, jedenfalls in ihrer Reaktionsbereitschaft alteriert. Auf Verarbei
tung von artfremdem EiweiB sind die Zellen besonders eingestellt. 

Bei der Verankerung der Antigene verandert sich die chemische und kolloi
dale Stniktur der Zellen. Bei ungeniigender Reaktionsfahigkeit bleibt das Antigen 
haften, die Zelle geht zugrunde. Uberwiegt die Vitalitat, das Abwehrvermagen 
der Zelle, so wird das Antigen samt der als Receptor funktionierenden Stoff
gruppe abgestoBen und - soweit man aus Einzelfallen erschlieBen kann -
aus dem Organismus entfenlt. HAUROWITZ verwandte chemisch markierte 
arsenhaltige Antigene. 6 Stunden nach der Injektion war das Antigen zum 
graBten Teil aus dem Blut verschwunden. Man findet zu dieser Zeit etwa 
25-30% des Antigens in der Leber, etwa ebensoviel im Knochenmark. Die 
Milz enthielt 1-2% des Antigens. GraB ere Mengen enthielt die Niere als Aus
scheidungsorgan. 1m Laufe von 24 Stunden waren etwa 30% des Antigens 
ausgeschieden, vorwiegend durch den Harn, ein kleiner Teil durch den Kot. 
Binnen weiterer 8 Tage verschwand ein weiteres Drittel des Antigens aus dem 
Karper. 

Die Beziehungen zwischen Antigen und Antik6rper im Organismus selbst 
liegen nicht klar. Die Antikarper erscheinen aber jedenfalls als Produkt aktiver 
Zelleistung. Den Verlust der als Antikarper abgegebenen Zellstoffe gleicht der 
Organismus durch eigene Synthese nicht nur aus, die Zellen produzieren diese 
Stoffe entsprechend dem WEIGERTSchen Regenerationsgesetz im UbermaB. Die 
Antigene haben spezifischen Charakter, haften nur an ganz bestimmten Organen 
und Organteilen, dementsprechend sind auch die abgegebenen Antikarper "spezi
fisch", sie reagieren in vitro nur mit dem betreffenden Antigen. 

Die Antikarper befinden sich im Serum immunisierter Tiere in der Fraktion 
der Globuline und sind durch chemische Methoden von den normalen Globulinen 
des Serums nicht abzutrennen. Sie enthalten die chemisch spezifisch wirksame 
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Gruppe des Antigens nicht, wie die Versuche von HAUROWITZ beweisen. Die 
Antikorper sind nicht immer, wie EHRLICH annahm, praformiert vorhanden, 
sie entstehen vielmehr erst nach dem Eindringen des Antigens in die Zelle. 

BREINL und HAUROWITZ stellen sich vor, daB schon normalerweise in den Zellen des 
reticuloendothelialen Apparates die Bildung normaler Serumglobuline aus ihren einfachen 
Bausteinen, den Aminosauren, erfolgt. Dieser ProzeB der Globulinbildung werde durch 
das eingedrungene Antigen gestort. Die Aminosauren willden als polare Gebilde durch die 
polaren Gruppen des eingedrungenen Antigens neu orientiert und in dieser neuartigen 
Stellung fixiert zum Globulinmolekiil zusammengefugt. Das entstandene Globulin del' 
Antikorper unterscheide sich von den normalen Serumglobulinen dadurch, daB es Gruppen 
von Aminosauren enthalt, die raumlich strukturell dem eingedrungenen Antigen angepaBt 
sind, wie eine Pragung ihrer Stanze, ihrer Matrize. 

Die normalen SerumeiweiBstoffe durften ein Produkt jeder Zelltiitigkeit sein, 
uberschussiges, stickstoffhaltiges Material. Albumine verlassen die Zellen als 
leicht lOsliche stark dissoziierte Stoffe in groBerer Menge als Globulin und 
Fibrinogen; der Quotient Albumin/Globulin betriigt normalerweise etwa 60/40. 
Unter dem EinfluB von Infekten bleibt das normale EiweiBverhiiltnis oft tage
lang erhalten, z. B. beim Typhus abdominalis, trotz hoher Fieberreaktion und 
voller Ausbildung der Krankheitssymptome. Erst mit dem Einsetzen der Gegen
aktion, mit dem Ingangkommen der Antikorperbildung steigen dann die Globu
line im Serum. Nicht ein Zellzerfall ist hier die Veranlassung zur Globulin
vermehrung, vielmehr eine verstiirkte zweckmiiBig gerichtete Zellfunktion. In 
anderen Fiillen scheint dann der Zellzerfall das bestimmende zu sein. Bekannt 
sind die zur Nephrose fUhrenden schweren Gewebsschiidigungen mit ihren hohen 
Globulinwerten im Blut. Der ProzeB hat unter diesen Umstiinden groBe Ahnlich
keit mit den Vorgiingen bei der Organautolyse, der Auflosung, dem Tod des 
Gewebes mit Abbau_der EiweiBstoffe bis zu wasserlOslichen abiureten Produkten. 
Beide Momente, Zellreaktion und Zellzerfall, biologisch ganz verschiedenwertig, 
sind chemisch-analytisch noch unklar. 

Ort und Art der Reaktion sind im Einzelfall ganz verschieden. 
Der Eigenstoffwechsel der Organe und Organteile gibt wechselnde Bedingungen 

zur Anlagerung der Antigene, deshalb hat jeder Infekt wieder seine besondere 
Symptomatologie. Die verschieden groBe Dispersitiit der Antigene bedingt auch 
eine ganz verschiedene Speicherung. Der von PXSSLER geiiuBerte Gedanke einer 
Organspezifitiit der einzelnen bakteriellen Antigene verdient zweifellos aIle Be
achtung. ROSENOW setzt sich in zahlreichen Arbeiten experimenteller und kli
nischer Art fUr die Richtigkeit dieser Ansicht ein, und auch BIELING betont 
das elektive Lokalisationsvermogen von Streptokokkenstiimmen. Die Wieder
holung gleichartiger Organerkrankungen bei verschiedenen Scharlachepidemien, 
einmal die Hiiufung von Nephritiden, dann wieder von Otitis media oder Myo
karditis erwecken auch bei dem Praktiker den Eindruck, daB die Individualitiit 
eines Streptococcus eine ganz verschiedene sein kann, so daB es unter Umstiinden 
an verschiedenen biologisch priidestinierten Orten in gesetzmiiBiger Weise zu 
einem Haften der krankheitserzeugenden Erreger und Gifte kommt. Ahnlich 
wie der Streptococcus verhalten sich auch andere Erreger. 

Im Mittelpunkt des Geschehens steht aber zweifellos das sog. makrophage 
reticuloendotheliale Zellsystem. 

Das Reticuloendothel in Leber, Milz, Knochenmark, Lymphdrusen befaBt 
sich vorzugsweise mit der Bindung von Antigenen. 

Die oben erwahnten Versuche 'Con HAUROWITZ sind ein Beispiel daftir, die Antigene 
werden in den ersten Stunden speziell in der Leber und im Knochenmark festgehalten. 
Dasselbe gilt fur die Bakterien als solche, uberhaupt corpusculare Elemente (rote Blut
korperchen, metallische Kolloide), Farbstoffe wie Carmin, Trypanblau. In diesem Reaktions
zentrum kommt es auch vor allem zur AbstoBung grob disperser EiweiBstoffe. Fur das 
den Globulinen nahestehende Fibrinogen ist als Entstehungsort offen bar die Leber 
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entseheidend. CholedoehusversehluB, Phosphorvergiftung, Chloroform (zit. naeh CANTO), 
Tusehebloekade fuhren am Tier zu einem Ruekgang del' Blutfibrinogenwerte (HAUROWITZ). 
Aueh naeh del' Hepatektomie erseheint das Fibrinogen bei Hunden herabgesetzt, meist 
unter Verschleehterung der Gerinnungsfiihigkeit des Bluts. In den Versuchen von CANTO 
betrug die Herabsetzung 3-4 Stunden nach vorgenommener Hepatektomie 36%, die 
Verminderung der Globuline 17%. Del' Albumin-Globulinquotient fiel von 1,28 auf 1,03, 
der NichteiweiBstickstoff stieg durchschnittlich urn 8 % an. Das Verhaltp,n der Globuline 
und des Fibrinogens kommt in der Senkungsgeschwindigkeit del' roten Blutkorperchen 
und der Gerinnungsfiihigkeit des Bluts zum Ausdruck, beides spielt bei del' Beurteilung 
des Funktionszustands des reticuloendothelialen Systems eine wichtige Rolle. 

Bei starkerer Inanspruchnahme des Organismus oder vorangegangener Sen
sibilisierung, d. h. bei besonderer Disposition, zeigen sich dann Reaktionserschei
nungen auch an Orten, wo physiologischerweise keine Speicherung und Stoff
verarbeitung ersichtlich ist. Am Endokard, der Intima von Arterien und Venen, 
an den GefaBendothelien der Lunge, Niere, der Raut und des Gehirns, dem serosen 
Uberzug von Pleura, Perikard, Peritoneum, der Synovia der Gelenke, dem binde
gewebigen Stroma iiberhaupt. Der Reaktionsort ist ganz verschieden, nicht 
nur abhangig von der Virulenz und Eigenart der Erreger, sondern vor allem 
auch von der Empfindlichkeit des cellularen Apparats. Beim Menschen spielt 
die Milz neben Leber und Knochenmark bei der Erfassung der eingedrungenen 
bakteriellen Erreger eine besonders groBe Rolle. 

UbermaBige Beanspruchung des reticuloendothelialen Zellsystems fiihrt iiber 
die zweckmaBige Reaktion hinaus zu irreversiblen Veranderungen, zur eigent
lichen ErkrankunlJ, mit allen Moglichkeiten degenerativer Zellschadigung bis zur 
Nekrose. 

Die Art der Gewebsreaktion ist nicht nur an einzelnen Organen verschieden, 
sie ist auch stark abhangig von der Eigenart der Erreger und wechselt je nach 
dem Stadium der entziindlichen Affektion. 

Nach erfolgter Infektion kommt es vielfach zu einer sehr raschen Uber
schwemmung des Korpers mit dem Erreger bzw. dem Antigen. Die erste der 
Infektion folgende Phase verlauft symptomlos: Inkubationszeit. Erst nach Ab
lauf dieser verschieden langen Zeitspanne, mit dem Einsetzen der verschiedenen 
Reaktionsweisen der Gewebe beginnt die sichtbare Krankheit. 

KOLLE und EVERS weisen nach, daB Syphilisspirochaten bereits 5 Minuten nach der 
Verimpfung in die Scrotalhaut des Kaninchens in den Kniefaltendrusen nach~eisbar sind. 
Anatomische Veranderungen zeigen die Drusen in dieser Zeit noch nicht. Ahnliche Er
gebnisse bekam SCHMIDT-OTT mit verschiedenen Trypanosomenstammen, 2-5 Minuten 
nach del' Verirnpfung waren die Erreger in den regionaren Drusen aufzufinden. Schweine
rotlaufbacillen fanden sich 3-15 Minuten nach der Einverleibung in den regionaren Drusen. 
In den Organen kommen die Erreger dann zur Vermehrung. Die histologisehen Studien 
von GINS an mit Gasbrandbacillen infizierten Meerschweinchen illustrieren die Verhaltnisse. 
Naeh intraeutaner Infektion nieht vorbehandelter Tiere vergeht eine halbe Stunde ohne 
jede Veranderung del' Injektionsstelle, die Quaddelbildung ist verschwunden, die Haut 
erscheint makroskopiseh normal. Nach 31/ 2 Stunden ist eine beginnende Einsehmelzung 
der Gewebepartien in der Nachbarsehaft der Infektionsstelle zu bemerken, die Haut er
scheint blaB. Mikroskopiseh fallt der groBe Zellreichtum des ganzen Gebietes der Injektions
stelle und ihrer Umgebung auf. Wahrend in dem nach einer halben Stunde entnommenen 
Praparat die Gasbrandbaeillen bei diesel' VergroBerung kaum auszumachen sind, hochstens 
da, wo sie sehr dicht zusammenliegen, finden sich in dem Praparat nach 31/ 2 Stunden schon 
groBe Lager von dieht gedrangten Bakterien, welche die geradezu unheimlich schnelle 
Vermehrung del' Gasbrandbacillen erkennen lassen. Die starke VergroBerung zeigt das 
eindeutige Bild einer in schneller Entwicklung begriffenen Bakterienkolonie. AuBerhalb 
del' groBen massiven Bacillenmassen finden sich Gasbrandbacillen zuerst in lockeren 
Haufchen und sehr bald nur noch ganz vereinzelt. Diese einzeln liegenden Bacillen find en 
sich dann meistens in schmalen Gewebslucken, in Lymphspalten, so daB also aus diesel' 
Lagerung schon geschlossen werden kann, daB sie auch in den Blutkreislauf geraten konnen. 
Dort werden sie abel' augenscheinlich bald unschiidlich gemacht; denn im weiteren Verlauf 
del' Gasbrandinfektion treten beirn Meerschweinchen keine Erscheinungen auf, die auf eine 
Generalisierung del' Infektion schlieBen lassen. Man erkennt das Einsetzen humoraler 
Abwehrkrafte bei ungenugender Tatigkeit der cellularen Elemente an der Eintrittspforte. 
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Auch beim Typhus abdominalis und bei der Vaccineinfektion sind die Erreger nur vor 
iibergehend in der Zirkulation nachweisbar. Bci Variola vera und Masern gelingt de'r 
Nachweis des Virus im Blut zur Zeit des Exanthemausbruchs nicht mehr. Bakterielle 
Exotoxine kommen an den Zellen rascher zur Wirkung als Endotoxine. 

Uber die Histologie der entziindliehen Reaktion im allgemeinen orientiert die 
pathologische Anatomie. Es handelt sich, wie ASCHOFF, MARCHAND sich aus· 
driicken, urn eine Verbindung von Alteration, proliferativer und exsudativ infiltra· 
tiver Vorgange. Exsudation, Zellulation, Proliferation, ZellverschleiB und Regenp. 
ration finden auch im gesunden Gewebe fortwahrend statt, Entziindung ist nur 
die Steigerung, die Komplexitat, cines an sich physiologisehen Geschehens 
(R6sSLE). Mit der h6heren Entwieklung nimmt in der Tierreihe die Zahl der 
Werkzeuge zu, es zeigt sich aber aueh das Prinzip der sich vervollkommnenden 
Beschleunigung. Zu den dauernd mobil en Elementen (Zellen und bereits akti· 
vierte Safte des Blutes), die in kurzer Zeit am Ort des Angriffs versammelt werden, 
kommt die Reaktion der gefaBadventitiellen Zellen und ihnen sehlieBen sieh die 
noch trageren ortsansassigen fixen zelligen Elemente an. So ergibt sich nach 
R6sSLE eine Summation, eine Intensivierung durch kombinierte Wirkungen und 
eine Acceleration. Der Organismus des Warmbliiters erreicht das Ziel hOehster 
Besehleunigung und stiirkster lntensivierung der entzundliehen Reaktion nicht mchr 
dureh Zunahme der siehtbaren Werkzeuge, sondern dureh Erhohung der Entziin· 
dungsbereitsehaft in Form abgestimmter und unabgestimmter Allergien. Die Art 
der Entziindungszellen wird immer mannigfaltiger. Nach HERZOG kommt es 
im entziindliehen Gewebe nieht nur zu Umwandlung von GefiiBendothelien in 
kleine Lymphoeyten, sondern aueh in granulierte bis gelappte kernige Elemente, 
Wanderzellen (Monocyten und Ubergangsformen des Blutes), riesenkernige 
Elemente (Osteoplasten, Megakaryoeyten). 

Die durch bakterielle Infektion bedingten Yeranderungen haben Ahnlichkeit 
mit der Reaktion des Darms bei der Resorption und Verarbeitung von Nah
rungsstoffen. "Die Entziindung ist in einer Grundfunktion der tierischen Orga
nismen vprankert, der Verdauung" (R6sSLE). 

1m Hungerzustand ist das Stroma der Darmzotten zellarm, es finden sich auBer Mast· 
zellen und vereinzelten Lymphocyten nur wenig bindegewebige Elemente mit ovoiden 
oder langlichen nicht sehr stark farbbaren Kernen. 1m gereizten Zustand sondern sich 
nach KUCZINSKY die Zellen aus dem Reticulum des Stroma, vermehren sich und "hyper. 
trophieren". War zuvor das Plasma auf das zarte Netzwerk beschrankt, die Kerne un· 
ansehnlich, so findet .'.llan jetzt groBe, wohlumgrenzte Protoplasmen und mannigfaltig 
gestaltete Kerne, aile Ubergange von Ruhe zu Beweglichkeit, von Inaktivitiit zu hochster 
Aktivitat mit Resorption von Hamosiderin, Phagocytose von Zellen aller Art, experimentell 
von Speicherung saurer Farbstoffe. Die einzelnen Kostformen (Speck, bzw. Olivenol· 
HiihnereiweiB·Rohrzucker, bzw. Riibenzucker) ergeben am Darm keine sicheren Unter· 
schiede im Verhalten des reticuloendothelialen Zellapparats. Eigelb.Milchfiitterung fiihrt 
aber doch iiber das gewohnliche Bild hinaus zu auffalliger Einwanderung leukocytarer 
Elemente. K UCZINSKY spricht von "vermehrter A bwehrleistung". EiweiBreiches Material 
reizt das Gewebe am starksten, eine Feststellung, die fiir das Verstandnis der Gewebs· 
reaktion auf bakterielle Antigene von Interesse ist. 

Die Entstehung der Endokarditis, Phlebitis, Arteriitis ist im allgemeinen der 
Ausdruek einer Allergie, einer vermehrten Reizbarkeit des endothelialen und adt'en
titiell bindegewebigen Zellsystems. 

Der Ausgang der allergischen Reaktion ist verschieden, abhangig von cler 
Toxizitat der Antigene und dem Reaktionsvermogen des Gewebes. 

Bei haher Reaktians/dhigkeit des Korpers sieht man (DIETRICH) an der Niere eine Auf· 
quellung der Endothelien einzelner Glomerulusschlingen mit teilweisem Untergang und 
hyaliner Verklumpung dieser Zellen neben geringer Leukocytenreaktion in angrenzenden 
Schlingen und in der Umgebung, das Bild der Glomerulonephritis. In anderen Fallen 
treten die Glomerulusveranderungen zuriick, dagegen zeigen sich lymphoidplasmacelluliire 
Infiltrate in interstitiellem Gewebe. Aus dem Nebeneinander der verschiedensten Grade 
der Nierenveriinderungen von interstitiellen Infiltraten und schon hyalin verodeten 
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Glomeruli, bis zu frischeren Endothelaufquellungen und leukocytaren Reaktionen, schlieBlich 
Xekrosen und Abscessen kann man nach DIETRICH in einzelnen Fallen von chronischer 
Sepsis den schubweisen Verlauf del' Allgemeininfektion unter dem Wechsel del' Reaktionslage 
des Korpers geradezu wie an einer Kurvc ablesen. Prinzipiell dassel be gilt fiir die Lunge, 
die GehirngefaJ3e, und die Intinla del' Arterien. Das haufigc Vorkommcn umschriebener 
GefaJ3nekrosen und Aneurysmen inl Gehirn bei Sepsis lenta ist bekannt, sie sind aber nicht 
das Resultat bakterieller Embolien, vielmehr abhangig von del' Aufnahmebereitschaft des 
bei chronischer Reizeinwirkung sensibilisierten Endothels. SIEGMUND konnte bei 21 % 
del' Faile von Sepsis lenta eine ausgebreitete Beteiligung del' Arterien in allen Korper
gebieten nachweisen und experimentell bei fortgesetzter Infektion mit hochgetriebener 
Reaktionsfiihigkeit del' GefiiJ3elemente ganz iihnliche Arterienveriinderungen erhalten. Die 
Periarteriitis nodosa ist keine pathogenetische Einheit, vielmehr ein Reaktionseffekt mannig
faltiger toxisch infektioser Einwirkungen. Am Endokard kommt es nach den Versuchen von 
SIEGMUND mit wiederholter Staphylokokkeninfektion zu endokarditischen Auflagerungen. 
DIETRICH beschreibt, wie bei einer chronischen Staphylokokkensepsis unter dem Bild einer 
chronischen 'fhrombopathie del' V. jugularis am Endokard del' Tricuspidalklappe und an 
del' Ventrikelwand fleckweise Endothelquellungen zu finden waren, epithelartige Um
wandlungen und tropfige Bildungen. An anderen Stellen subepitheliale Aufquellungen 
und Anhiiufung mononukleiirer Zellen histiogener Herkunft. An derartigen Stellen traten 
Fibrinniederschliige auf, wie im Beginn del' experimentellen Reaktion, mit anhaftenden 
Blutpliittchen und Leukocyten. Diese Veranderungen fiihren dann unter Organisation 
und erneuter Anlagerung von thrombotischem Material zu polyposen Bildungen, die in 
ihrem Aufbau einer verrukos polyposen Endokarditis gleichkommen. Fiir die Venen und 
das wichtige Gebiet del' Thrombophlebitis sind diese Auffassungen von entscheidender 
Bedeutung. 

Bei verminderter Reaktionsfiihigkeit des Korpers, herbeigefiihrt durch Aniimie, Er
niihrungsstorwlgen, nach infektiOsen Vorerkrankungen fehlen die genannten anatomischen 
Veriinderuugen odeI' sind, wieDIETRICH betont, nur geringfiigig. Del' hemmungslose Gewebs
verfall herrscht VOl', ohne Eiterbildung und ohne Blutleukocytose. Die Erreger vermehren 
sich ungehemmt, es fehIt die normale celluliire Reaktion und die humorale Antikorper
bildung. Erschopfung des aktiven Mesenchyms kann zu Amyloidose fiihren mit vor
wiegender Veriinderung von Leber, Milz und Niere. Das nicht assimilierte, von den Zellen 
nicht geniigend umgewandelte oder von den Zellen auf dem Wege eines abnormen Abbaus 
gebildete EiweiJ3 wird als Fremdkorper im GefiiJ3bindegewebe niedergeschlagen, zum Teil 
unverwendet durch die Nieren ausgeschieden. Auch die Leukiimie gehort zu den Er
scheinungen von verminderter Reaktionsfiihigkeit des mesenchymalen zur Blutbildung 
geeigneter Gewebe. Die entziindliche Erkrankung des Endokards, des Myokards und des 
peripheren arteriovenosen Leitungssystems del' GefiiJ3bahn ist ein Ausschnitt aus del' durch 
Infekte veranlaJ3ten Reaktion der gesamten Gewebe mesodel'mal-mesenchymaler Ab
stammung. Die einzelnen Teile beteiligen sich in verschiedenem MaJ3e, in jedem Fall handelt 
cs sich abel' um eine Systemreaktion. 

Die klinische Symptomatologie geht weit uber das hinaus, was man histo
logisch mikroskopisch bei Infekten vor sich sieht. 

Zuerst reagieren Knochenmark, Milz, Lymphdrusen und wohl auch die Leber. 
Mit diesem Reaktionszentrum stehen eine groBe Zahl von Symptomen in Be
ziehung, zeitlich und ihrer Intensitat nach abhangig von den Vorgangen in den 
genannten Organen. 

Das reticuloendotheliale Zellsystem der Leber ist fUr das Pfortadergebiet 
dasselbe wie Knochenmark, Milz und Lymphdrusen fUr die Gesamtzirkulation. 
In beiden Fallen handelt es sich urn die Beseitigung artfremder, vor all em eiweiB
artiger, auf dem Wege des Darms oder sonstwie parenteral in den Korper ein
gedrungener Stoffe. Durch Phagocytose corpuscularer Elemente, Umbau und 
Zerstorung der zellfremden EiweiBkorper sucht der Korper die Konstanz seiner 
Strukturen und Funktionen zu erhalten. 

1. Leukocytare Reaktion. 

Die Reaktion des Knochenmarks, der Milz und Lymphdrusen fUhrt einmal 
zu den charakteristischen Veranderungen des Blutbildes. 

Zuerst reagiert das Knochenmark mit Abgabe myeloischer, vor aHem auch 
jugendlicher Zellelemente; dann steigen im Blut die Monocyten im Zusammen
hang mit einer erhOhten Tatigkeit endothelialer ZeHbezirke und schlieBlich die 
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Lymphocyten, in vermehrtem MaBe in der Milz und in den Lymphknoten 
gebildet. Diese gesetzmaBige Reaktionsfolge der leukocytaren Blutbestandteile 
(Abb. 61) findet sich bei akuten Infekten mit groBer RegelmaBigkeit. Ab
weichungen stellen sich bei abnormer Reaktionsfahigkeit des Organismus ein: 
Einmal initiale myeloische Leukopenien bei schlechter Widerstandskraft des 
Korpers, ein Fehlen der monocytaren Phase, wenn der ganze Reaktionsverlauf 

~ zeitlich zusammengedrangt die einzelnen Etappen nicht isoliert 
~~ genug zur Darstellung kommen laBt und dann auch das 
~ ~ Fehlen einer Lymphocytose bei nichterledigtem Infekt. 
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Ahh. 61. Anderung des weWen Blutbiides und chemische Blutveranderungen nach Einspritzung 
von Bakterienstofien (HOFF, 1934.) 

Beim Fehlen einer initialen Leukocytose wird oft ein Minimum myeloischer 
Reaktion an dem Auftreten einer Linksverschiebung kenntlich werden. Hohere 
Dosen von Bakterienstoffen bedingen im Experiment gelegentlich auch eine 
Verminderung der myeloischen Zellelemente und erst nach Uberwindung dieser 
Lahmungsphase kommt eine Leukocytose zustande, mit charakteristischer Ver
mehrung der Knochenmarkszellen und Linksverschiebung. Es handelt sich, wie 
HOFF hervorhebt, hier urn eine zweiphasige Wirkung auf das Knochenmark 
(Abb.62). 

Eine Umkehr der Reaktion so, daB erst die Lymphocytose und erst spater 
die myeloische Reaktion zustande kamen, scheint nicht vorzukommen. Die 
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zweiphasige Adrenalinwirkung mit primarer Lymphocytose und nachheriger Ver
mehrung der Knochenmarkelemente laBt sich mit der Wirkung bakterieller 
Antigene nicht vergleichen, sie ist gewissermaBen ein Kunstprodukt, abhangig 
von der sympathischen Innervation der Milzmuskulatur mit Verkleinerung des 
Organs und passivem Vbertreten der Lymphocyten in das abflieBende Blut. 
Bei fehlender myeloischer Reaktion kommt es auch nicht zu der terminalen 
I,ymphocytose. 

Die myeloische Funktionssteigerung und ihr Verschwinden sind die Vorbe
dingung fiir ein starkeres Funktionieren des lymphatischen Apparats. Naheres 
ist nicht genau bekannt. 

Man spricht von vegetativ nervoser Regulation und einem fein abgestimmten Anta
gonismus zwischen myeloischem und lymphatischem System. In den Blutbildungsstatten, 
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Abb.62. Primare myeioische Leukopenie (und seirundiire Leukocytose) bel starker experimenteller Dosierung 
von Bakterienstoffen. (HOFF, 1929.) 

dem myeloischen, lymphatischen wie auch dem reticuloendothelialen System, ist eine Ver
sorgung mit vegetativen Nervenfasern nachgewiesen. HOFF verweist auf die Neigung zu 
Lymphocytose und Eosinophilie bei vorwiegender parasympathischer Innervation (Asthma, 
Colica. mucosa) und andererseits die myeloische Tendenz bei sympathischen Erregungs
zustanden, z. B. Vasokonstriktionskrisen. HOFF geht dieselben Wege wie schon EpPINGER 
und HESS, ohne die zahlreichen Ausnal:,J;men von dieser sog. Regel bestreiten zu wollen. 
Bei parasympathischer Erregung solleineAnderung des Saure-Basenhaushalts in alkalotischer 
Richtung eintreten, bei sympathicotonischen Zustanden eine Verschiebung in azidotischer 
Richtung, so daB eine Schwankung im Saure-Basengleichgewicht letzten Endes fiir das 
Auftreten einer myelQischen, bzw. lymphatischen Reaktion verantwortlich ware. Zweifellos 
sind Saurevergiftungen von einem Anstieg der Knochenmarkszellen gefolgt (Salzsaure, 
Salmiak), das umgekehrte, eine Vermehrung der Lymphocyten durch Natrium bicarbonicum, 
laBt sich aber experimentell nicht erzeugen. Die von HOFF in den Ergebnissen der inneren 
Medizin 1928, Bd. 33, S. 239-242 wiedergegebenen Kurven konnten direkt als Gegenbeweis 
genommen werden. Ebenso wie die nervose ist auch die innersekretorische Regulation 
ihrem Wesen nach unklar. Man kennt zwar seit langem die hemmende Wirkung der Milz 
auf daB Knochenmark, nicht nur in bezug auf die Erythrocyten, sondern auch hinsichtlich 
der granulierten leukocytaren Elemente, die Milzexstirpation sowohl wie auch daB Zugrunde
gehen der Milzfunktion bei Megalosplenien (MilztuberkuloBe) fiihrt zu Polyglobulie und 
polymorphkerniger LymphocytoBe. Auch auf dem Umweg fiber die Thyreoidea ist ein 
hemmender EinfluB der Milz auf das Knochenmark nach den Arbeiten der ASHERSChen 
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Sehule anzunehmen. Diirftig ist aber das Beweismaterial in ulllgekehrtelll Sinn, Schadigungen 
des Knochenlllarks bedingen keineswegs eine Verstarkung der FUllktion LYlllphocyten 
produzieremler Organe. 

HOFF gibt in seiner Abbildung neben dem Verhaltcn des Blutbildes bei 
Infekten auch eine Reihe von humoralen Veranderungen wieder. Man findet eine 
Prste Phase mit myeloischer Leukocytose in Kombination mit Fieber, Abfall 
der Alkalircserve, Anstieg des Gesamtstoffwechsels, Anstieg des Blutzuckers 
und Abfall des Blutcholestcrins, und eine zweite Phase mit entgegengesetztem 
Verhalten der einzelnen Faktoren. Die Abbildung bezieht sich auf experimcn
telle Versuche beim MC'nschen mit Injektion von Pyrifer, entsprechende Verande
rungen sind aber auch bei kurz dauernden spontanen Infekten wie beim Malaria
fieber zu beobachtcn. 

HOFF spricht von einer humoral angreifenden chemischen Wirkung der Bakterien. 
welche diese Veranderungen aus16se, verweist auf den EinfluB der Azidose und betrachtet 
die initiale myeloische Reaktion als Teilerscheinung einer zentral ausge16sten sYlllpathischen 
Erregung. Wenn man auch nicht soweit gchen will, und die zu beobachtenden humoralen 
Veranderungen in erster Linie mit einer besonderen Reaktion der Organe in Zusammenhang 
bringt, so ist doch das gleichzeitige Vorkommen von typischen Veranderungen des Blut
bilds mit bestimmten Schwankungen des Blutchemismus von Interesse. 

Fur das Ergebnis eines kunstlich gesetzten Infekts ist die Dosierung sehr maB
gebend. Ganz kleine Mengen von Bakterienstoffen bedingen eine sehr gering
fugige Leukocytose, groBere eine erhcblich starkere, noch groBere zeigen vor der 
Leukocytose die oben erwahnte V crringerung der Leukocyten und bei sehr groBen 
Dosen kommt es iiberhaupt nicht mehr zu cincr Leukocytose. Dasselbe sieht man 
auch in klinischen Fallen, das Fehlen einer initialen myeloischen Reaktion ist 
immer ein schlechtes Zeichen fUr den Verlauf des Infekts. 

Schon normalerweise muB man mit der Existenz regulierender, den blutbiI
denden Organen iibergeordneter, nervoser oder cndokriner Faktoren rechnen, 
ohne dicse ware die Konstanz des normalen Blutbildes nicht denkbar. Nervosc 
und hormonale Einflussc sind im Spiel, sich schwer iibersehbar zweckmaBig 
erganzend. 

HOFF beweist in seinen Arbeiten, daB yom zentralen Nervensystem aus der ganze 
ieukocytare Abwehrapparat in Gang gesetzt werden kann, unter Auftreten der ver
schiedenen Reaktionsformen von der myelischen bis zur Iymphocytaren Zellvermehrung. 
Eine beigegebene Abbildung illustriert die Verhaltnisse nach der Luftfiillung der Hirn
ventrikel beim Menschen. Der gleichzeitige 4.blauf zahlreieher morphologiseher und 
humoraler Blutveranderungen in phasenmaBiger Ubereinstimmung mit dem gewohnlich an
zutreffenden leukocytaren Reaktionsablauf ist auffallig. HOFF hatte schon vorher gezeigt, 
daB die an Kaninehen nach Injektion von kleinen Mengen von Bakterienstoffen sonst sehr 
schnell auftretende Leukocytose nach totaler Halsmarkdurchschneidung nicht mehr zustande 
kommt. HOFF betrachtet diesen Versuch als entseheidend fUr die Annahme, daB die Blut
veranderungen eine Foige zentraler vegetativer Erregung sei, ahnlieh wie das Fieber. HOFF 
gibt zwar selbst zu, daB aueh naeh Halsmarkdurehschneidung dureh Herbeifiihrung einer 
starken Azidose wie aueh nach Injektion von Bakterienstoffen leukocytare Reaktionen 
auszul6sen sind, es braueht dazu allerdings hohere Konzentrationen. Dureh die Halsmark
durehschneidung wird offen bar nicht nur ein vegetatives Zentrum vom iibrigen Korper 
abgetrennt, sondern der Korper selbst in seiner Reaktionsfahigkeit schwer gesehadigt. 

An der Bedeutung nervoser Zentralapparate fUr die Tatigkeit der blut
bildenden Organe im Rahmen einer regulierenden Funktion dieser nervosen 
Zentren neben endokrinen Einfliissen solI nicht gezweifelt werden, die morpho
logische Reaktion der blutbildenden Organe diirfte aber nach den Feststellungen 
der Histologie doch ganz vorwiegend peripher bedingt sein. Trotz der nervos 
endokrinen Regulation kommt es zu den Veranderungen des Blutbildes. In 
welcher Weise sich diese Regulation vollzieht, hemmend oder fordernd, durch 
welche Mittel die blutbildenden Organe im Ziigel gehalten werden, durch das 
vegetative Nervensystem direkt oder durch Hormone innersekretorischer Drusen, 
ist vorlaufig nicht zu sagen. 



Stoffwechselreaktionen. 205 

Neben cler morphologischen Reaktion kommt es im Bereich cler blutbilclenden 
Organe auch zur Abgabe antikorperartiger Stoffe. Das Erscheinen des BENOE
JONEsschen EiweiB bei Knochenmarksaffektionen ist ein Beispiel fUr die Mog
lichkeit einer eiweiBbildenden Funktion des Knochenmarks. In der alteren 
Literatur wird mit der Procluktion von Antikorpern in den hamatopoetischen 
Organen gerechnet. Diese Auffassung haben durch Versuche mit Milzexstir
pation mit oder ohne gleichzeitiger Blockierung weiterer Teile des reticuloendo
thelialen Zellsystems eine Stiitze erhalten, so daB auch SACHS cler Auffassung 
beipflichtet, wonach der reticuloendotheliale Apparat und damit auch die blut
bildenden Organe im Mittelpunkt des Geschehens bei der Antikorperbilclung 
stehen. trber eine zentrale Regulation clieser Immunkorperproduktion ist nichts 
bekannt. 

2. Stoffwechselreaktionen. 

Der Angriff des Antigens fUhrt nicht nur zu Proliferation, d. h. Vermehrung 
aktiver oder zur Aktion bereiter mesenchymaler Elemente, sondern, wie es die 
pathologisch-anatomische Definition ausdriickt, auch zu "Alteration" und "Ex
sudation" . 

Man erkennt diese Vorgange im Mikroskop und findet die Spuren davon bei 
der chemischen Untersuchung des Blutes der Gewebe und der Ausscheidungen. 

a) 1m Vordergrund stehen Verschiebungen im EiweiBgehalt, Veranderungen 
im Eiweif3umsatz der Zellen. Der Infekt ist nicht nur hinsichtlich der Zusammen
setzung der Antigene ein EiweiBproblem, die klinische Symptomatologie steht 
auch in ausgesprochenem MaBe in Abhangigkeit von Alterationen der cellularen 
EiweiBstruktur. Bei entziindlichen Prozessen verschiebt sich die Reaktion des 
Blutes und der Gewebe nach der Richtung des sauren, unter diesen Umstanden 
kommt cs besonders leicht zu autolytischer, hydrolytischer EiweiBspaltung, mit 
positiver Warmet6nung, die Annaherung an den isoelektrischen Punkt begiinstigt 
auch die Entmischung der kolloiden EiweiBkorper. 

Die Vermehrung der Globuline ist schon besprochen worden. Erhohte Zell
tatigkeit (Antikorperbildung) sowohl wie Zellzerfall sind die Ursa chen derselben. 
trber den Ort der Globulinabgabe ist nichts Bestimmtes bekannt, Leber und 
Knochenmark spielen dabei eine wichtige Rolle. Wahrscheinlich liefern samt
liche Korperzellen wenigstens bei ihrem Zerfall Globulin, die als Antikorper 
funktionierenden Globuline diirften in erster Linie den reticuloendothelialen 
Elementen entstammen. Der Vorgang selbst ist in seinen Einzelheiten immer 
noch in Dunkel gehiillt. Die Wege, die iiber Aminosauren, Polypeptide, 
Peptone zu der Bildung von Albumin, Globulin und Fibrinogen fUhrten, werden 
auch bei ihrem Abbau in Betracht kommen. Grob disperse Komplexe werden 
zu immer starker dissoziierten, wasserloslichen Verbindungen, die die Zellen 
wenigstens zum Teil verlassen. Die Preisgabe der normalen Membrandichtigkeit 
laBt aber auch die wenig 16slichen Kolloide, darunter speziell die Globuline, 
austreten. Eine zentrale Regulation der EiweiBstoffe an sich gibt es kaum. 
GRAFE und seine Mitarbeiter haben zwar die nach Halsmarkdurchtrennung auf
tretende Stickstoffvermehrung mit einer physiologischen Hemmung in Zusam
menhang gebracht, die normalerweise von den Zwischenhirnzentren der Peri
pherie gegeniiber ausgeiibt wurde. Man kann aber den bei diesen Versuchen 
auftretenden EiweiBzerfall und die Stickstoffvermehrung ebensogut durch den 
Wegfall der Zuckermobilisation und Zuckeroxydation erklaren, und auBerdem 
ist es noch die Frage, ob sich bei so schweren Eingriffen beim Tier nicht auch 
infektiose Prozesse in der Peripherie st6rend bemerkbar machen. 

Klinisch auBert sich die Globulinvermehrung im Blut in der Steigerung der 
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. Die elektrische Ladung der Erythrocyten-
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oberfliiche geht zuriick (HOBER), die Erythrocyten agglutinieren rascher. 
Die Bestimmung der Blutkorperchen-Senkungsgeschwindigkeit hat nach den 
ersten Arbeiten von FAHRAUS aus dem Institut von HOBER rasch gro13e prak
tische Bedeutung erlangt. Es soll wieder betont werden, da13 weniger ein Zell
zerfall passiver Art als vielmehr eine veriinderte Zellfunktion als Reaktion auf 
den Infekt mit Abgabe antikorperartiger Stoffe zu der Beschleunigung der Blut
korperchen-Senkungsgeschwindigkeit fiihrt. Es sei auch bemerkt, da13 die Fest
stellung des Albumin-Globulinquotienten mittels Refraktometrie und Bestim
mung der Viscositiit keine verliil3lichen Zahlen gibt, besser ist die Fraktionierung 
der einzelnen Eiwei13korper mit Aussalzung bei bestimmtem PH und nachheriger 
Bestimmung des StickstoffgehaIts. 

Das Fibrinogen findet sich im menschlichen Blut in einer Konzentration 
von 0,1-0,4%. In krankhaften Zustiinden konnen Steigerungen bis 1,5% beob
achtet werden, das Fibrinogen kann aber auch stark abfallen, selbst ganz ver
schwinden. Das verschieden rasche Gerinnen von Punktionsfliissigkeiten steht 
in erster Linie mit ihrem GehaIt an Fibrinogen in Zusammenhang. Als Produk
tionsstiitte des Fibrinogens figuriert vor allem die Leber (s. oben), MORAWITZ 
und REHN haben weiterhin dem Knochenmark eine besondere Bedeutung zu
gewiesen. Die Werte von Fibrinogen und Globulin gehen keineswegs parallel 
und sind fUr die klinische Symptomatologie auch von verschiedener Bedeutung. 
Wenigstens ein Teil der hiimorrhagischen Diathesen mu13 mit einer mangel
haften Fibrinogenbildung erkliirt werden. 

Der BENcE-JoNEssche Eiweif3korper kommt vor allem beim Myelom vor und 
anderen Knochenmarkserkrankungen wie Osteomalacie, Carcinose des Knochen
marks, bei Carcinomen auch ohne Beteiligung des Knochenmarks, bei Leukiimie, 
aber auch bei entziindlicher, vor allem tuberkuloser Osteoarthritis. Das neufor
mierte Eiwei13 tritt in das Blut iiber, um als Fremdkorper unverwertet im Harn 
ausgeschieden zu werden. Die tiiglichen Eiwei13verluste konnen sehr gro13 sein, 
bis zu 20 g betragen. Die Gro13e der Ausscheidung ist nicht abhiingig von der 
Menge zugefiihrter Eiwei13korper, sie ist vielmehr das Produkt endogener Zell
tiitigkeit und geht oft auffiillig dem Fieber parallel. Der Bildungsort dieses Stoffes 
liegt klar, uber die zum Umbau des normalen Eiwei13 fUhrenden Faktoren ist 
nichts Sicheres bekannt. 

Die Amyloidose und Au:sscheidung von amyloidotischem Eiwei13 ist nicht selten 
das Resultat von Infekten, namentlich liinger dauernden infektiosen Sehiidi
gungen. Experimentell lii13t sich (DoMAGK) Amyloidose durch Injektion von 
Casein, Huhnereiwei13, aber auch von Kieselsiiure erzeugen. Nicht die Art des 
parenteral einverleibten Eiwei13korpers ist fur das Auftreten der Amyloidose 
entscheidend, vielmehr die Reaktionsweise reticuloendothelialer Zellsysteme. 
Chemisch scheint es sich urn ein Hyalin zu handeln, dem verschiedene Stoffe 
beigemengt sind, unter anderem hiiufig die Chondroitinschwefelsiiure. Das 
Amyloid hat mehr basische Gruppen und fiirbt sich aus diesem Grunde besonders 
leicht mit Kongorot. Die BENNHoLDsche Reaktion, das rasche Verschwinden 
des injizierten Kongorots aus der Blutbahn ist zur Diagnose einer Organamyloi
dose wertvoll. Gleich wie der BENcE-JoNEssche Eiwei13korper imponiert das 
Amyloid als Fremdkorper, passiert den Organismus unausgenutzt und fuhrt zu 
hohen Albuminurien. Auch hier kann der Verlust an stickstoffhaltigem Material 
sehr groB sein, Hypalbuminose mit dadurch bedingten Olemen sind die Folgen. 
Gleichzeitig mit der Amyloidose sind meist auch die Globuline und das Chole
sterin im Blut vermehrt, ein Zeichen des allgemeinen Zellzerfalls. 

Die Gesamtstickstoffausscheidung ist bei Fieber immer mehr oder weniger 
erhoht. Diese Veriinderung wird wohl durch die Untererniihrung und den Wegfall 
der Kohlehydratverbrennung in ihrem Zustandekommen begiinstigt, ist aber 
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andererseits auch der Ausdruck des toxisch bedingten Zelluntergangs. Das Ein
treten des Stickstoffdefizites ist in den einzelnen Stadien der Erkrankung ver
schieden, es besteht nicht immer eine Parallele zum Fieber, grundsatzliche Folge
rungen, die zur Ablehnung des sog. toxogenen Eiwei13zerfalls fiihren mii13ten, sind 
aber. unnotig. GRAFE vertrat seinerzeit die Auffassung, wonach der Eiwei13zerfall 
mit der Gesamtcalorienproduktion in Relation stehe, das hohe Stickstoffmini
mum im Fieber, iiberhaupt bei Infekten, zeigt aber die spezifische Beteiligung 
der Zellen an dem erhohten Eiwei13umsatz. Der Eiwei13zerfall im Fieber steht 
in keinem Verhaltnis zum Gesamtcalorienbedarf. Mit einer rein nervosen Ein
wirkung, der Sti:irung einer normalerweise als Hemmung wirkenden Tatigkeit 
zentraler Apparate (FREUND und GRAFE), kann der Eiwei13zerfall nicht erklart 
werden. 

Die Uberschwemmung des Blutes mit niederen Abbaustufen des EiweifJ kann 
hohe Grade erreichen und zu Reststickstoffwerten fiihren wie bei der Uramie. 

Falli. Leibundgut, Rosa. 60jahr. Gest. IS. 6. 33. 
Erkrankung am S. 6. 33 mit allgemeinem Unwohlsein, Gelbsucht. Am ll. 6. 33 Bauch

schmerzen von heftigem krampfartigem Charakter. Schon fruher ahnliche Schmerzzustande 
mit Gelbsucht. 1925 deswegen operiert, Entfernung der Gallenblase. 

Beim Eintritt in die KIinik am 12.6. 33 Fieber bis 37,7°, Pulsfrequenz 120, schlechter 
Allgemeinzustand, Sensorium getrubt. Leib aufgetrieben, etwas druckempfindlich. Leber: 
Rand palpabel, kaum vergriiJ3ert. Milz nicht fuhlbar. Herz nicht vergriiJ3ert, mit systolischen 
und diastolischen perikarditischen Gerauschen. Blutdruck 100/75. Lungen ohne Besonder 
heiten. Atemfrequenz 40. Nieren nicht palpabel, im Harn EiweiJ3 +, Urobilinogen -, 
Urobilin +, Indican -, Sacchar. -, Aceton -, Bilirubin +, Diazo -, Chloride kompakt. 
Reaktion sauer. 1m Sediment ikterisch gefarbte Zylinder und Leukocyten, keine Erythro
cyten. Spezifisches Gewicht 1024. Urinmenge 100, 100. 1m Blut 5,S Mill. Erythrocyten, 
95/70 Hamoglobin. Leukocyten 2500, wovon 70 % segmentkernig, 3 % stabkernig, 20 % 
Lymphocyten, 7 % Monocyten. Senkungsgeschwindigkeit 24, 55, 102 mm. Alkalireserve 
4S Vol.· % EiweiJ3konzentration (Refraktion) S,02 %. 

Wahrend des 6tagigen Aufenthalts in der Klinik trotz der eingeleiteten Therapie zur 
Bekampfung der angenommenen Cholelithiasis und der Zirkulationsschwache allmahliche 
Verschlechterung mit Auftreten von Muskelzuckungen im linken Arm, ausgesprochener 
Oligurie (Tagesmengen 30-50 cern mit spezifischem Gewicht 1013-1017), absoluter 
Appetitlosigkeit und zunehmender Benommenheit mit Stiirung der Pupillenreaktion. 1m 
Serum sinkt die Alkalireserve auf 39Vol.-%. Harnstoff 210mg·%. Bilirubin 2,9mg-% 
(Reaktion direkt +). Indican stark vermehrt, Xanthoprotein 4S Skalenteile. 1m Harn 
Ammoniak 0,009 g, Stickstoff 0,224 g, Ammoniakquotient 4,10. 

Sektionsbericht: Cystitis und Pyelitis catarrhalis. Stein im Ductus choledochus, Dila
tation des Ductus choledochus. Cholangitis catarrhalis. Status nach Cholecystektomie 
und Appendektomie. Peritonitische Adhasionen, subphrenischer AbsceJ3. Pericarditis 
serofibrinosa. Dilatation des rechten Vorhofs und Ventrikels. KIappensklerose, Arterio
sklerose. Pleuritische Adhasionen, Lungenemphysem, Lungeniidem, lobulare Pneumonie, 
Bronchitis catarrhalis. Gastritis und Enteritis catarrhalis. Hydrocephalus internus. Atrophie 
der Milz und Leber. Struma nodosa parenchymatosa et colloides. 

Ergebnis der histologischen Untersuchung: 1m Ductus choledochus gram positive 
Stab chen, lange Ketten von grampositiven Streptokokken. Myokard verfettet. Niere mit 
normal groJ3en Glomerulis, dieselben wenig bluthaltig, Endothelien leicht geschwellt, fein
tropfig verfettet. Hauptstucke erweitert mit viel geronnenem EiweiJ3. Epithel der Schalt
stucke und Schleifen stark verfettet. Arterien zart. An den Kanalchen des Marks einige 
hyaline und gekiirnte Zylinder. 1m Interstitium der Papillen geringe leukocytare Infil
tration. 

Fall 2. Hofstetter, Karl. 54jahr. Gest. 31. 3. 33. 
Am 22. 3. 33 in die dermatologische Klinik eingeliefert wegen Harnverhaltung bei Tabes 

dorsalis. Behandlung mit Syntharsan. Am 2S.3. bei der Cystoskopie eine Verletzung 
der Harnriihre mit folgender Blutung. Am folgenden Tag pliitzlicher Temperaturanstieg 
auf 39,7 mit Schuttelfrost. Patient verfallt in einen komatiisen Zustand und wird der 
medizinischen KIinik uberwiesen. 

Bei der Aufnahme am 30. 3. erscheint Patient pulslos, stark cyanotisch, Atmung "muh
sam". Patient reagiert schlecht auf Anruf. 

Temperatur 37,3°. 1m Blut Erythrocyten 4,S Mill. Hamoglobin SO/SO, Leukocyten 
26950, wovon 60 % segmentkernig, 13 % stabkernig, 1 % jugendlich neutrophil, 13 % Lympho
cyten, S% Monocyten, 5% Eosinophile, 1 % basophil. Nieren nicht palpabel. Harn sauer, 
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spezifisches Gewicht nicht bestimmt. Albumen Spur +. Sacch. -. Aceton negativ. 
Ubrige Untersuchungen nicht moglich. 1m Sediment sehr reichliche Leukocyten, mehrere 
Epithelien, Colibacillen. Hcrz nicht vergroBert, ohne Gerausche mit leisen Tonen. Blut· 
druck nicht meBbar. Pulsfrequenz 118. Lungen perkutorisch ohne Besonderheiten, Atem· 
gerausch vesicular. Leber eben fiiWbar, Milz nicht vergroBert fiihlbar, Abdomen iiberall 
gut eindriickbar. Tonsillen nicht vergroBert, nicht entziindlich verandert. Zunge trocken. 
Sensibilitat und Motilitat nicht zu priifen. Patellarreflexe +, Achillessehnenreflexe +, 
FuBsohlenreflex fraglich. Kein Babinski. Bauchdeckenreflex +. Pupillenreaktion auf 
Licht und Konvergenz feWen. Pupillen sehr weit, entrundet, die rechte groBer als die linke. 

Am nachsten Tag Exitus. 1m Serum EiweiBgehalt 7,9%, Alkalireserve 42 Vol.·%. 
Harnstoff 91 mg.%. Indican stark vermehrt. 

Sektionsbefund: Tabes dorsalis mit Degeneration der Seitenstrange des Riickemnarks. 
Verletzung der Urethra. Cystitis purulenta, trabekulare Hypertrophie der Harnblase, 
Prostatahypertrophie. Akute Milzschwellung. Leberverfettung. Lungenemphysem, Lungen
odem, verkalkter tuberkuloser Primarinfekt in der rechten Lunge, Kalkherd in einer 
Bronchialdriise rechts, Bronchitis catarrhalis, pleuritische Adhasionen. Abgelaufene Endo
karditis der Aortenklappen. Klappensklerose, Dilatation des rechten Vorhofs und Ventrikels, 
Arteriosklerose. Struma diffusa colloides. Gastritis chronica. Leptomeningitis chronica 
fibrosa. Verfettung des Myokards und der Nieren. Aortitis syphilitica. 

In beiden Fallen finden sich im Blut die charakteristischen Veranderungen 
der Uramie mit Erhohung des Harnstoffgehalts, Vermehrung des Indicans. posi
tiver Xanthoproteinreaktion und mit niedriger Alkalireserve als Zeichen der 
Azidose. Die Nieren weisen keine wesentlichen Veranderungen auf. Makro
skopisch erschienen die Nieren intakt. Die Vermehrung harnfahiger Stoffe ist 
nicht die Folge einer Niereninsuffizienz, sondern wenigstens vorwiegend bedingt 
durch den septischen extrarenalen EiweiBzerfall. Trotz des hohen Reststickstoffs 
im Blut ist in solchen Fallen der Blutdruck nicht erhoht, es besteht kein innerer 
Zusammenhang zwischen Reststickstofferhohung im Blut und Hypertension. 

Uber den Ort des EiweiBzerfalls kann man sich nicht naher auBern, seit den 
Untersuchungen von HASHIMOTO und PICK, BIELING, FREUND und LAUBENDER, 
FREUND und Rupp ist aber bekannt, daB bei sensibilisierten Tieren (Meer
schweinchen) speziell in der Leber der Reststickstoff vermehrt gefunden wird, 
wahrend in Nieren, Milz, Gehirn und BIut ein vermehrter EiweiBabbau nicht 
zu konstatieren war. GOTTSCHALK fand bei unspezifischer Proteinkorperreizung 
eine Steigerung der oxyreduktiven cellularen Vorgange (Verfahren nach LIP
SCHITZ mit Dinitrobenzol) beim Meersehweinchen speziell in der Leber, dann 
auch in der Muskulatur, mit davon abhangiger Steigerung des Reststickstoffs 
im Blut. Der Leber diirfte beim Zustandekommen des pathologischen EiweiB
abbaues auch bei Infekten eine besondere Rolle zukommen. 

Die Ausscheidung von Ammoniak ist immer mehr oder weniger vermehrt, 
in bloBer Abhangigkeit von der Hohe des EiweiBumsatzes oder dariiber hinaus 
als Ausdruck einer spezifischen Nierenleistung beim Einsetzen einer starkeren 
Azidose. Nicht selten findet sich eine Vermehrung des Indicans im Harn, auch 
beim Fehlen einer ersichtlichen enteralen Storung. Der Anstieg der Indican
werte im Blut bei den oben erwahnten Fallen von extrarenaler Uramie ist ein 
Beweis fUr die Moglichkeit einer Abgabe von Umwandlungsprodukten des Trypto
phans aus dem Gewebe bei eintretender Zellschadigung. Urate und Harnsaure 
treten ebenfalls bei Infekten haufig in vermehrter Menge im Harn auf. Die Harn
saure erscheint als Endprodukt des Zerfalls von Nucleoproteiden, d. h. von Kern
material. Besondere Beachtung verdient schlieBIich die Ausscheidung des Krea
tins und Kreatinins. Als Quelle des Kreatins kommt hauptsachlich das Phos
phagen der quergestreiften Muskulatur in Betracht, BURGER hat vor aHem auf 
den Parallelismus Muskelmasse und Kreatinbildung hingewiesen. 98 % des Ge
samtkreatins (Kreatinin inbegriffen) finden sich in der Muskulatur. Zerfall von 
Muskulatur geht mit einer vermehrten Ausscheidung von Kreatin und dem daraus 
gebildeten Kreatinin einher. Bei Scharlach, Diphtherie, Pneumonie, Erysipel. 
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parenteraler EiweiBzufuhr erscheint die ausgeschiedene Kreatin- und Kreatinin
menge erhoht, bei gewohnlicher Angina, akuter Enteritis, Milchfieber, Typhus, 
Tuberkulose nicht (NEUBAUER). Hunger und Mangel an Kohlehydraten in der 
Nahrung zeigen eine Kreatinvermehrung, ein Hinweis darauf, daB eine normale 
Kohlehydratverbrennung die Abgabe stickstoffhaltiger Substanzen hindert und 
umgekehrt. Die Leber ist auf die Kreatin- und Kreatininausscheidung ohne Ein
fluB. Die einzelnen Infekte verhalten sich ganz verschieden, ohne daB man 
die naheren Griinde dafiir angeben kann. 

b) In engem Zusammenhang mit der bei Infekten erhohten Abgabe von 
EiweiBspaltprodukten und den Storungen in dem intermediaren cellularen 
EiweiBstoffwechsel iiberhaupt, steht der EinfluB mancher Infekte auf die 
Kohlehydratreserven der Organe. 

1m anaphylaktischen Shock sowohl wie bei parenteraler Proteinkorperein
verleibung kommt es in der Regel zu einer Erhohung des Blutzuckers unter 
gleichzeitiger Glykogenverarmung der Leber (O'NEILL, MANWARIN und Moy, 
ZECKWER und GOODELL). 1m Rahmen des gesamten einer Sympathicuserregung 
entsprechenden Symptomenkomplexes bei akut gesetzter Infektion mit Fieber, 
Abkiihlung der Haut, Verschiebung des Wassers aus der Haut und dem Blut 
in die Organe, der Neigung zu Blutdrucksteigerung, Tachykardie findet sich auch 
die Hyperglykamie. 

Bei den Veranderungen im Zuckerhaushalt kommt zweifellos der Leber die 
groBte Bedeutung zu, hier finden sich die Glykogenreserven, aus denen der 
gesamte Organismus, auch die Muskulatur im Bedarfsfall schopft. Vegetativ 
nervose sympathische Einfliisse scheinen die Leber direkt zur Zuckermobili
sation zu veranlassen, das diastatische Ferment wird "freigelegt" (LESSER) und 
auBerdem kommen das Adrenalin, das Thyreoidin und auch die aus den beiden 
Teilen der Hypophyse hervorgehenden Hormone bei der zu beobachtenden 
Glykogenverarmung der Leber ursachlich in Betracht. Die Nebenniere ist vor 
allem geeignet, bei akutem Bedarf an Zucker durch Mehrproduktion von Ad
renalin wirksam einzugreifen, wahrend Thyreoidea und Hypophyse nicht so rasch, 
aber dafiir urn so nachhaltiger eine gewisse Tendenz zur Umwandlung von 
Glykogen in Zucker mit sich bringen. Extrahepatische, vor allem zentral nervose 
Einfliisse sind also gerade bei akut einsetzenden Infekten bei der Glykogen
medikation stark beteiligt. Man wird aber nicht so weit gehen, die Veranderung 
ausschlieBlich, ahnlich dem Fieber, mit einer zentral nervosen Erregung zu er
klaren, die periphere Schadigung durch Antigene mit der Erhohung des cellu
laren Stoffumsatzes zieht den Kohlehydratbestand der Zellen zweifellos auch 
dirckt in Mitleidenschaft. Bei chronisch infektiosen Zustanden wird dem peri
pheren Angriffspunkt der Gifte eine groBere Bedeutung zukommen als dem 
Eingreifen zentral nervoser Impulse. 

c) Der Fettstoffwechsel kann bei Infekten ebenfalls einschneidende Verande
rungen erfahren. 

Die oft rapid einsetzende Abmagerung erklart sich aus dem erhohten Calorien
bedarf bei Erschopfung der Glykogenvorrate. In solchen Fallen kommt es dann 
zu ahnlichen Erscheinungen wie beim Hunger, dem Auftreten von Acetonkorpern 
im Ham. Der Schwund des Fettgewebes, in den ersten Stadien eines Infekts 
durch Wasserretention verdeckt, kommt in der Rekonvaleszenz oft in iiber
raschender Weise zum V orschein. 

Die Verfettung der Organe spielt unter den infektiosen Organveranderungen 
cine groBe Rolle. 

Man hat zwei Arten von Veranderungen vollig zu unterscheiden, die Ver
mehrung von Neutralfett in den Organen und andererseits die Anreicherung 
oder den Verlust an Lipoiden. 

Frey, Herzkrankheiten. 14 
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Die alte Anschauung, wonach das nachweisbare Neutral/ett in den Zellen 
einer Umwandlung von Zucker oder Eiweiil in Fett entspreche, ist theoretisch 
wohl verstiindlich, kommt praktisch aber kaum vor. Man verweist zwar immer 
auf die Leichenwachsbildung, bei der an Stelle der Muskulatur und cler Weich
teile eine Masse, bestehend aus freien Fettsiiuren und fettsauren Salzen, gefunclen 
wird. Wahrscheinlich handelt es sich aber auch hier eher um eine Umwandlung 
schon vorher vorhandener Neutralfette in Fettsiiuren bzw. Fettseifen. FURTH 
bemerkt dazu, die Fettsiiuren konnten erst durch das bei der Fiiulnis gebildete 
Ammoniak in Losung gebracht werden, als Ammoniakseifenlosung die Weich
teile durchtriinken und durchsickern und dann durch Umsetzung mit Calcium 
und Magnesiumsalzen zur Bildung schwerlaslicher Niederschliige Anlail geben. 
Bei dem ganzen Vorgang spielt Bakterieneinwirkung stark mit. Es ist ein noch 
unerforschtes Problem, ob iihnliche Vorgiinge auch in vivo vorkommen. 

Weit hiiufiger entsteht die Verfettung der Organe zweifellos durch Phanerose, 
ein Sichtbarwerden von Fett in Tropfenform, nach einer Entmischung der Gewebs
stoffe unter clem Einfluil des entzundlichen Prozesses. Fett ist normalerweise, 
wie angenommen wird, zum Teil an Eiweiil gebunden und entzieht sich in dieser 
Form dem histochemischen Nachweis. FANO beobachtete, dail Fett an Albumin 
gebunden durch Osmium nicht geschwiirzt wird, es ist auch nicht mehr in Ather 
loslich (MANSFELD und MULLER). Die Verfettungsvorgiinge bei Phosphor und 
Siiurevergiftung sowie Hunger werden mit einer Lasung der Fetteiweiilbindung 
in Zusammenhang gebracht, iihnlich kann es sich auch bei bakteriellen Ein7 
wirkungen verhalten. Von MANSFELD wird der Milchsiiureanhiiufung eine be
sondere Rolle beigemessen, Infusion verdunnter Milchsiiure befiihigt das im Blut 
an Eiweiil gebundene Fett unter Umstiinden die Capillarwiinde zu durchwandern, 
es wird unter dem Einfluil der Siiure von seiner Bindung an Eiweiil freigemacht. 
FURTH zitiert Versuche von SAXL mit Injektion einer wiiilrigen Suspension von 
gelbem Phosphor in einen Pfortaderast der isolierten Leber, worauf sich nach 
einer gewissen Zeit Organveriinderungen einstellten, die histologisch dem Bilde 
der Fettdegeneration durchaus glichen. Man hatte es nicht mit einer Fettneu
bildung durch Umwandlung des Albumins zu tun, vielmehr mit einem durch 
Organautolyse bedingten histologischen Sichtbarwerden von schon vorhandenem, 
nicht sichtbarem Fett. Ahnliches gilt offenbar fUr Vergiftungen mit Arsen, 
Antimon, Chloroform, Alkohol. Weiterhin wird von FURTH der Hungerzustand 
erwiihnt, der Phlorrhizin- und Pankreasdiabetes, alles Zustiinde mit mangel
hafter Kohlehydratverwertung, wie sie auch bei liinger dauernden Fieberzustiin
den vorkommen. Man hat es mit der Fettphanerose offenbar mit einem Vorgang 
zu tun, der normalerweise die erste Etappe zur weiteren oxydativen Verwertung 
der Fette darstellt. 

Schlie13lich verdient bei der Erkliirung der infektias bedingten Organver
fettung das Moment der Fettin/iltration bei mobilisierten Fettdepots besondere 
Beachtung. Zwischen dem Fettbestand der peripheren Zellen und den Fett
depots mussen regulierende Beziehungen vorhanden sein, die den Nachschub 
dem veriinderten Verbrauch anzupassen vermogen. Ob es sich dabei um inner
sekretorische oder vorwiegend um zentral nervase Impulse handelt, ist noch 
nicht klargestellt. Von Interesse ist jedenfalls die Feststellung von MANSFELD 
und MULLER, dail bei hungernden Meerschweinchen nach Durchtrennung des 
Ischiadicus die geliihmte Extremitiit fettreicher bleibt, als die noch unter 
Nerveneinfluil stehende. WERTHEIMER zeigte auch, dail bei phlorrhizinvergif
teten Hunden nach Durchschneidung des Ruckenmarks in Hohe von D 1 bis 
D 7 die sonst zu beobachtende Fettmobilisation, d. h. die Fettvermehrung im 
Blut ausbleibt. Dail es sich um Einwirkung auf die Fettdepots handeln musse, 
wird daraus erschlossen, dail Entnervung der Leber allein ohne Einfluil auf 
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Fettwanderung und Fettablagerung in der Leber ist (ISAAC und SIEGEL). Das 
Zwischenhirn mit seinen Beziehungen zur Neurohypophyse steht sehr wahrschein
lich in Beziehung zu gewissen Fettdepots, bekannt ist die charakteristische 
Fettverteilung, d. h. die lokalisierte Anhaufung von Fett bei hypophysaren 
Erkrankungen. Die Schilddrusenhypoplasie fiihrt zu allgemeiner Adipositas, zur 
Erklarung derselben wird man in erster Linie an den Ruckgang des oxydativen 
Umsatzes im allgemeinen zu denken haben. Die mit der Menopause einsetzende 
Neigung zur Adipositas kann mit den Wechselwirkungen zwischen Ovarium und 
Hypophyse in Zusammenhang stehen. 

Unter dem EinfluB von Infekten findet man nicht immer eine Vermehrung des 
Gesamtblutfettes, trotzdem kann eine vermehrte Fettwanderung bestehen. Ahn
lich wie bei der Phanerose, dem Sichtbarwerden von vorher an EiweiB gebun
denem Fett in den Zellen selbst, kann auch in den Fettdepots ein LoslOsungsprozeB 
vor sich gehen, der die Fette lOslicher macht und zur Mobilisation derselben 
fiihrt. Der bei Infekten oft auffallig niedrige respiratorische Quotient weist 
auf einen verstarkten Fettkonsum hin, als Verbrauchsort kommt weniger das 
periphere Fettgewebe als die Leber in Frage und damit erklart sich auch die 
Fettwanderung. Das Glykogen der Leber wird haufig durch Fett ersetzt gefunden. 

Bei der Anhaufung von Cholesterin in den Organen kommen Umwandlungs
vorgange nicht in Frage, urn so mehr aber lokale Entmischungsprozesse mit 
Abgabe von Cholesterin durch die Gewebe. 

FUr das Vorkommen einer "Cholesterinphanerose" liegen zunachst keine 
Beweise vor, die von BENNHOLD u. a. nachgewiesene Bindung von Cholesterin 
an Globulin laBt es aber als maglich erscheinen, daB eine Lasung dieser Bindung 
in den Zellen zu einem Freiwerden des schlecht lOslichen Lipoids fiihren kannte. 
Akute infektiase Prozesse fiihren nicht zu Cholesterinverfettung der Organe, 
groBe Bedeutung beansprucht dagegen die Infiltration mit Cholesterin bei chro
nischen Zustanden, meist in Verbindung mit schweren Umbau- und Abbau
st6rungen der cellularen EiweiBkarper. Die Nephrose ist wie die Cholesterin
esterverfettung anderer Organe die Folge einer Hypercholesterinamie und diese 
wieder der Ausdruck einer generalisierten destruktiven Zellschadigung. 

Abgabe von Lecithin ist nicht nur bei Ermiidung (CLARK), sondern auch bei 
man chen Herzschadigungen als Zeichen der Muskeldestruktion gefunden worden 
(KUTSCHERA). Die Digitalis pflegt in solchen Fallen nicht zu haften. Zusammen 
mit dem Cholesterin sind dann auch die Lecithine im Blut vermehrt. 

Bei der Bedeutung der Lipoide fUr die Zellpermeabilitat ist diesennoch wenig 
bekannten St6rungen vermehrte Beachtung zu schenken. 

d) Wasser- und Salzhaushalt. E. LEYDEN erklart in seinen Untersuchungen 
uber das Fieber, 1869: "Der Verlust an Karpergewicht erreicht innerhalb 
fieberhafter Krankheiten eine sehr wechselnde GraBe, fehlt aber nur in seItenen 
Fallen. Er ist weitaus am graBten in dem kritischen Stadium, hart aber 
keineswegs mit der Beendigung des Fiebers auf, sondern erstreckt sich weit 
in die Rekonvaleszenz hinein. Dieser Umstand laBt mit groBer Wahrschein
lichkeit schlieBen, daB im hohen Fieber eine Wasserretention im Karper statt
findet, vermutlich mit gleichzeitiger Retention von Exkretions- bzw. unvoll
kommenen Verbrennungsstoffen." 

Die Nachuntersucher kritisierten mancherlei, der Standpunkt von LEYDEN 
hat sich aber schlieBlich doch als richtig erwiesen. Neben Wasser wird auch 
Chlor retiniert. 

Die im Fieber zu beobachtende Wasserretention ist keine Folge von ver
mehrter Wasserzufuhr, hat auch nichts zu tun mit einer Schwache der 
Zirkulationsorgane, sie ist vielmehr der Ausdruck einer Tendenz zu vermehrter 
Wasserbindung von seiten des Organismus bei stattgefundener Infektion. 

14* 
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SCHWENKENBECHER und INAGAKI bestimmten den Wassergehalt von Leber 
und Muskulatur bei Infektionslrrankheiten und fanden den Wassergehalt dieser 
Organe erhoht. 

Besonders instruktiv sind die Untersuchungen von SANDELOWSKI bei Pneu
moniker, aus denen das Auftreten einer Kochsalz- und Wasserretention klar 
hervorgeht. Der Beginn der Pneumonien ist zwar nicht erfaBt, es ist aus den 
Untersuchungen nicht ersichtlich, welcher der beiden Faktoren, die Kochsalz
retention oder die Wasserretention, zuerst eintritt, die nach der Krise eintretende 
Kochsalzausschwemmung, die Entwasserung des Blutserums mit gleichzeitiger 
% Abnahme des Korpergewichts sind 

9,0 aber sehr deutlich (Abb. 63). Die 
~5 Zunahme der Refraktometerwerte h. 

\ 
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Darm, wird das wahrend der Fieber
periode retinierte Wasser vor aHem 
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gabe geht der vermehrten Salz
ausscheidung ofters deutlich voran. 
Beim Scharlach findet REISS wah
rend des Fiebers eine positive Koch
salzbilanz, das Korpergewicht kon
stant oder im leichten Steigen 
begriffen, wahrend im Moment der 
Entfieberung das Gegenteil eintritt. 
In gewissen Fallen bewegen sich 
die Refraktometerwerte und das 
Korpergewicht nicht ganz parallel, 
es ist das aber ohne weiteres ver
standlich, weil das Blut zwischen 
Gewebe und Nieren eingeschaltet 
in seinem Wassergehalt von den 
genannten Organen her in gegen
satzlicher Weise beeinfluBt wird. 
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Abb. 63. Initialc Wasser- und Kochsalzrctention bei lobarer 
Pneumonic (5. Krankheitstag). (SANDELOWSKY, 1909.) 

Uberwiegt die Wasserabgabe im Bereich der Nieren, so ergibt sich die Tendenz 
zur Bluteindickung, entledigt sich das Gewebe in erster Linie des retinierten 
Wassers, so kommt es eher zur Rydramie. Im Rinblick darauf, daB ein fieber
hafter Infekt den ceHularen Stoffwechsel ganz allgemein beeinfluBt, die Nieren 
sowohl wie das Gewebe (Leber), wird verstandlich, daB die Blutanalysen allein 
nicht maBgebend sein konnen. Die Wasser- und Salzretention findet sich nach 
FRANKEL besonders in der zweiten Krankheitsperiode, zwischen dem 15. bis 
21. Tag. Dieselben Wasserverschiebungen wie bei Scharlach und Pneumonie 
finden sich nach REISS auch bei Gelenkrheumatismus, Typhus, ErysipeZ und 
septischen Affektionen. 

Neigung zu Wasserretention zeigen auch gewisse Falle von Tuberkulose. Es 
war schon vor langerer Zeit aufgefallen (vgl. MEYER-BISCH), daB leichtere Falle 
von Tuberkulose nach Tuberkulininjektionen, auch wenn diese zu diagnostischen 
Zwecken verabfolgt wurden, eine auffallende Besserung des Allgemeinbefindens 
zeigen. SAATHOFF machte auf erhebliche Gewichtszunahmen aufmerksam, die 
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sich bei prognostisch gunstig erscheinenden Tuberkulosefiillen nach einer Tuber
kulininjektion einstellen konne. Aus den Ausfuhrungen von SAATHOFF geht 
schon hervor, daS der Grund fur diese Erscheinungen in einer Wasserretention 
zu suchen ist. MEYER-BISCH widmete derselben Frage eingchende Studien. 
Normalerweise schwankt das Korpergewicht, d. h. der Wasscrstand ist im Korper 
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Abb. 64. Normale Tagesschwankungen des Wasserbestandes des Korpers. Bluteindickung 
bei Wasseransammlung ill1 Gcwebe. (MEYER-BISCH, 1920.) 

zwischen eincm Minimum in den Morgenstunden und einem Maximum am Abend. 
Die Differenzen (vgl. Abb. 64) konnen 500-1500 g betragen, die Korpergewichts
kurven schwan ken ahnlich wie die Korpertemperatur. Dabei ist die EiweiS
konzentration im Blutserum abends hoher, das Wasser zieht sich aus dem Blut 
in die Gewebe zuruck. Bei Tuberkulose ist die Gewichtskurve dieselbe (s. Abb. 65), 
die Refraktometerwerte, d. h. die EiweiSkonzentration im Blutserum ist abends 
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(MEYER-EISCH, 1920.) 

bei diesen Kranken aber oft niedriger. Das Wasser ist bei Tuberkulosen anders 
verteilt. Nach der Injektion von Tuberkulin kommen drei Reaktionsweisen vor: 
Typus I reagiert auf die Injektion mit Bluteindickung und Gewichtsabnahme. 
Typus II setzt vorubergehend unter Blutverdunnung Gewicht an, muS das ge
wonnene aber gleich wieder unter starker Bluteindickung abgeben. Typus III 
nimmt sofort und andauernd an Gewicht zu; die sofortige plOtzliche Zunahme 
ist durch gleichzeitige Serumverdunnung charakterisiert. In einzelnen Fallen 
geht ein Teil der ersten starken Gewichtszunahme voriibergehend verloren, wird 
aber gleich wieder ersetzt. Die Tuberkulininjektion wirkt also bald wasser-
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ausschwemmend, bald so, daB das Wasserspeicherungsvermogen des Organismus 
in erheblicher Weise erhoht wird. Die als Typus I geschilderte Reaktionsweise 
ist bei den ungiinstig verlaufenden Fallen zu beobachten, Typus III bei den 
prognostisch gunstigen Fallen. Das Vorhandensein oder Fehlen von Fieber ist 
fur den Ausfall der Reaktion nicht entscheidend. Die geschilderten Verande
rungen des Wasserbestandes nach Tuberkulill sieht man nur bei tuberkulOsen 
Individuen, ein Zeichen daffu, daB es sich um eLl1e allergische Reaktion handelt. 

Die im vorangehenden geschilderte Tendenz zu Wasserretention bei Infekten 
kann mit einer Wasseranreicherung in den erkrankten Geweben selbst nicht 
immer ohne weiteres erklart werden. Bei der lobaren Pneumonie wird das 
Wasser akut retiniert zu einer Zeit, wo man die groBte Muhe haben kann, 
im Bereieh der Lungen eine Anomalie zu finden. Ein AbsceB geht wohl mit 
odemataser Durchtrankung des Gewebes und Quellung der cellularen Elemente 
einher, die Retention von Gewebsflussigkeit steht aber doch oft scheinbar in 
keinem Verhaltnis zu der GroBe des allgemein vom Organismus retinierten 
Wasserquantums. Der rhythmische Verlauf der Korpergewichtskurve, der in 
erster Linie durch einen wechselnden Wassergehalt der Gewebe bedingt wird 
und gewisse Ahnlichkeiten hat mit anderen rhythmisch auf- und ab verlaufenden 
Funktionen, dem Wach- und Schlafzustand, dem Wechselvon Tag und Nacht, 
verweisen auf das Eingreifen und die Bedeutung zentral nervoser Impulse. 
Beim TuberkulOsen verlauft die Kurve abnorm, aber doch rhythmisch. Bei 
den beobachteten Veranderungen des Wasserbestandes scheint es sich um 
AuBerungen einer zentral nervosen Regulation zu handeln. 

Der bei akut einsetzendem Fieber in Erscheinung tretende Symptomenkom
plex hat Ahnlichkeit mit dem Effekt einer Adrenalininjektion. Mit BULCKE 
und WELS habe ich 1917 festgestellt, daB nach Adrenalininjektion beim Menschen 
wie beim Tier die ausgeschiedene Harnmenge zuruckgeht. Die Chlorwerte fallen 
nicht nur absolut, sondern auch prozentual. Die Adrenalinwirkung hat ihr Gegen. 
stuck in dem Wasser- und Salzstich von JUNGMANN und MEYER. Bei Stich
verletzung der Rautengrube seitlich von der Mittellinie, etwas nach vorn zu, 
im Bereich des Funiculus teres in der Hohe des unteren Wurmendes, wurden, 
trotzdem am Versuchstag kein Wasser gegeben wurde, von den Kallinchen am 
Tage nach der Piqure 106 ccm Drin ausgeschieden und am folgenden Tage bei 
Zufuhr von 150 ccm Wasser 170 ccm Drin. Dabei nahm die Kochsalzausschei
dung nicht ab, sondern sogar prozentual betrachtlich zu. Am ersten Tage betrug 
sie in den von JUNGMANN und MEYER erwahnten Versuchen das 5fache der 
vorher erreichten Norm, am zweiten mehr als das Doppelte. Die Erhohung der 
Wasser- wie der Chlorabgabe ist von dem jeweiligen Zustand des Gesamtorga
nismus scheinbar unabhangig und lediglich eine Folge der durch die Piqure 
gesetzten Starung. 

Normalerweise scheint der Wasser- und Kochsalzbestand der Gewebe durch 
zentral nervose sympathische J mpulse gehemmt zu werden, die nach der Piqure 
auftretende Polyurie und Kochsalzaussehwemmung ist der Ausdruck einer zen
tralen Schadigung. Das ganze Bild eines akuten Infekts mit dem Fieber, der 
Neigung zu arterieller GefaBkontraktion in der Haut, der Verminderung der 
SchweiBsekretion und der Zuckermobilisation in der Leber sieht einer sympathi
schen Reizwirkung ahnlich, die eintretende Wasser- und Salzretention gehort 
scheinbar mit zu diesem Symptomenkomplex. Der Wasserhaushalt ist mit der 
Temperaturregulierung eng verkoppelt, zur Abgabe von Warme bedient sich 
der Organismus der SchweiBproduktion und der Mobilisation von Gewebswasser, 
bei Erhohung des Warmebestandes wie im Fieber wird Wasser umgekehrt zu
ruckgehalten. Die im Fieber neben der Herabsetzung der Warmeabgabe in Gang 
kommende Steigerung der Gewebsoxydationen, der vielfachen hydrolytischen 
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Spaltungsprozesse, kann diesen vermehrten Wasserbestand der Gewebe wohl 
gebrauchen. 

Wenn man der KRAusschen Schule (ZONDEK) folgt und annimmt, daB 
der sympathische Reizeffekt zu einer Anreicherung von Calcium im Gewebe 
fiihrt, so muB dazu bemerkt werden, daB eine solche Anreicherung von Calcium 
bei fieberhaften Infekten im Gewebe nicht nachzuweisen ist. Dazu wird nach 
OEHME bei calciumreicher Ernahrung Chlor keineswegs zuriickgehalten, im 
Gegenteil iiberschiissig ausgeschieden. BRUMAN und JENNY kamen bei ihren 
langfristigen Versuchen mit Calciumgluconat Sandoz, wobei normale Personen 
nach einer langeren Vorperiode taglich 20,5 g (1,91 g Calcium), in einer zweiten 
Versuchsperiode 41,0 g (3,81 g Calcium) zu sich nahmen, zu entsprechenden 
Ergebnissen. Die Chlorausscheidung stieg von 4,28-5,86 g in der Vorperiode 
auf 7,28-11,20. Die Harnmengen nahmen auch deutlich zu. Diese Ergebnisse 
stehen mit den Verhaltnissen bei akuten Infekten im Widerspruch, die dabei 
vorkommende Wasserretention kann nicht wohl mit einer Calciumretention 
erklart werden. Die KRAussche Schule (DRESEL und KATZ) hat sich selbst 
davon iiberzeugt, daB Adrenalin wie dessen Antagonist Cholin gleichartige 
Schwankungen im Kationenbestand des Blutes zur Folge haben, namlich eine 
Verminderung des Kaliumgehaltes. Die Beziehungen zwischen sympathischer 
Innervation und anorganisehem Milieu der Peripherie sind nicht geniigend iiber
sichtlich, um bestimmte Schliisse zuzulassen. Von BULCKE und WELS stammt 
aber die Feststellung, daB nach Adrenalininjektion nieht nur Wasser und Chlor, 
sondern auch bis zu einem gewissen Grade Stickstoff zuriiekgehalten wird. Phos
phate und Harnsaure verhalten sich verschieden, in einzelnen Versuchen beim 
Menschen verlauft die Ausseheidung ahnlieh der des Kochsalzes, gewohnlich 
gehen die Werte den Harnmengen parallel. Unter dem sympathischen Effekt 
des Adrenalins werden also die gesamten harnfahigen Stoffe mehr oder weniger 
deutlich zuriickgehalten. Der sympathische Reizeffekt diirfte mit Anderungen 
der peripheren Zirkulation in Zusammenhang stehen, die unter anderem auch 
zu einer Retention von Wasser disponieren. 

In del' Peripherie fiihrt der entziindliche Vorgang von sich aus schon zu einer 
Anreicherung von Wasser. Neben zirkulatorischen Einfliissen mit Anderung der 
Transsudation und Resorption scheinen dabei vor allem auch Anderungen in 
der Quellbarkeit des Gewebes im Spiel zu sein, in auffalliger Abhangigkeit von 
der sich entwickelnden Azidose. Nach den Untersuchungen von AMBARD sind 
Hydratation wie Deshydratation des Organismus unter anderem von der Hohe 
der Alkalireserve abhangig. In vitro laBt sich eine Vermehrung des Blutkorper
chenvolums unter dem EinfluB von Kohlensaure nachweisen (HAMBURGER). 
Beim Menschen steigen unter einer zu Ketonurie fiihrenden Diat (Fleisch, Sahne, 
Butter ohne Zugabe von Kohlehydraten) die Hamatokritwerte von 44,7-46,3, 
in der Vorperiode auf 46,2, 46,8, 47,0, 47,5 %. Der an den roten Blutkorperchen 
vor sich gehenden vermehrten Quellung der EiweiBkorper diirfte allgemeine 
Bedeutung zukommen. Azidotische Zustande mit Herabsetzung der Alkali
reserve sind bei Infekten nicht immer vorhanden, die verschiedenen Regulations
mechanismen verdecken oder verhindern ihr Zustandekommen. Bei Malaria 
(HOFF) ist die Herabsetzung der Alkalireserve aber deutlich, ebenso im anaphy
laktischen Shock, bei parenteraler Pl'oteinkorpereinverleibung und nach Bestrah
lungen (KROETZ). Lokal, im Bereich eines peripheren infektiosen Prozesses, 
ist die Storung des nOl'malen Saure-Basengleichgewichts im Sinne einer Vel'
schiebung nach der sauren Seite ohne weiteres nachweisbar (SCHADE). Auch 
fiir das Verhalten des Chlorion diirfte die sich entwickelnde Gewebsazidose ent
scheidend sein. Von AMBARD ist die Verschiebung von Chlor aus dem Plasma 
in die roten Blutkorperchen unter den verschiedensten Bedingungen, die zu einer 
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Tabelle 26. Anstieg des Blutkorperchen.Cl-Gehalts bei Erniedrigung der 
Alkalireserve; Nephritiker und Normale (AMBARD 1928). 

Blutham-I 
stoff ,/" 

Sch .. 0,72 
Umt. 0,60 
Weng 0,60 
Bladt 0,70 
Martz 3,17 

Ortho.. . . . I 0,34 
Sc. . . . .. 0,40 
A.. . . . .. 0,22 

Alkali-
reserve 

52 
54 
54 
37 
14 

55 
57 
56 

I 

Cl i Cl 
Erythr. I Plasma 

I 

1,86 I 3,42 , 

1,98 

I 
3,57 

1,92 3,28 
1,98 

I 
3,50 

2,04 2,58 

Normale 
1,76 3,64 
1,87 3,74 
1,80 3,50 

I Quot. Erythr'l 
Cl Plasma 

I 

i 

I 
I 

0,55 
0,55 
0,59 
0,59 
0,78 

0,48 
0,50 
0,51 

Chlorfreie Nahrung 
desg!. 

-
-

--

Gewebsazidose fiihren, naehgewiesen worden. Die Versehiebung zeigte sieh in 
Versuehen am Mensehen bei Einatmung kohlensaurereieher Gasgemisehe, bei 
der Ausfiihrung intensiver Muskelleistungen mit Anreieherung des Elutes an 
Milehsaure und weiterhin in zahlreiehen pathologisehen Zustanden, bei denen 
eine Herabsetzung der Alkalireserve zu konstatieren war. Die Erniedriguug 
der Alkalireserve geht gesetzmaBig mit einer Steigerung des Chlorgehalts der 
roten Elutkorperehen einher unter gleiehzeitigem Riiekgang der Chlorplasma
werte (Tabelle 26). Bei der Entwieklung einer puerperal en Eklampsie kommen 
die Versehiebungen besonders deutlieh zum Ausdruek (Tabelle 27). Wie die 
roten Blutkorperehen, werden sieh aueh andere cellulare Elemente verhalten. 
Die Retention von Wasser sowohl wie diejenige von Chlor diirfte bei infektiosen 
Prozessen ganz vorwiegend mit der Entwicklung einer Gewebsazidose in ursach
lichem Zusammenhang stehen. 

TabeIIe 27. FaIle von puerperaler Eklam psie. Azidose mit Anstieg der Bin t
korperchen-Cl- Werte (AMBARD und REEB 1928). 

Blut-

I 
Alkali-

I 
Cl Cl Nr barnstoff reserve Plasma 

I 
Erythr. Bemerkungen 

mg~% I Vol.-% 

1 0,32 54 3,50 1,79 9. Monat 
2 0,36 52 3,56 1,83 9. " 3 0,30 51 3,60 1,82 8. 

" 4 0,36 48 3,65 1,81 8. 
" 5 0,40 45 3,26 1,77 3. 
" 6 0,60 44 3,42 I 1,83 8. 
" 7 0,43 43 3,60 1,81 21/2 " 8 0,80 41 3,50 1,93 7. 
" 9 0,45 40 3,77 1,90 8. 

10 0,80 37 3,50 1,98 Beg~~ende Eklampsie 
II 0,38 35 3,36 1,83 VoIles Bild der Eklam psie 

Fraglich ist der Ort der Wasser- und Salzretention. 1m allgemeinen wird 
es sich urn eine generelle Anderung kolloidaler Zellsubstanzen handeln, neben 
der Haut kommen aber Leber und Muskulatur besonders in Betraeht. Von 
SCHWENRENBECHER und INAGAKI ist die Zunahme des Wassergehalts in Mus
kulatur und Leber direkt nachgewiescn worden, ohne daB die Hypalbuminose 
des Gewebes daran schuld ware. 

Man kann den Infekt mit der Wirkung einer parenteralen Proteinkorper
einverleibung vergleichen. MEYER - BISCH fand einen Riickgang der Koch
salz- und Wasserausscheidung im Harn nach Injektion von Prolan, Schwefel. 
KROETZ stellte nach Einwirkung von Proteinkorpern in einer ersten Phase bei 
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der groBen Uberzahl der :1<'a11e zunachst einen Wassereinstrom in das Blut fest, 
spater dann eine Ausgleichsbewegung in umgekehrter Richtung, die vereinzelt 
iiber den Ausgangswert hinaus zu leichter Bluteindickung fiihrte. Der Abstrom 
des Wassers in der zweiten Phase scheint bei den einzelnen Individuen verschieden 
gerichtet, bald zuriick nach dem Gewebe hin, bald durch die Nieren nach auBen. 
Natrium und Chlor erfahren im Blut "stiirmische" Anderungen, 24-48 Stunden 
nach der Proteinkorpereinverleibung ist der normale Blutspiegel wieder her
geste11t. KROETZ bringt diese Schwankungen des Mincralbestandes mit den 
Bestrebungen des Organismus zur Aufrechterhaltung der Elektroneutralitat in 
Zusammenhang, als Reaktion auf den Einbruch saurer Valenzen. Ein azidoti
sches Friihstadium ist zwar nicht immer nachweisbar, meist nur bei hoher 
Dosierung der Proteinkorper und bei Fieber. Der zweiphasige Charakter der 
Reaktion stort die Beurteilung, die beiden gogensinnig verlaufenden Reaktionen 
»pielen sich oft in so kurzer Zeit ab, daB sich Reaktion und Gegenreaktion 
iiberdecken. Ahnlich verhalt es sich mit dem Symptomenkomplex des ana
phylaktischen Shocks. Die auftretenden Schwankungen gehen zu rasch vor sich. 
In der Lymphe fanden PETERSON und HUGHS eine Zunahme von Calcium, bei 
Abnahme von Kalium ohno Veranderung des Chlorbestandes, wahrscheinlich 
der Ausdruck von Gegenreaktionen. Bei Serumkrankheit sieht man die als 
initialen Effekt zu bezeichnende Wasser- und Salzretention nicht selten (FRIEDE
MANN und FRAENKEL). 

Bei dem ganzen Geschehen konnton, zentral nervose Einfliisse mitwirken, 
ihr EinfluB laBt sich aber nicht erweisen. Die periphere Lasion diirfte auf aIle 
FaIle entscheidend sein, unter Umstanden trotz einer zentralen Regulation, der 
Tendenz zur Aufrechterhaltung der peripheren Gleichgewichte, in Erscheinung 
treten. 

3. Fieber. 
Das haufigste Symptom einer infektiosen Schadigung ist das Fieber, der 

Ausdruck einer Roizung nervoser Ze11elemente in der Gegend des Zwischenhirns. 
Die reizenden Stoffe sind die Produkte der Gewebsentziindung, des Gewebs
zerfa11s, vor a11em Abbaustoffe von EiweiB. 

DaB dem reticuloendothelialen System im weiteren Sinn Zellkomplexe im 
zentralen Nervensystem zugehoren, kann als erwiesen gelten. HERZOG macht 
auf spindelige und sternformige Zellformen aufmerksam, die im zentralen Nerven
system besonders in der grauen Substanz, aber auch im Mark vorhanden sind. 
Sie liegen vielfach innerhalb der adventitiellen Scheide von Capillaren und 
auch von etwas groBeren GefaBen, ferner im Parenchym anscheinend frei odor 
im Zusammenhang mit kleinen GefaBen. Sie fallen duroh ihre phagocytische 
Eigenschaft auf und finden sioh vorzugsweise an den Korpern von Ganglien
ze11en, die sie oft mit ihren Fortsatzen umgreifen oder auch langs den Neuriten. 
HERZOG botraohtet diese Zellen als Abkommlinge der GefaBwandzelle und bringt 
sie mit dem Saftstrom bzw. der Ubermittlung des Stoffweohsels namentlich an 
die Ganglienzellen in Beziehung. Es sind das die Hortegazellen, die sich von 
der Neuroglia auBer duroh morphologisohes Verhalten durch ihre Neigung zu 
Impragnationen unterscheiden und, von bindegewebiger Abkunft, als Mesoglia 
bezeichnet werden. ASKANAZY schreibt die speichernde Funktion auch der ekto
dermalen Gliazelle zu, die neben der mesenohymalen Adventitiazelle die Organ
reinigung und -entgiftung zu besorgen habe. CREUZFELDT untersoheidet unter 
den Gliaelementen groBe plasmareiche und faserbildende Elemente von Fibro
blastennatur, wahrend die iibrigen Gliazellen mehr dem reticuloendothelialen 
Apparat zuzuordnen waren. 

Die Capillaren der Neurohypophyse und des Tubercinereum speichern in exquisiter 
Weise. GOLDMANN beschreibt in seinen Arbeiten tiber VitaWi,rbung des Zentralnervensystems 
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vor allem die Farbung des Plexus choreoideus, in dem sich die Plexuszellen selbst sowie die 
Zellen im Bindegewebe dcr Zotten an der Speicherung von Farbstoffen beteiligen, auJ3erdem 
aber die Vitalfarbung der Hypophyse, sowohl im Bindegewebe des epithelialen Teils wie 
in der Neurohypophyse. Es ist das derselbe Ort, wo auch die eigentlichen Pig mente ge
speichert werden. RACRc)IANOW zeigt, wie sich im normalen Zentralnervensystem stets 
die mesodermal en Elemente der Pia und der GefaJ3e vital farben. Die Zellen ektodermaler 
Herkunft sollen sich wie die Ganglien und Giiazellen in der Regel nicht farben, ausnahms
weise aber die Zellelemente des Tuber cinereum, die Ependymzellen des unteren Infundibular
abschnitts, sowie die kubischen Zellen des Plexus chorioideus. Stets farben sich auJ3erdem 
die Zellen des zusammengesetzten Organs der Hypophyse. 

LUBARSCH rechnet zu dem makrophagen, d. h. dem reticuloendothelialen 
System nicht nur die zwischen den Epithelzellen der Nebenniere gelegenen 
spindeligen Zellen, die perivascularen Zellen der Umbauschicht der Nebennieren, 
die Reticulumzellen des Thymus, die peripheren vascularen Spindelzellen des 
Hodenzwischengewebes, die perivascularen Zellen in der Grenzschicht der Niere, 
die retikularen Elemente der Bauchspeicheldruse zwischen den Drusenlappchen 
und im Bereich der BlutgefaBe der LANGERHANSSchen Inseln, die peribronchial 
und perivascular gelegenen adventitiellen Zellen der Lunge, sondern auch Glia
zellen und perivasculare Spindelzellen im Hinterlappen der Hypophyse, dem 
Lin senkern , des Globus pallidus und der Substantia nigra. 

Hier liegen auch die Zentralorgane fUr die Warmeregulation. KREHL und 
ISENSCHMID haben experimentell die Bedeutung des Zwischenhirns fUr die Warme
regulation erwiesen, Stellen der grauen Substanz caudal und ventral von den 
Streifenkorpern. Auch die hinter en Partien der Sehhugel sind vielleicht daran 
beteiligt. Die hauptsachlichsten Stellen liegen aber im Grau ventral der 
Thalami, also in der Regio subthalamica im Tuber cinereum. 

Die fUr die Warmeregulation verantwortliche Gegend des Zwischenhirns ist 
zugleich cler Sitz von Zellelcmenten, clie sich durch ihre Vitalfarbbarkeit aus
zeichnen uncl als phagocytierende Makrophagen dem endothelialen Zellapparat 
angehoren. Aus dem EiweiB- bzw. Zellzerfall hervorgehende Abbaustoffe finden 
hier ihren Angriffspunkt, die Storung der Temperaturregulierung im Fieber, 
die Erhohung des Wiirmebestandes der Organe (GESSLER, BUNGELER) sind im 
wesentlichen eineFolge von Funktionsanderungen im Bereich clieser Zellelemente. 

Das HerzgefaJlsystem vermittelt den Transport cler Antigene, unter Um
standen der Erreger selbst. Die GefaBe, dem Angriff besonders ausgesetzt, 
sind auch mit einer spezifischen Reaktionsfahigkeit ihrer Wandstrukturen aus
gestattet. Der entzundliche ProzeB ist sicherlich nicht nur von den GefaBen 
ocler dem GefaBnervenapparat abhangig, diese Gewebsteile spielen aber bei 
cler Entstehung einer Entzundung wie auch bei dem ganzen Verlauf derselben 
eine groBc Rolle. ROSSLE definiert Entzundung als krankhaft durch Reize 
gesteigerte Funktion des Bindegewebe-GefaBsystems, mesodermaler Abkomm
linge, die geeignet erscheinen, die Organe von Fremdstoffen zu reinigen. Schon 
in den Lymphknotchen cles Darms fiillt das eigenartige Verhalten der Blut
gefaBe bei der Verdauung auf. KUCZINSKY vergleicht sie mit jungen Blut
gefaBen aus frischem Granulationsgewebe. Das GefaBepithel ist unregelmaBig, 
hoch, gewuchert und stark durchsetzt von Lymphocyten, die sich deutlich durch 
ihre starke Farbung abheben. Rings urn die Gefal3e ein lymphoblastisches 
Gewebe mit zahlreichen Zellteilungen. Hier findet also ein erhohter Stoff
umsatz statt, die GefaBe nehmen aktiv an dem gesteigerten Stoffwechsel der 
zu ihnen gehorenden Organe teil. Die Gefal3wandzelle regelt die Zufuhr von 
Nahrmaterial, aber nicht spontan, sondern unter clem EinfluB cler vermehrten 
Bedurfnisse des ortlichen Parenchyms. 

Die Capillaren von Milz, Leber und Knochenmark, Lymphdrusen reagieren 
bei Infekten zuerst, uberhaupt die feinsten, mit den Organen funktionell aufs 
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engste verbundenen GefiiBabschnitte, die Intima der groBeren Arterien und 
Venen sowie das Endokard erst in zweiter Linie, unter besonderen Voraus
setzungen. Diese letzteren Bezirke erkranken bei "Erstinjektionen" antigener 
Stoffe nur ganz ausnahmsweise, die Endokarditis, Phlebitis und Arteriitis, auch 
die rheumatische Myokarditis sind vielmehr im allgemeinen der Ausdruck 
"chronischer" wiederholter Reizwirkungen. ExperimentelllaBt sich eine Endo
karditis selbst bei Verwendung massiver Dosen infektiosen Materials nicht er
zielen, erst die vorangegangene Sensibilisierung laBt bei einer spater vorge
nommenen Reinjektion die Endokarditis entstehen, zusammen mit vielfachen 
entziindlichen Reaktionserscheinungen an Arterien, Venen und dem gesamten 
"aktiv" gewordenen bindegewebigen Stroma. 

Obenan stehen die Phlebitiden, relativ selten sind die verschiedenen Formen 
der Arteriitis, in der Mitte steht die Karditis. Uber die Lokalisation, das Haften 
der Erreger oder ihrer Toxine ist nichts Bestimmtes bekannt. Moglicherweise 
betrifft die Sensibilisierung und Schadigung den gesamten Endothelbelag und 
nur die weiteren Folgen sind im Bereich der einzelnen Abschnitte des Herz
gefaBapparates verschieden, quantitativ wie qualitativ. 

Die entziindlichen Veranderungen am Herzen, den Arterien und Venen 
werden im folgenden gesondert besprochen. 

II. Karditis. 
Entwicklungsgeschichtlich geMren Endokard, M yokard und Perikard nicht 

zusammen. 
Dem Endokard, rein mesenchymaler Abstammung, der Fortsetzung des 

arteriellen GefaBrohrs, erscheint das mesodermale Epikard mantelartig an
gelagert. Fraglich ist die Richtigkeit der von einigen Autoren (KONIGER, HERTEL) 
vertretenen Anschauung, wonach das Endokard, in funktioneller Relation mit 
dem Myokard, durch Hyperplasie unter Umstanden eine Schwache des Myo
kards auszugleichen vermoge. BENNINGHOFF betont, es sei eine derartige Unter
stiitzung der Herzmuskulatur durch das Endokard hochstens im Bereich der 
VorhOfe denkbar. Wenn an den Arterien von THOMA mit Recht ein funktio
nelles Gleichgewicht zwischen Intima und Media angenommen wird, so ist 
eben das Myokard nicht der Media gleichzusetzen. Das Endokard hat keinen 
Anteil an der Hauptfunktion des Myokards, der Kontraktion des Herzens. Das 
Endokard ist wie das GefaBrohr zur reinen Leitungsbahn geworden, ohne Kon
traktilitat, Reizleitungsvermogen, Reizbarkeit, die charakteristischen Eigen
schaften der myokardialen Elemente. 

Wie verhalt sich nun die Erkrankungsbereitschaft der einzelnen Herzteile. 
JURGENSEN vertrat den Standpunkt, es gebe keine isolierten Formen der 

Entziindung, es handle sich vielmehr meist um eine Pankarditis. Auch KREHL 
kommt bei seinen Untersuchungen an Herzklappenfehlern zu dem Ergebnis, 
anatomische Veranderungen waren dabei iiberall nachzuweisen, am Perikard, 
Endokard, an der Muskulatur und an den GefaBen. Demgegeniiber stehen 
die Untersuchungen von HENSCHEN an mehr als 100 Fallen von Herzklappen
fehlern. Es waren aIle vier Herzhohlen und dazu die Papillarmuskeln nach
gesehen worden. In den Papillarmuskeln fand sich Myokarditis in 47 bzw. 48% 
der FaIle, in den Kammern bei 75% der Falle, in den Vorhofen bei 75 bzw. 
80%. Perikarditis fand sich unter 300 Herzklappenfehlern nur bei 80 Fallen, 
also 26,7%. HUSTET fand bei Benutzung des Kieler Sektionsmaterials nur bei 
7 von 491 Fallen mit Herzkrankheit eine Perikarditis. Die perikarditischen 
Veriinderungen erreichen jedenfalls lange nicht die H iiufigkeit der myokarditischen 
Storungen und diese wieder kommen h6chstens" bei 3/4 der Fiille von Herzklappen-
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fehlern vor. Bei vorhandener Perikarditis fehlt zwar nach HENSCHEN eine Myo
karditis nie, umgekehrt braucht aber eine Myokarditis keineswegs immer mit 
Perikarditis einherzugehen. 

Die einzelnen Formen der entziindlichen Herzaffektionen verhalten sich 
verschieden. 

Bei den bakteriellen Endokarditiden, den septischen pyamischen Zustanden 
iiberhaupt mit ihrer starken Bereitschaft zu arterieller Embolie, kommen 
myokarditische Herde nicht selten zur Entstehung, gerade bei der Endokarditis 
lenta mit Anwesenheit des Streptococcus viridans steht aber die Myokarditis 
nicht nur nach dem Ergebnis der elektrokardiographischen Untersuchung 
(ROTHSCHILD, SACKS und LIBMAN), sondern auch wenigstens was den Grad der 
anatomischen Schadigung anbelangt, gegeniiber dem schweren nekrotisierenden 
Vorgang an den Klappen stark zuriick. Ganz fUr sich ist dann der Entwick
lungsgang der parenchymatosen Myokarditis bei Diphtherie, Typhus, Scharlach. 
Hier kommt es weder zu Endokarditis, noch zu Perikarditis. Das fragliche 
Toxin hatte alle Gelegenheit, die samtlichen Schichten der Herzwandung zur 
Erkrankung zu bringen, es passiert aber die Capillaren, ohne sie zu schadigen 
und haftet elektiv an der muskularen Substanz. Einzig die rheumatischen 
Erkrankungen sind dU1·ch die Neigung zur Beteiligung samtlicher drei Herz
schichten ausgezeichnet. Dabei handelt es sich aber nicht urn ein Durchtreten 
des Toxins 'lorn Endokard nach den auBeren Schichten des Herzens, auch nicht 
urn ein primares Miterkranken des Myokards, sondern urn eine an sich gleich" 
artige Reaktion des Mesenchyms in den verschiedenen Schichten des HerzenR. 
Im Myokard und Epikard sitzt die Affektion perivascular, im adventitiellen 
Bindegewebe, die mesodermalen Teile werden mehr sekundar in Mitleiden
schaft gezogen. 

Die einzelnen Teile des Herzens, Endokard wie Epikard, haben ihre verschiedene 
Entwicklungsgeschichte, ihre verschiedenen funktionellen Aufgaben und dem
entsprechend auch eine differente Erkrankungsbereitschaft. 

1. Endokarditis. 
In den gangbaren Lehrbiichern wird neben den abgelaufenen Fornwll 

zwischen einfacher und septischer, benigner und maligner Endokarditis unter
schieden oder aber die Endocarditis verrucosa einer Endocarditis ulcerosa 
gegenii bergestell t. 

Das zuerst genannte Einteilungsprinzip entbehrt der Berechtigung. Ge
rade die benigne verrukose Endokarditis ist nie "einfach" im Sinne eines "rein 
ortlichen Prozesses ohne septische Aligemeininfektion", und andererseits gibt 
es ulcerose Formen, die in der Tat als auffallig lokalisierte Schaden impo
nieren, kaum das Myokard affiziercn, ganz selten Perikarditis hervorrufen. 

Es hat sich immer mehr gezeigt, daB der Endothelbelag des gesamten Herz
gefaBsystems auf Toxine in annahernd derselben Weise reagiert. Die ein
tretenden klinisch faBbaren Erkrankungen haben wahl ihre Pradilektions
stellen, der Klappenapparat ist aus hamodynamischen Grunden besonders 
disponiert, in gewissen Venengebieten bleiben bei ladierter GefaBinnenflache 
Blutplattchen, Leukocyten und Erythrocyten besonders leicht hangen, die 
ubrigen GefaBe pflegen aber auch nicht v611ig intakt zu bleiben. Das zeigt in 
ausgesprochendstem MaBe der rheumatische Infekt mit seiner Kombination 
von Endokarditis, Myokarditis und Perikarditis und der groBen Mannigfaltig
keit entzundlicher Fernreaktionen, nicht nur im Bereich der Arterien und 
Venen, sondern auch dem Bindegewebe der Gelenke, Sehnenscheiden, Nerven
scheiden, der Haut. Bei den selten einmal nach Scharlach, Erysipel, Parotitis 
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epidemica, Typhus, Anginen auftretenden verrukosen Endokarditiden haben 
wir es fast immer auch mit deutlich sichtbaren Allgemeinreaktionen zu tun. 
Die leukocytare Reaktion, die Schwellung der Milz und der Lymphdriisen 
sind der Ausdruck von Funktionsanderungen in Organ en mesenchymaler Her
kunft, wo sich die Umsetzung zwischen Antigen und Zellstoffwechsel zuerst 
vollzieht. Den ulcerosen Formen kommt also hinsichtlich der Generalisation 
der Reaktionserscheinungen, der Vielseitigkeit des ganzen extrakardialen 
Symptomenkomplexes keine Sonderstellung zu. Die Bezeichnung Endokarditis 
simplex gehort zu einer Zeitperiode, wahrend der das synthetische Denken, 
dic Zusammenfassung der Symptome und die Beachtung des Organismus als 
funktioneUe Einheit noch nicht iiblich waren. 

Die Ausdriicke verrukos bzw. ulceros, in der pathologischen Anatomie seit 
langem in Gebrauch, konnen ohne weiteres auch zur klinischen Unterscheidung 
der Falle von Endokarditis genom men werden. 

Verrukos bleibt eine Endokarditis, wenn die ihr zugrunde liegende toxische 
Endothelschadigung geringgradig ist, zur bindegewebigen Organisation neigt, 
als entziindliche Gewebsschadigung zur Ruhe kommt und auf ihre Art "ab
heilt". Ulceros wird der ProzeB, wenn die Klappenveranderung zum Siedelungs
herd von Bakterien wird, mit ortlicher Zerstorung des Gewebes, Auflagerung 
groBer Massen thrombotischen Materials und schlechter Heilungstendenz. 

Zwei Momente sind fiir das Zustandekommen und die spezielle Verlaufsart 
einer Endokarditis also maBgebend, die Reaktionsweise des Klappengewebes 
und das Vorhandensein oder Fehlen bakterieller Krankheitserreger im Blute. 

Bleibt der lnfekt lokalisiert in dcn Tonsillen, im Bereich der Granulome, 
am Ort auBerer lnfekte, dem Driisenapparat, machen sich also nur Toxin
wirkungen den Klappen gegeniiber geltend, so bleibt eine Endokarditis verrukos. 
Wird die Barriere durchbrochen, kommt es zur Bakteriiimie, zum Ubertritt 
von Bakterien in das Blut, so besteht zum mindesten groBe Gefahr fUr die 
Entstehung einer ulcerosen Endokarditis. 

Bei verrukosen Endokarditiden faUt die Blutkultur so gut wie immer negativ 
aus. Umgekehrt war der Nachweis der Erreger unter 24 Fallen der Klinik mit 
ulceroser Endokarditis jedesmal zu erbringen, wenn auch zum Teil erst bei der 
autoptischen Untersuchung der Organe. 

Die Parallele zur Tuberkulose liegt auf der Hand. lm Stadium des Primar
affektes fehlt eine Dissemination der Erreger, die Generalisation mit Auftreten 
yon Tuberkeln in der Peripherie hat ein Versagen der ersten Verteidigungslinie, 
der cellularen und humoralen Abwehrkrafte im Bereich der Eintrittspforte der 
lnfektion zur Voraussetzung. Der "Primaraffekt" sitzt bei den entziindlichen 
Erkrankungen des HerzgefaBsystems ganz vorwiegend im Bereich der Mund
hohle, der Tonsillen, der Zahne, weniger haufig in den Nebenhohlen und weiterhin 
unter Umstanden in der Haut, dem Darm, dem Nierenbecken, der Gallenblase. 
Bleibt der lnfekt lokalisiert, so entsteht keine ulcerose Endokarditis. Mit 
Toxinen aUein sind auch auf experimentellem Wege keine ulcerosen Verande
rungen an den Klappen zu erzielen. 

Bekanntlich kommt es nun nicht immer unter dem EinfluB einer Toxin
wirkung zur Entstehung einer verrukosen Endokarditis und auch nicht jeder 
Einbruch bakteriellen Materials fiihrt zur Entstehung einer Endocarditis ulcerosa. 
Entscheidend ist in letzter Linie die Reaktionsweise des Endokards. DIETRICH 
erwahnt die geringe Haufigkeit der Endokarditis bei Wundinfektionen im 
Krieg. Sogar im pyamischen Stadium mit Metastasierung der Erreger in allen 
moglichen Organen sah man zwar Herzmuskelabscesse, aber Endokarditiden 
so gut wie gar nicht. Trotz intravenoser lnjektion groBer Dosen von Bakterien-
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aufschwemmung kommt bei gesunden Versuchstieren keine Endokarditis zu
stande. Reinjektionen sind dazu notig, d. h. eine Sensibilisierung der Gewebe. 

Die Allergie spielt beim Zustandekommen einer verrukosen Endokarditis 
eine wesentliche Rolle, bis zu einem gewissen Grade aber auch bei der ulcerosen 
Form derselben. Einmal erkrankte Klappen neigen nicht nur zum Rezidiv, 
sondern auch zur malignen Verlaufsweise einer Neuerkrankung. Die mechanische 
Behinderung der Zirkulation ist nicht das wesentliche. Arteriosklerotische 
UnregelmaBigkeit der GefaBwandung, auch die luischen Klappenlasionen dispo
nieren keineswegs zu Endokarditis. Das Gewebe befindet sich vielmehr nach 
Uberstehen des ersten endokarditischen Schubes wenigstens eine Zeitlang in 
einem Zustand der Uberempfindlichkeit. Der akute Gelenkrheumatismus mit 
seiner entziindlichen Klappenschadigung disponiert vor allem zur Wieder
erkrankung. Von 20 autoptisch kontrollierten Fallen mit Endocarditis recur
rens hatten 10 einen akuten Gelenkrheumatismus in der Vorgeschichte. Bei 6 
war die Art der Ersterkrankung nicht zu eruieren, in 1 Fall spielte eine Chorea 
die entscheidende Rolle, in 1 Fall ein offenbar frillier erworbenes Erysipel, 
in 2 Fallen die Grippe. Bei allen diesen Affektionen ist die N eigung zu Rezidiven 
bekannt, das Rekurrieren des endokarditischen Prozesses ist prinzipiell dasselbe 
wie das Wiederaufflackern der Gelenkerscheinungen, von choreatischen Be
wegungsstorungen, von Erysipelen, die leichte Wiedererkrankung an Grippe. 
Speziell bei uberstandenem Gelenkrheumatismus mit Endokarditis muf3 bei der 
HuNte der Fiille mit einem Rezidiv gerechnet werden. Die Ursache der Wieder
erkrankung ist dann ganz verschieden, die noch vorhandene Uberempfindlich
keit keineswegs eine spezifische. Als Ursache der Rezidive bei den erwahnten 
20 Obduktionsfallen mit rekurrierender Endokarditis kamen in Frage: Ton
sillitis (4), Phlebitis (4), auBerer Infekt (1), Uramie (2), lobare Pneumonie (4), 
Lungentuberkulose (2), Graviditat (1), Leukamie (1) fraglich 1. Bei den Fallen 
mit friiher iiberstandenem Gelenkrheumatismus kamen als Ursache des Riick
falls in Betracht: Lungentuberkulose (1), lobare Pneumonie (2), Angina (3), 
Leukamie (1), Uramie (1) fraglich 2. Man wird wieder an die Verhaltnisse bei 
der Tuberkulose erinnert, an die Bedeutung der Immunitatslage bei der Art 
und dcr Haufigkeit dcr Wiedererkrankung. Ein vollig inaktiv gewordener 
ProzeB braucht trotz evidenter Infektionsmoglichkeit gar nicht zu erkranken 
oder er reagiert bei noch bestehender Uberempfindlichkeit stiirmisch mit den 
Symptomen des Friihinfiltrats. Die Ursache der Wiedererkrankung braucht 
keineswegs eine Reinfektion mit Tuberkelbacillen zu sein, jedes artfremde 
EiweiB, sogar der Zellzerfall nach exzessiver Sonnenbestrahlung kann den 
noch entziindungsbereiten Herd zum Wiederaufflackern bringen. 

Erstinfektionen erledigen sich oft unter dem Bild einer Endocarditis verrucosa, 
der akute Gelenkrheumatismus mit seiner ausgezeichneten Heilungstendenz 
ist ein Beispiel dafiir. Der Verlauf kann aber auch ein anderer sein. Erst
erkrankung ist nicht einer "Erstinjektion" beim Versuchstier gleichzusetzen. 
Eitrige Prozesse am Kiefer, den Tonsillen, der Prostata, nach Verletzungen der 
Harnrohre beim Katheterisieren oder nach Verletzung der Haut setzen taglich 
immer neue Infekte, derartige Ersterkrankungen bei einem vorher Gesunden 
entsprechen tatsachlich einer Reihe von Reinfektionen. Sie sensibilisieren das 
Gewebe wie die mehrmalige "Vorbehandlung" des Versuchstieres mit Vaccinen, 
Proteinkorpern, Serum und fiihren dann nicht nur zu verrukosen, sondern 
unter Umstanden zu den schwersten ulcerosen Formen der Endokarditis. Die 
Zustande der Normergie, der Hyper- und Anergie gehen oft ineinander iiber. 
Die Bedeutung einer Reinfektion ist verschieden. Es gibt viele FaIle mit ab
gelaufener Endokarditis, die trotz der Akquirierung einer entziindlichen AlI
gemeinerkrankung keinen neuen endokarditischen Schub bekommen. Mehr als 
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2/3 der Autopsiefii1le mit alter Endokarditis sind an entziindlichen Kompli
kationen gestorben, ohne frische Veranderungen an den Klappen aufzuweisen. 
1st der ProzeB solide vernarbt, inaktiv geworden, so ist damit auch die Allergie 
verschwunden. Bei 10 Fallen mit abgelaufener Endokarditis auf der wahr
scheinlichen Basis eines Gelenkrheumatismus war es 11, 13, 18, 20, 25, 26, 
35, 36, 38, 47 Jahre vor dem Tod zur Erstinfektion gekommen. Liegt die 
Zeit des vorangegangenen 1nfekts aber noch nicht lange zuruck, so besteht 
immer die Gefahr eines Ruckfalls, mit der Mi:iglichkeit, daB aus einer verru
ki:isen eine ulceri:ise Form wird. 

Heilung mit restitutio ad intcgrum ist denkbar, praktisch aber nicht erwiesen. 
Bei kunstlicher Lasion der Klappen ist ein Verschwinden der Gerausche bei 
jugendlichen Tieren nicht selten, anatomische Kontrolluntersuchungen fehlen 
aber. Dazu ist das keine entzundliche Klappenerkrankung. Die 1naktivierung 
eines Prozesses ist aber ein haufiges Vorkommnis. "Abgelaufene" Endokardi
tiden finden sich bei der Sektion relativ haufig. Der Ventildefekt ist zwar 
vorhanden, wird aber durch kompensatorische Dilatation und Hypertrophie 
der Ventrikel in mechanischer Hinsicht ausgeglichen. Ein "alter" Klappen
fehler ist nicht mehr uberempfindlich. Dieser Gesichtspunkt ist sehr wichtig. 
Wenn es gelingt, eine Klappenlasion zur 1naktivierung zu bringen, so ist die 
Rezidivgefahr im allgemeinen nicht mehr groB. Die Gelenkrheumatismus
Endokarditis ist allerdings in der Hinsicht besonders hartnackig. Unter 
116 Fallen mit autoptisch festgestellter abgelaufener Endokarditis fanden sich 
nur 8 (6%) mit akutem Gelenkrheumatismus in der Vorgeschichte. Dieser 
auffallend geringe Prozentsatz kontrastiert zu der hohen Beteiligung des Gelenk
rheumatismus in der Anamnese der FaIle mit rekurrierender Endokarditis 
(etwa 50%). 

Die exakte Diagnose einer Klappenerkrankung gehi:irt immer noch zum 
Schwierigsten auf dem Gebiet der inneren Medizin. Von 116 Obduktionsfallen 
der Klinik mit abgelaufener Endokarditis sind nur 61 (53%) erkannt worden, 
von 48 Fallen der letzten Jahre 30 (62%). Bei der Durchsicht der Autopsie
falle mit frischer verruki:iser Endokarditis ist von 33 Fallen 18mal (bei etwa 
54%) der Klappenfehler erkannt worden, bei ulceri:isen Formen unter 24 Fallen 
19mal (bei etwa 78%). Auch bei der einmal gestellten Diagnose eines Klappen
fehlers sind aber bei kombinierten Vitien groBe 1rrtiimer unterlaufen, in den 
seltensten Fallen samtliche bei der Autopsie gefundenen Klappenlasionen 
erkannt worden. 

Die Diagnose muB sich auf die Lokalisation der Schadigung erstrecken und 
die Art der bestehenden Veranderungen zu bestimmen versuchen. Es ist nicht 
gleichgiiltig, welche Klappen affiziert sind. Die linksseitigen Klappenfehler 
neigen eher zum Rezidiv und hier wieder sind die Aortenstenosen, die Mitral
insuffizienzen, wie das schon D. GERHARDT zeigte, giinstiger als Aorteninsuffi
zienz und Mitralstenose. Am schlechtesten wird wohl mit Recht die Mitral
stenose beurteilt, weil keine Digitaliswirkung das Stromhindernis zu bessern 
vermag. Andererseits ist auch die qualitative Beurteilung eines Herzfehlers 
von gri:iBter Bedeutung fiir den mutmaBlichen Fortgang der Erkrankung und 
die ganze Behandlungsweise. Ein abgelaufener Klappenfehler spricht auf 
Herzmittel leichter an als frisch entziindliche Veranderungen und unter den 
letzteren spielen die ulceri:isen Formen wieder eine besondere Rolle wegen ihrer 
auBerst geringen Heilungsaussichten. 

Die Untersuchung des Herzens allein geniigt kaum jemals. Trotz des Vor
handenseins eines Klappenfehlers kann die Herzgri:iBe normal und der aus
kultatorische Befund geringfugig sein. Frisch entzundliche Veranderungen 
sind durch Perkussion und Auskultation von alten inaktiven Prozessen an sich 
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nicht abzugrenzen, eine Unterscheidung der verrukosen von der ulcerosen 
Form vollends unmoglich. Eine Gesamtuntersuchung des Organismus ist uner
laBlich, mit sorgfaltigster Berucksichtigung extrakardial gelegener Krankheits
symptome, unter denen die Rerzveranderungen nicht selten vollig zurucktreten. 

a) Endocarditis verrucosa rheumatica. Die zur Zeit herrschende funktio
nelle Betrachtungsweise in der inneren Medizin ist eine Folge der Fortschritte 
auf dem Gebiet der Physiologie, zur Beurteilung einer Momentansituation 
von entscheidender Bedeutung, aber nicht geeignet zu einer pathogenetischen 
Differenzierung. Rier kommt man ohne Anatnnese, Krankengeschichte und 
vor allem ohne Kenntnis des zugehorigen histologischen Befundes nicht aus. 
Nur die Vereinigung morphologischer und funktioneller Daten kann zu wirk
lichen Fortschritten fUhren. 

Die Bezeichnung verrukos charakterisiert die Benignitat des Klappen
prozesses. Rheumatisch ist der Ausdruck fUr eine generalisierte Reaktion des 
Organismus. Es soll damit nicht die Atiologie, sondern der Charakter des ganzen 
pathologischen Geschehens prazisiert sein. "Rheuma" ist nicht unbedingt 
ein atiologischer, aber zweifellos ein ganz bestimmter pathogenetischer Begriff. 
Das alte griechische Wort bezeichnet das Wesen der Sache, wenn man sich an 
das Moment der Generalisation halt, ganz gut. 1m Rahmen einer entzund
lichen Allgemeinreaktion stehen alle Falle von Endocarditis verrucosa. 

Die bei Gelenkrheumatismus, Chorea, ausnahmsweise auch einmal bei 
gewohnlichen Streptokokkenanginen, Scharlach, Erysipel, Typhus und Para-. 
typhus, Diphtherie auftretenden verrukosen Endokarditiden sind nicht nur 
in einem groBen Prozentsatz der Falle mit Myokarditis und Perikarditis ver
bunden, ganz gewohnlich finden sich auch die bekannten Reizerscheinungen 
in der Muskulatur, an den Sehnenansatzen, in Form von Neuralgien an den 
Nervenscheiden, schlieBlich auch an der Raut als Erythema nodosum, Ery
thema exsudativa multiforme und anderen Exanthemen. Es handelt sich urn 
eine ganz generalisierte Reaktion bindegewebiger Organteile als Antwort auf 
eine Toxinwirkung, ohne Ansiedlung von Erregern im betroffenen Gebiet. 
Eine fibrinoide Verquellung und Degeneration des Bindegewebes wird von 
KLINGE in den Mittelpunkt geruckt, gefolgt von Zellwucherung, der Ausbildung 
der ASCHoFFschen rheumatischen Granulome, vor allem im adventitiellen 
Gewebe der kleinen GefaBe. Der generalisierte Charakter der Storung, bei der 
die Endokarditis genetisch auf derselben Stufe steht wie die anderen entzund
lichen Reaktionen, unterscheidet sie sofort von der ulcerosen Form der Endo
karditis, die sich wohl haufig einer fruher erworbenen rheumatischen Klappen
schadigung aufpfropft, aber doch als bakterieller ProzeB mit Ansiedlung der 
Erreger in den Klappen selbst ein ganz anderes Gesamtkrankheitsbild hervor
bringt. 

Bei 32 Obduktionsfallen mit verrukoser Endokarditis war die Verteilung 
der entzundlichen Veranderungen auf die einzelnen Klappen folgende: 

Pulmonalis . 2 
Tricuspidalis 5 
Aorta . . . 17 
Mitralis . . 28 

Fast in jedem Fall von verrukoser Endokarditis hat man also mit Verande
rungen an der Mitralis zu rechnen. 15 von den 28 Mitralendokarditiden waren 
kombiniert mit Veranderungen an den Aortenklappen. Die Klappen des linken 
Rerzens erkranken beim Erwachsenen weit haufiger als die des rechten. Die 
letzteren werden infolgedessen so gut wie regelmaBig nicht diagnostiziert, 
obschon es fUr die Prognose, fUr die Aussichten einer Digitalisbehandlung sehr 
wichtig ware, eine derartige Schadigung des rechten Rerzens zu kennen. Bei 
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den angefiihrten Tricuspidallasionen bestand zweimal eine rekurrierende Endo
karditis bei Individuen unter 30 Jahren, die ihre Ersterkrankung scheinbar im 
12. Altersjahr (akuter Gelenkrheumatismus) bzw. mit 2 Jahren durchgemacht 
hatten. Ein akut entziindlicher ProzeB hatte sich also im Kindesalter in diesen 
Fallen an den noch relativ stark belasteten rechtsseitigen Herzabschnitten 
festgesetzt. Bei den anderen 3 Fallen mit Tricuspidalschadigung handelte es 
sich aber um Neuerkrankungen im Alter von 14, 20, 27 Jahren. Zweimal war 
der Tricuspidalfehler kombiniert mit einer Mitralendokarditis, in dem dritten 
Fall fand sich eine frische Endokarditis der Tricuspidalis zusammen mit 
einer solchen der Mitralis und Aorta. Das rechte Herz ist also auch beim 
Erwachsenen nicht durchaus geschiitzt, vor allem eine im Kindesalter akqui
rierte Endokarditis kann bei spateren Reinfekten immer wieder aufflackern. 

Perkutorisch sind die Lasionen der einzelnen Klappen im .allgemeinen durch 
charakteristische Veranderungen der Herzgrof3e und Herz/orm ausgezeichnet. 
Es muB aber darauf hingewiesen werden, daB gerade bei der akuten, erstmalig 
entstandenen verrukosen Endokarditis bei der Perkussion alles normal erscheinen 
kann. Die Beteiligung der Peripherie an dem Gesamtinfekt fiihrt oft zu einer 
so starken Verschiebung des Elutes nach der venosen Seite mit relativ geringer 
Herzfiillung, daB die zu erwartenden GroBenanderungen ausbleiben. Dazu 
kommt speziell bei gleichzeitig vorhandener Organtuberkulose der starke Ein
fluB der allgemeinen Toxinwirkung auf die Muskelmasse des Herzens, mit 
Herbeifiihrung einer eigentlichen Atrophie. Trotz des Vorhandenseins einer 
frischen verrukosen Endokarditis wurde das Herz unter 33 Obduktionsfallen 
7mal nicht vergroBert gefunden. In einem Fall handelte es sich um eine nach 
7 Tagen ad exitum fiihrende Diphtherie, in 1 Fall um eine eitrige Peritonitis 
bei Lebercirrhose, bei den iibrigen 5 Fallen um tuberkuli:ise Individuen mit 
kavernoser Lungenphthise. Rekurrierende Endokarditiden sind an sich leichter 
zu erkennen, well sich die frische Erkrankung einem alten formal schon um
gestalteten Klappenfehler aufpfropft; die perkutorische Diagnose frischer 
Endokarditiden kann aber groBe Schwierigkeiten bereiten. 

Bei dem Vorhandensein von Geriiu8chen hat man einmal die akzidentellen 
parakardialen Reibegerausche von den eigentlichen endokardialen Gerauschen 
abzutrennen. Das Maximum der ersteren findet sich fast immer iiber der Aus
kultationsstelle der Pulmonalis, in deutlicher Abhangigkeit von Inspiration, 
Exspiration und Lagewechsel. Bei starker Gerauschbildung kann auch ein 
Fremissement fiihlbar sein. Das durch das Anpulsieren der Art. pulmonalis 
an der vorderen Thoraxwand entstandene Gerausch kann sich wie das Gerausch 
einer eigentlichen Pulmonalstenose eine Strecke weit nach links oben fortleiten 
und kann auBerdem iiber samtlichen anderen Ostien horbar sein. Fiir die Diffe
rentialdiagnose ist dann nicht nur die Feststellung des Gerauschmaximums 
wichtig, sondern auch die Beachtung des Gerauschcharakters. Akzidentelle 
Gerausche sind niemals singend oder pfeifend, auch seltener blasend, sie 
zeichnen sich vielmehr durch ihren mehr rauhen Charakter aus. 

Ein akzidentelles systolisches Pulmonalgerausch verdeckt nicht selten ein 
Aortengerausch oder wird mit einem solchen verwechselt. Die beiden groBen 
arteriellen GefaBe liegen dicht beieinander, gelegentlich dorsoventral fast hinter
einander, so daB die Lokalisation des Gerauschmaximums an sich keine be
stimmten Schliisse erlaubt. Man kann sich vor Irrtiimern dann nur schiitzen, 
wenn man die Fortleitungsart des Gerausches genau verfolgt und bei vor
handener Endokarditis der Aortenklappen ein systolisches Gerausch nach 
der rechten Clavicula hin oder gar in die Carotiden hinein verfolgen kann. Das 
Gerauschmaximum ist bei einer Aortenendokarditis kaum jemals iiber der 
Auskultationsfltelle der Aorta im zweiten Intercost.alraum rechts neben dem 
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Sternum zu finden, weit haufiger im dritten Intercostalraum links oder noch 
weiter abwarts entsprechend der Lage des linken Ventrikels und der Abgangs
stelle der Aorta. 

Aorteninsuffizienzgerausche sind ebenfalls links vom Sternum horbar, durch 
ihren gieBenden Charakter aber mit nichts anderem zu verwechseln. Man 
muB allerdings oft den Atem anhalten lassen, um das Gerausch wahrzunehmen. 
Pulmonalinsuffizienzen sind so selten, daB man darauf nicht Rucksicht zu 
nehmen pflegt, sie kommen aber doch bei Mitralfehlern als Zeichen einer pulmo
nalen Uberlastung gelegentlich einmal vor und fallen dann dadurch auf, daB 
die fUr eine Aorteninsuffizienz so charakteristischen peripheren Symptome 
(Pulsus celer, DURozIERsches Doppelgerausch, Capillarpuls, Tonen der mittleren 
Arterien) nicht vorhanden sind. Leicht sind im allgemeinen die Mitralinsuffi
zienzgerausche zu diagnostizieren mit ihrem ausgesprochenen Sitz uber der 
Herzspitze. Man muB allerdings manchmal die gesamte Gegend durchunter
suchen, bis man auf das Gerausch staBt. Am heikelsten ist der Nachweis der 
Mitralstenosengerausche, die allerdings bei frisch en, erstmalig aufgetretenen 
endokarditischen Veranderungen der Mitralklappe nur selten vorhanden sind. 
Besteht von fruher her eine tatsachliche Stenosierung, so konnen diastolische 
Gerausche aber auch vollkommen fehlen. Es beruht das zuweilen auf dem 
geringen Grad der Stenosierung oder aber umgekehrt einer so starken Steno
sierung, daB die Intensitat des Blutstroms zu einer nennenswerten Wirbel
und Gerauschbildung nicht hinreicht. 

Das Verhalten del' Tone, speziell des ersten Tones, ist wichtig zur Abgrenzung 
eines Mitralfehlers gegenuber einer Myokardschwache. Bei bestehender Mitral
insuffizienz ist der erste Ton durch ein Gerausch ersetzt, bei einer kardialen 
Insuffizienz ist er nur auffalIig leise im Verhaltnis zu dem nicht abgeschwachten 
oder verstarkten zweiten Ton. Bei Uberlagerung des Herzens durch Lunge 
erscheinen beide Tone leise. Eine Mitralstenose kann sich durch den auffallig 
harten Charakter des ersten Tones auch bei Abwesenheit diastolischer Gerausche 
verraten, eine sichere Stellungnahme ist in solchen Fallen aber nie moglich. 
Man wird zu oft durch die Verstarkung eines ersten Tones bei erregter Herz
tatigkeit getauscht. Die zweiten Tone sind uber der Herzbasis bei Mitralfehlern 
oft verstarkt. Dieses Symptom fehlt aber bei einer herabgesetzten Kontrak
tilitat des rechten Ventrikels und es findet sich eine Akzentuation des zweiten 
Pulmonaltones umgekehrt auBerordentlich haufig bei den Individuen mit 
flachem Thorax und gleichzeitiger Ausbildung eines akzidentellen Pulmonal
gerausches. Der Unterschied in der Starke eines zweiten Aortentones gegenuber 
einem zweiten Pulmonalton ist trugerisch, man muB mit Ruckschlussen auf 
ein besonderes Verhalten der Lunge bzw. Aortenkreislaufs wegen der oben 
erwahnten besonderen Lage der groBen arteriellen GefaBe zum Thorax zuruck
haltend sein. Bei Aortenstenose wie bei Aorteninsuffizienz pflegt der zweite 
Ton abgeschwacht zu sein, es gibt aber genug FaIle mit Aorteninsuffizienz, bei 
denen das vorhandene KIappenmaterial zur Ausbildung eines deutlichen, selbst 
eines verstarkten zweiten Tones geniigt. 

Der Puls zeigt bei florider Endokarditis immer erhohte Frequenz, die nur 
bei gleichzeitig bestehender Myokarditis einer beangstigenden Bradykardie 
Platz machen kann. Wenn Fieber vorhanden ist, so kann man die Tachykardie 
mit zentralen toxischen Einfliissen erklaren oder sie ist beim Fehlen von Fieber 
das Symptom des entziindlichen lokalen Prozesses, der sich von der angegrif
fenen Klappe den reizbildenden Zentren gegeniiber bemerkbar macht. Es 
kommt dann auch gelegentlich zu Extrasystolie. Begleitende Phlebitiden 
konnen sich diagnostisch sehr storend bemerkbar machen, weil gerade bei del' 
Phlebitis ohne jede Herzbeteiligung Pulsbeschleunigung aufzutreten pflegt. 
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Ahnlich verhiUt es sich mit der groBen Zahl anderer moglicher Entziindungs
herde in der Peripherie. Die Pulsfiillung hiingt von der Suffizienz des Gesamt
herzens und dann von der Lokalisation der Klappenschiidigung abo Mitral
insuffizienzen p£legen keine wesentliche Anderung der Pulsfiillung herbei
zufiihren, Aortenendokarditiden mit Aortenstenose nur in iilteren Fiillen mit 
stiirkerer Hinderung der Blutstromung. Der PuIs fiilIt dann trotz guter Suffizienz 
des Herzens durch seine Kleinheit auf, er ist auch tard. Sehr charakteristisch 
sind die Pulsveriinderungen der Aorteninsuffizienz, wenn man sich auch hiiten 
muB, die Celeritiit und den Capillarpuls bei Fieber mit dem Pulsus celer einer 
eigentlichen Aorteninsuffizienz zu verwechseln. Die Celeritiit des Aorten
insuffizienzpulses kommt bei Kombination von Mitralinsuffizienz mit Aorten
insuffizienz oft nicht zustande, auch nicht bei mangelhafter Elastizitiit der 
arteriellen GefiiBe. Andererseits liiBt sich aber eine Aorteninsuffizienz durch das 
charakteristische Verhalten des arteriellen Pulses gelegentlich auch dann noch 
feststellen, wenn der Herzbefund mit dem Versagen des Herzens ganz fraglich 
geworden ist. Die Druckverhiiltnisse der arteriellen Zirkulation sind bei £lorider 
Endokarditis weitgehend durch den Klappenfehler beeinfluBt, die Aorten
stenose mit ihrer kleinen Amplitude und die Aorteninsuffizienz mit der auf
fiilligen VergroBerung derselben heben sich besonders gut abo Bei vorhandener 
Mitralstenose ist der PuIs nicht nur wenig gefiillt, er hat auch eine geringe 
Amplitude. 

Uber den Venenpuls ist nichts Besonderes zu bemerken, die V. jugularis 
funktioniert wie ein Wassermanometer in bezug auf die Tiitigkeit des rechten 
Vorhofes. Bei Stauung sind die Venen iiberfiillt, bei Liision einer Tricuspidalis 
entstehen die starken systolischen Elevationen. 

R6ntgenologisch liiBt sich manche GroBen- und Formveriinderung des Herzens 
bei akuten Klappenschiidigungen feststellen, die perkutorisch und auskulta
torisch zuniichst unerkannt geblieben waren. Man muB sich allerdings nicht 
mit der dorsoventralen Strahlenrichtung begniigen, sondern auch in den schriigen 
Durchmessern die GroBenverhiiltnisse der Vorhofe zu beurteilen versuchen. 
Durch das Kymogramm lassen sich wichtige Riickschliisse in bezug auf das 
Verhalten des Myokards stellen, die Verkleinerung der Ausschliige gerade im 
Spitzenteil des Herzens sind von besonderem Interesse. 

Das Elektrokardiogramm steht in Abhiingigkeit vom Zustand des Myokards 
und gibt wichtige Aufschliisse zur Abgrenzung einer rechtsventrikuliiren gegen
iiber einer linksventrikuliiren HerzvergroBerung. Wiihrend man an sich bei 
verbreitertem Herzen nicht sagen kann, wieviel auf den rechten bzw.linken Ven
trikel kommt, gibt das Elektrokardiogramm doch haufig klare Auskunft. Bei 
einer VergroBerung des rechten Ventrikels mit Verdrangung des linken Ven
trikels nach hinten, Drehung des Herzens, Hinzufiigen von rechtsventrikuliirem 
Potential zu der durch die Aktion der linksventrikuliiren Teile gebildeten Elektro
negativitat kommt es zur VergroBerung von SI und einer VergroBerung von Ra. 
Die linksventrikuliire HerzvergroBerung hat das Umgekehrte zur Folge. Myo
karditiden finden sich nach HENSCHEN in etwa 3/4 der FaIle mit Herzklappen
fehlern. Die Erkrankung des Endokards hat wohl einen weitgehend selbstiindigen 
Charakter, sie ist aber doch auBerordentlich oft mit einer entziindlichen Myokard
schiidigung verbunden. Die Diagnose bereitet Schwierigkeiten, weil im akuten 
Stadium der Erkrankung eine VergroBerung des Herzens fehlen kann. Hier 
leistet die Elektrokardiographie ausgezeichnete Dienste. Nicht nur Verande
rungen des P-R-Intervalls, Anomalien der R-Zacke und der ST-Strecke, sondern 
auch Negativitiiten von T konnen zur Beobachtung kommen, ohne daB man auf 
andere Art die Diagnose Myokarditis zu stellen vermochte. SWIFT fand eine 
Verliingerung des PR-Intervalls bei 70 von 81 Fiillen (86,4 %), ROTHSCHILD, 

15* 
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SACHS und LIBMAN stellten bei 52 von 65 Fallen (80%) irgendwelche Anomalien 
in dem Erregungsablauf, d. h. dem Aussehen von Q-R-S-T fest. FaBt man die 
gesamten elektrokardiographisch nachweislichen Storungen zusammen, so 
kommt man nach den Untersuchungen von ROTHSCHILD, SACKS und LIBMAN 
auf einen Prozentsatz von 93,8, in 61 von 65 Fallen war das Elektrokardio
gramm abnorm. Die groBe Haufigkeit der Myokarditiden bei verrukoser 
Endokarditis steht im auffallenden Gegensatz zu den Verhaltnissen bei der 
Endocarditis ulcerosa. 

1m weiteren spielen dann bei einer frischen verrukosen Endokarditis die 
sog. Fernsymptome eine sehr groBe Rolle. ' 

Fieber bedingt der endokarditische ProzeB an sich nur in geringem MaBe, 
die zur Endokarditis fUhrenden infektiosen Ursachen sind fur die Temperatur
erhohungen in erster Linie maBgebend. Einmal handelt es sich um den EinfluB 
eitriger Hautaffektionen, dann von Pneumonien, Lungentuberkulosen, sero
fibrinosen Pleuritiden, in einem Fall ist als Todesursache eine myeloische Leuk
amie verzeiehnet, die man auch fUr die gefundene Temperatursteigerung bis 
zu 38,50 wenigstens zum Teil mitverantwortlieh maehen kann. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperehen verhalt sieh sehr 
versehieden und geht der Temperaturhohe keineswegs parallel. Die fUr die 
Senkungsgeschwindigkeit maBgebende Menge globulinartiger EiweiBkorper ist 
nicht nur das Produkt eines passiven Zellzerfalls, Globuline werden auBerdem 
auch als Antikorper als Resultat aktiver Zelleistung in das Blut hinein sezerniert. 
Die Hohe der Senkungsgeschwindigkeit kann im Verlauf eines endokarditischen 
Prozesses stark schwanken, der AIlgemeinzustand ist auch hier in ganz erster 
Linie maBgebend. So findet sich bei einem 38jahrigen Mann mit Mitralendo
karditis bei eitriger Peritonitis nach Blinddarmentzundung zunachst ein Sen
kungswert von 137 mm in der ersten Stunde, gegen das Ende der ad exitum 
fUhrenden Krankheit nur noch von 18 mm. Hohe Werte kann man aueh lange 
in die Rekonvaleszenz hinein nachweisen, der siehere Ausdruek eines anormalen 
ZeIlchemismus, wobei aber die Endokarditis selbst als Entstehungsort der an 
das Blut abgegebenen Globuline gar nieht mehr in Frage zu kommen braucht. 

Gut verlaufende FaIle zeigen im allgemeinen keine deutliche Leukocytose 
und innerhalb der Gesamtzahl nur angedeutet eine vermehrte Aktivitat des 
myeloischen Apparates, mit Zurucktreten des prozentualen Lymphocyten
wertes und Verschiebung von den reifen neutrophilen polymorphkernigen zu 
den stabkernigen Formen. Bei Verwendung von Sektionsmaterial trifft man 
in den Krankengeschichten dagegen haufig auf Leukocytosen, oft ekzessiv 
starke Vermehrung der Gesamtzahl der Leukocyten, in deutlicher Abhangig
keit von der die Endokarditis bedingenden Grundkrankheit. Wie die Senkungs
geschwindigkeit, so konnen auch diese Veranderungen im Verlauf der Er
krankung wechseln. Die bei abheilenden Fallen so gut wie regelmaBig ein
tretende relative Lymphocytose findet sieh auch gelegentlich in der Kranken
geschichte der Sterbefalle, bei denen der Tod an Herzschwache oder allge
meiner Kachexie erfolgte, trotz einer gewissen Erholung der lymphocyten
bildenden Organe. Die eosinophilen Zellen sind nicht in charakteristischer 
Weise vermehrt, wie man es bei anaphylaktischen Zustanden zu sehen 
gewohnt ist. Eine Schadigung des erythropoetischen Systems gehort nicht 
unbedingt zum Bild einer verrukosen Endokarditis, aber auch hier kann die 
Grundkrankheit sich bemerkbar machen, sei es eine Tuberkulose oder eine 
Schrumpfniere oder eine Lebercirrhose. Der Farbeindex zeigt nichts Beson
deres, hyperchromen Charakter nehmen derartige Anamien nicht an. 

1m Blut findet sich nicht selten eine Erhohung des Reststickstoffgehaltes, 
ohne daB man aber diese Veriinderung mit der vorhandenen Endokarditis 
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in Zusammenhang bringen miiBte. Meist handelt es sich urn FaIle mit Nieren
insuffizienz im Stadium der Uramie. Ein 49jahriger Mann mit Mitralendo
karditis bei purulenter Peritonitis auf der Grundlage einer Lebercirrhose hatte 
aber einen Harnstoffgehalt von 60 mg-% bei intakter Niere, bei rekurrierender 
Endokarditis nach Graviditat ist der Harnstoffgehalt scheinbar auch leicht an 
der oberen Grenze der Norm, bei einem 55jahrigen Mann mit Pulmonalendo
karditis bei Bronchopneumonie und schwerer eitriger Cystitis infolge einer 
multiplen Sklerose fand sich ein Harnstoffwert von 148 mg- % bei einem Blut
druck von 130 mm Hg ohne Nierenschadigung. Es gibt also extrarenal bedingte 
Erhohungen des Reststickstoffes, eine Art Pseudouramie, bei deren Zustande
kommen die Nieren nicht in erster Linie beteiligt sind. Die Endokarditis selbst 
spielt bei dieser Frage keine Rolle. 

In den Sektionsprotokollen ist nicht selten das Bestehen einer gewissen 
hiimorrhagischen Diathese vermerkt, Blutungen der Magen-Darmschleimhaut, 
in Pleura und Perikard, Retina, dann auch in die Tracheal- und Bronchial
schleimhaut, sogar in die Haut. Es sei an den Begriff der Purpura rheumatica 
erinnert. In Ausnahmefallen kommt es wohl zu derartigen StOrungen, im all
gemeinen verlauft die Endokarditis verrucosa aber ohne die Zeichen der hamor
rhagischen Diathese. Die Grundkrankheit ist fiir das Auftreten derselben ent
scheidend. In den erwahnten Sektionsfallen mit hamorrhagischer Diathese 
kommt als Todesursache in Betracht: Chronische Glomerulonephritis, Miliar
tuberkulose, chronische kavernose Lungentuberkulose, nekrotisierende Di
phtherie, genuine Schrumpfniere, Angina mit Perikarditis und Pleuritis, 
Bronchopneumonie nach Lungenembolie bei Thrombophlebitis und Cystitis 
purulenta, Leukamie. In allen diesen Fallen ist die nachgewiesene Neigung 
zu Blutung weit eher auf die Todesursache zu beziehen als mit dem endo
karditischen ProzeB in ursachlichen Zusammenhang zu bringen. Es bleiben 
allerdings einige FaIle iibrig mit Blutungen in die Trachea, die Magen-Darm
schleimhaut, das Epikard, auch FaIle mit subendokardialen Blutungen ohne 
das gleichzeitige Vorhandensein einer schwereren entziindlichen Allgemein
schadigung. Man muB hier an den EinfluB der kardialen Insuffizienzen denken 
mit der Begiinstigung von Stauungsblutungen im kleinen wie im groBen Kreis
lauf. Hautblutungen treten dabei aber nicht auf. 

Die Milz wird bei der Obduktion in etwa der Halfte der FaIle von Endo
carditis verrucosa vergroBert gefunden. In vivo stOBt dieser Nachweis auf 
groBe Schwierigkeiten, weil auch ein vergroBertes Organ den unteren Rippenrand 
nicht zu erreichen braucht. Die Lage der Milz ist zu sehr von der Fiillung der 
Flexura lienalis und des Magens abhangig, andererseits verhindern perispleni
tische Verwachsungen das Abwartstreten des Organs auch in vergroBertem 
Zustand. Sehr wichtig ware wieder wegen der Abgrenzung gegeniiber einer 
Endocarditis ulcerosa die Moglichkeit, Milzinfarkte sicher nachweisen zu konnen. 
Wenn sie auch nicht haufig sind, so kommen sie bei verrukoser Endokarditis 
doch zweifellos vor. Eine VergroBerung des Organs braucht damit nicht 
verbunden zu sein, funktionelle Ausfallserscheinungen treten nicht auf. Das 
wichtigste sind noch die Schmerzen bei einem an der Milzoberflache gelegenen, 
die Serosa mitbeteiligenden ProzeB. 

Infarkte finden sich bei der verrukosen Endokarditis im arteriellen Strom
gebiet schon (in 5 von 32 Fallen) neben der Milz auch in dem Gehirn, der Niere, 
haufiger aber in den Lungen. Bei 10 von 32 Fallen sind Lungenembolien im 
Sektionsprotokoll vermerkt mit dem gleichzeitigen Nachweis einer Thrombo
phlebitis im Bereich der Venen der unteren Extremitaten, des Plexus prostaticus 
bzw. uterini. Sind die Embolien klein und passieren sie die groBe Lungenschlag
ader mit der Ausbildung von Lungeninfarkten, so ist die Diagnose im allgemeinen 
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moglich. Das blutige, nicht schaumige Sputum, der stechende Lokalschmerz, 
zusammen mit den perkutorisch und auskultatorisch nachweislichen Verande
rungen des Lungengewebes, lassen die Diagnose einer Lungenembolie stellen, 
wenn auch der Ursprung der Thrombenbildung in vivo haufig nicht zu erkennen 
ist. Viele Falle geben aber kein Sputum, verlaufen unter dem Bild einer gewohn
lichen Bronchopneumonie, urn dann bei der Obduktion alte und frische Infarkte 
als peinliche Uberraschung aufzuzeigen. Die groBen Lungenembolien mit Ver
stopfung der groBen Art. pulmonalis fiihren gelegentlich so rasch zum Tode, 
daB der dafiir charakteristische Symptomenkomplex nicht zur Entwicklung 
kommt. Vergehen Stunden bis zum fatalen Ende, so laBt sich die Diagnose 
aber wohl stellen. Der Gegensatz zwischen der schweren Storung der arteriellen 
Zirkulation, der Pulslosigkeit, verbunden mit extremer Hautblasse und kaltem 
SchweiB und andererseits dem Fehlen von Lungenerscheinungen, ist immer 
sehr eindrucksvoll. Die Lungenatmung ist frei, ohne Katarrh, mit vesicularem 
Atemgerausch, die Lungen haben gut bewegliche Grenzen, keine Dampfung, , 
es besteht auch keine Tachypnoe. Die Patienten fiihlen wohl den Ernst der 
Situation, sind aber vollig klar. Derartige pulmonale Embolien scheinen sich 
gelegentlich nicht nur halten, sondern in seltenen Fallen auch abheilen zu konnen. 
Die Prognose ist aber doch immer ernst. 

Von der Infarktbildung wird die Niere nur selten heimgesucht, unter den 
32 Fallen mit verrukoser Endokarditis befinden sich 3 mit alten Niereninfarkten. 
Sie sind auBerordentlich viel seltener als bei der Endocarditis ulcerosa, machen 
nur wahrend kurzer Zeit Symptome und entgehen fast immer der sicheren 
Diagnosestellung. Hamaturie ist wie bei der Nephritis neben Schmerzen das 
fiihrende Symptom, eine Abgrenzung gerade gegeniiber einer embolischen, 
durch Bakterien bedingten Herdnephritis nicht moglich. 1m iibrigen finden 
sich ausnahmsweise chronische Nephritiden oder sekundare Schrumpfnieren 
unter den Fallen mit verrukoser Endokarditis, am Endokard sowohl wie an den 
Nieren spielen sich hier entziindliche Veranderungen ab, als nicht erledigte 
Reaktionen auf eine entziindliche Gesamtschadigung. Die verrukose Endo
karditis erscheint hier eher als Komplikation einer schon jahrelang bestehenden 
Nierenschadigung. In keinem einzigen Fall meines Materials fand sich bei der 
Sektion eine frische verrukose Endokarditis neben einer frischen Nephritis. 
Auch klinisch fehlen bei akutem Gelenkrheumatismus ganz gewohnlich die 
Zeichen einer Nephritis. 

Der Verlauf einer verrukosen Endokarditis kann nicht genau definiert werden, 
weil man bei giinstig ausgehenden Krankheiten iiber den genauen Zustand der 
Klappenveranderung nie recht im klaren ist und Sektionsfalle mit ihrer Haufung 
pramortaler Organkomplikationen schwer verwertbar sind. Wenn man sich 
an das Verhalten der Gerausche, die Herzfrequenz und die peripheren Zeichen 
halt, aus denen auf das Fortbestehen eines entziindlichen Prozesses geschlossen 
werden kann, so erkennt man, daB bei der Feststellung einer Endocarditis 
verrucosa zugleich immer auch mit einer langen Krankheitsdauer gerechnet 
werden muB. Es ist schon oben darauf hingewiesen worden, daB derartige 
Klappenveranderungen niemals die Folge einer einmaligen Infektion sind, die 
einen vollig gesunden Organismus treffen wiirde, man muB im Gegenteil an
nehmen, daB zahlreiche Reinfekte vorangegangen sind mit der Ausbildung 
einer schwer zu andernden Gewebsallergie. Es braucht jedenfalls lange Monate 
bis sich der ProzeB beruhigt und zur Vernarbung schreitet. Ein Wiederauf
flackern des endokarditischen Prozesses ist in jedem Stadium moglich. Die auf 
gleicher pathogenetischer Grundlage ruhende rheumatische Myokarditis und 
Perikarditis komplizieren das Bild, das Herz reagiert auf Reinfekte mehr oder 
weniger einheitlich und folgt als solches den vielfachen Schwankungen, denen 
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der rheumatisch sensibilisierte Organismus ausgesetzt ist. Bekannt ist die 
Empfindlichkeit der Patienten gegeniiber der Beseitigung eines Zahngranuloms, 
einer Tonsillektomie; sie zeigt sich aber auch schon gegeniiber leichten Erkal
tungen. Die Endocarditis verrucosa wird auch als E. benigna bezeichnet, sie 
neigt in der Tat zur narbigen Abheilung, andererseits ist die Rezidivgefahr aber 
zunachst eine auBerordentlich groBe. Der akute Gelenkrheumatismus steht, 
wie oben schon erwahnt, darin an erster Stelle. Mehr als die Halfte der mir 
zur Verfiigung stehenden Falle autoptisch festgestellter Endocarditis verrucosa 
(19 von 32 Fallen) lieBen neben frischen Veranderungen auch eine alte abgelaufene 
Endokarditis nachweisen. Kein Alter schiitzt vor dem Wiederaufflackern eines 
vollig abgelaufenen Prozesses. Das Rezidiv kann wieder in der Form einer 
verrukosen Endokarditis verlaufen oder aber einen malignen ulcerosen Charakter 
annehmen. Bei 13 von 24 Fallen mit ulceroser Endokarditis hatte schon vorher 
ein Klappenfehler bestanden, bei 7 von den 13 Fallen handelte es sich um eine 
al te Gelenkrheuma tismus-Endokarditis. 

Die Behandlung hat dieser besonderen Verlaufsweise und der ganzen Eigenart 
der endokarditischen Storung Rechnung zu tragen. Bettruhe, Vermeidung von 
korperlichen Anstrengungen sind die Vorbedingungen fiir den giinstigen Ausgang 
einer Erkrankung. Man kann den schadigenden EinfluB von Extravaganzen 
am Herzen selbst meist nicht direkt nachweisen, wird aber durch das Verhalten 
der Korpertemperatur auf eine eingetretene leichte Aktivierung oftmals hin
gewiesen. Auch das Verhalten der Herzfrequenz ist wichtig, die, im Niichtern
zustand gemessen, iiber die Vorgange im Bereich des Herzens wenigstens im 
groben Au£schluB gibt. Die lange dauernden Liegekuren stellen an die Geduld 
der Patienten groBe Anforderungen, der Arzt darf aber hier keine Konzessionen 
machen. Das Publikum hat sich bei der Tuberkulosebehandlung an die Liege
kuren gewohnt, es folgt dem arztlichen Rat bei Nierenkrankheiten, die 
Therapie der endokarditischen Storungen stOBt oft noch auf Widerstand. Ohne 
Korperruhe, die das Herz unter Herabsetzung der ZirkulationsgroBe ent
lastet und die mechanischen Bedingungen fiir das Ausheilen eines Prozesses 
giinstiger gestaltet, niitzt auch eine sonstige Therapie nicht viel. Hier steht 
die Diat im Vordergrund, zur allgemeinen Entlastung des Herzens ein kochsalz· 
armes fliissigkeitsarmes, calorisch eben hinreichendes Regime mit kleinen 
haufigen Mahlzeiten. Dazu eine besondere Beriicksichtigung der Vitamin
zufuhr, die sich bei Bewegung vegetabiler Nahrungsmittel optimal gestalten 
laBt. Die Forschungen sind auf diesem Gebiete noch nicht weit gediehen, man 
kennt die spezielle Bedeutung der einzelnen Vitamine zur Bekampfung ent
ziindlicher Schadigungen und der Endokarditis speziell nur ganz ungeniigend 
(vgl. RINEHART und METTlER) und verzichtet zunachst auf eine Hervorhebung 
einzelner Vitamine, sorgt aber fiir eine reiche Zufuhr aller dieser katalytisch 
wirksamen Stoffe zum Ersatz ihres bei entziindlichen Vorgangen abnorm starken 
Yerbrauches. Ungeklart ist auch die Fleischfrage. Der Untergang von Gewebs
material betrifftnicht nur die als Betriebsstoffe in Betracht kommenden Kohle
hydrate und Fette, sondern vor allem die an dem strukturellen Aufbau in erster 
Linie beteiligten EiweiBstoffe. Es ist wohl zu sagen, daB der Stoffumsatz im 
Bereich einer endokarditisch veranderten Klappe nicht groB sein wird, man 
kann sich dariiber aber doch nicht bestimmt aussprechen, hat an die gleich
zeitig nicht selten vorkommende Myokarditis zu denken und darf auch die 
extrakardial sich abspielenden entziindlichen Vorgange nicht auBer acht lassen. 
Quantitativ muB der Mehrverbrauch an EiweiB ersetzt werden und qualitativ 
muB man fUr Wiederersatz sorgen, d. h. diejenigen Nahrungsstoffe bevorzugen, 
die, wie die Milchprodukte, das EiweiB der Leber, der Nieren und des Herzens 
nicht nur reich sind an Vitaminen, sondern auch in ihrer Aminosaurenzusammen-
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setzung zum Ersatz des verbrauchten Materials geeignet sind. Unter den Medi
kamenten haben die Salicylsaurederivate im Hinblick auf ihre gute Wirkung 
beim akuten Gelenkrheumatismus auch bei der Behandlung der En,dokarditis 
immer eine gewisse Rolle gespielt. Bestimmtes laBt sich aber weder iiber die 
Wirkungsweise noch iiber die Aussichten einer derartigen Therapie sagen. 
Geschadigt wird durch eine SalicyItherapie das Herz sicherlich nicht, wieweit 
man in giinstigem Sinne tatsachlich einzugreifen vermag, ist vollig unklar. 
Digitalis und andere kontraktilitatssteigernde Mittel sind in Fallen von Herz
insuffizienz indiziert, sonst aber nicht. Ihre Wirkung hat mit dem endokarditi
schen ProzeB nichts zu tun. Von Interesse ist die Zufuhr von anorganischen 
Stoffen, namentlich von Kalk und Phosphaten. Bei oberflachlich gelegenen 
entziindlichen Affektionen des Korpers kann man sich von dem guten EinfluB 
applizierter CalciumlOsungen iiberzeugen, bei internen Erkrankungen ist die 
Beurteilung etwaiger Erfolge sehr schwierig. Man pflegt sich auf die biologisch 
sichergestellte dichtende Wirkung der Calciumionen zu verlassen, vertraut 
auch auf eine geniigende Resorption von Calciumsalzen bei peroraler Dar
reichung und versucht auf diese Art antiphlogistisch einzuwirken, wobei auBer
dem mit einer Begiinstigung des Digitaliseffektes gerechnet werden kann. 
Zugefiihrtes Phosphat hat ebenfalls keine unmittelbar ersichtliche Wirkung, 
sicher ist aber der Phosphatverlust des geschadigten Herzens (FREY und TIE
MANN), so daB damit mindestens eine Ersatztherapie in zweckmaBiger Weise 
getrieben wird. Uber die Wirkung von Muskele:x:trakten, z. B. Lacarnol, bei 
Myokardschadigung wird weiter unten gesprochen; die Endokarditis an sich 
bildet keine Indikation zur Anwendung dieser Mittel. Physikalisch-thera
peutische MaBnahmen leisten nichts Wesentliches. Kiihle Umschlage, auf die 
Herzgegend appliziert, wirken beruhigend, die KaIte dringt aber keinesfalls 
in die Tiefe ein, objektiv feststellbare Anderungen der Herztatigkeit werden 
damit nicht erzieIt. Der Versuch von BIER, mit dem Gliiheisen eine Art ab
leitender Therapie zu treiben, haben keine Nachahmung gefunden. Warme
applikation durch Diathermie kommt bei is cham is chen Zustanden des Herz
muskels wohl in Frage, ist aber bei frisch entziindlichen Prozessen an den 
Klappen kontraindiziert. Aus demselben Grunde muB man auf jegliche par
enterale Reiztherapie verzichten, auch wenn eine zu geringe Reaktionsfahig
keit des Korpers dadurch unter Umstanden gebessert werden konnte. Die 
endokarditisch veranderten Klappen sind auBerst empfindlich, die Embolie
gefahr ist zu groB. 

b) Endocarditis ulcerosa. 1m Gegensatz zu der Endocarditis verrucosa 
handelt es sich bei dieser Form der akut entziindlichen K1appenerkrankungen 
urn einen destruktiven ProzeB, verbunden mit der Abgabe von Fibrin und An
lagerung von oft gewaltigen Massen thrombotischen Materials. 

Die K1appenerkrankung dominiert, sie ist zum Ansiedlungsort der Bakterien 
geworden, von hier aus erfolgt die Embolisierung peripherer Organe. 

Die Endocarditis ulcerosa erscheint nicht wie die verrukose Form als Glied 
einer langen Kette rheumatischer Gewebereaktionen, sie imponiert trotz der 
durch die Verschleppung der Krankheitserreger in peripheren Organen auf
tretenden Schadigungen nicht wie die verrukose Form als mesenchymal binde
gewebige Systemkrankheit. Sogar die zunachst gelegenen Organteile, das Myokard 
und Perikard, werden auffallend wenig mitgeschadigt gefunden. 

Bei 24 obduzierten Fallen der K1inik saB der ulcerose ProzeB an folgenden 
Klappen: 

PuImonaIis . 
Tricuspidalis 
Aorta . 
Mitralis .. 

1 
3 

12 
12 
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Es ist das nicht ganz die gleiche Verteilungsweise wie bei der verrukosen 
Endokarditis. Das linke Herz ist bevorzugt, die Aortenerkrankungen erscheinen 
aber nicht weniger haufig als diejenigen der Mitralis. Die engen raumlichen 
Beziehungen zwischen dem vorderen Mitralsegel und der Aorta begunstigen 
eine Ausbreitung des aggressiven destruierenden entzundlichen Prozesses von 
einer Klappe zur anderen. Bei den 3 Fallen mit Tricuspidalerkrankung handelte 
es sich um Infektionen mit hamolytischen Staphylokokken, in einem Fall war 
die bakteriologische Untersuchung unterlassen worden, in einem Fall fanden 
sich Streptokokken. Die Lokalisation im Bereich des rechten Herzens ist nicht 
von der Dauer einer Erkrankung abhangig, der eine Fall war nur 10 Tage krank, 
bei dem anderen dauerte das Leiden annahernd 2 Monate. Die ulcerose Tri
cuspidalendokarditis pfropfte sich auch nicht etwa einem alten abgelaufenen 
ProzeB auf, es handelte sich durchwegs um Neuerkrankungen. In einem der 
FaIle war die Tricuspidalis allein erkrankt (kavernose Lungenphthise, kasige 
Pneumonie, Lungeninfarkte, Pericarditis serosa), in dem zweiten bestand ne.ben 
der Tricuspidalerkrankung eine solche der Pulmonalis (KieferabsceB nach 
Wurzelgranulom), im dritten neb en der Tricuspidalschadigung eine frische 
Mitralendokarditis. Irgendwelche GesetzmaBigkeiten bestehen also nicht, bei 
der Neigung des Endokards zu der ulcerosen Form einer Endokarditis ist die 
rechte Seite des Herzens nicht mehr gefahrdet als bei der verrukosen Endo
karditis. 

Von besonderem Interesse ist die Frage der Wiedererkrankung einer schon 
vorher entzundlich geschadigten Klappe, wobei es nicht bei der Endokarditis 
recurrens verrucosa bleibt, sondern der nekrotische Faktor sich geltend macht. 
Mehr als die Halfte (13 von 24) der Falle hatten schon fruher eine Klappen
erkrankung durchgemacht. Die verrukose Form der rekurrierenden Endo
karditis ist haufiger, bei den 32 Fallen mit frischer verrukoser Endokarditis 
handelte es sich 20mal um ein Rezidiv. Die Verteilung auf die Altersklassen 
zeigt bei der ulcerosen Endokarditis ebensowenig wie bei der verrukosen Form 
besondere Unterschiede. Auch hier kann man sagen, daB kein Alter vor dem 
Auftreten einer ulcerosen Endokarditis schutzt. 

Bei der Ersterkrankung der rezidivierten Endokarditiden hatte es sich 
gehandelt um akuten Gelenkrheumatismus 7, Grippe 1, Angina 1, Pneumonie 1, 
fraglich 2. Unter 66 Fallen von bakterieller Endokarditis mit brauchbaren 
Anamnesen fanden ROTHSCHILD, SACKS und LIBMAN bei 34 in der Vorgeschichte 
rheumatisches Fieber oder Chorea, in 13 wiederholte Attacken von Tonsillitis 
oder Halsschmerzen, bei 9 Syphilis, bei 8 Sch[1rlach. Bei den ubrigen 5 hatte 
ein offener Ductus arteriosus BOTALLO bestanden. Die auslosende Ursache des 
Rezidivs selbst ist ganz verschieden, in dem mir vorliegenden Material handelte 
es sich urn die Folgen einer akuten Gonorrhoe, Tonsillitis, Colitis ulcerosa, von 
Wurzelgranulomen, Erysipel, Phlebitis, auBeren Infekten. Bei den 7 Fallen mit 
fruher akquirieitem Gelenkrheumatismus war die zum Tode fUhrende Neu
erkrankung eine Angina (2 FaIle), Colitis (1), Wurzelgranulom (2), Phlebitis (1), 
fraglich 1. Wenn man von noch bestehender Allergie der Klappen sprechen will, 
so ist das jedenfalls keine spezifische Dberempfindlichkeit, es ist uberhaupt 
fraglich, ob bei der ulcerosen Form der Endokarditis die Allergie dieselbe Rolle 
spielt wie bei der verrukosen Form. Die Ersterkrankung liegt nur in einem Teil 
der FaIle kurze Zeit zuruck (Angina vor 1/2 Jahr), einer der FaIle hatte 5 Jahre 
vor dem Tode eine schwere Malaria akquiriert, bei den anderen spielte sich 
die Ersterkrankung 14 und mehr Jahre vorher abo ROTHSCHILD, SACKS und 
LIBMAN geben ein durchschnittliches Zeitintervall von 10 Jahren an. Man 
bekommt eher den Eindruck, daB eine massive Infektion das ausschlaggebende 
war. Kongenitale Klappenanomalien sind stark gefahrdet. Von 31 Fallen 
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mit subakuter infektioser Endokarditis hatten 8 (26%) zweizipfelige Aorten
klappen (LEWIS und GRAND). 

In samtlichen eigenen Fallen von ulceroser Endokarditis war der bakterielle 
Erreger entweder im stromenden Blut oder autoptisch in den Organen zu linden. 
Notiert sind hamolytische Streptokokken, Streptococcus viridans, atypische 
Streptokokken mit Eigenschaften, die sie zwischen die hamolysierenden und die 
Viridansstreptokokken stellen, Gonokokken, hamolysierende Staphylokokken, 
Pneumokokken, Diplostreptokokken, gramnegative Stabchen. ROTHSCHILD, 
SACKS und LIBMAN fanden nicht nur das Blut, sondern auch gelegentlich die 
Klappen frei von Erregern und vertreten den Standpunkt, es gebe auch ulcerose 
Endokarditiden, bei denen die Bakterien verschwinden. Ich konnte selbst einen 
derartigen Fall beobachten, bei dem bei der Autopsie im AnschluB an eine 
Yatrenbehandlung das Resultat der Abimpfung vollig negativ ausfiel, hier waren 
aber die Erreger vorher im Blut nachgewiesen worden. Eine wirkliche Heilung 
einer ulcerosen Endokarditis mit Hyalinisation, fibroser Induration, Verkalkung 
der Klappen und volligem Verschwinden der Erreger erweckt immer das Bedenken, 
daB es sich gar nicht um eine bakterielle Form der Endokarditis gehandelt habe. 
Weiteres Beweismaterial ist zur Klarung dieser Frage jedenfalls notwendig. 

Nach dem heutigen Stande der Literatur herrscht die Auffassung vor, daB 
dem Streptococcus viridans nicht nur auf dem kunstlichen Nahrboden, sondern 
auch biologisch besondere Eigenschaften zukommen, die sich in der Lokalisation 
der Erreger an bestimmten Klappen, in einer besonders starken Neigung zur· 
arteriellen Embolie und einer besonderen Verlaufsweise hinsichtlich der Krank
heitsdauer auBern sollten. Ich habe 8 Falle von Endokarditis ulcerosa mit 
Streptokokken viridans mit 11 Fallen von ulceroser Endokarditis verglichen, 
bei denen andere Erreger im Spiele waren. Die Lokalisation der Prozesse an 
den Klappen ist ungefahr dieselbe. In dem Verhalten der Milz, der Neigung 
zu arteriellen Embolien und zu hamorrhagischer Diathese unterscheiden die 
Viridansinfektionen von den ubrigen nicht wesentlich, dasselbe ist zu sagen 
in bezug auf die leukocytare Reaktion und das Vorkommen von Anamien. 
Hochstens in der Dauer der ganzen Erkrankung besteht ein Unterschied, indem 
die Viridansinfektionen den bekannten schleppenden Verlauf zeigen. Es gibt 
zwar auch rasch verlaufende Viridansendokarditiden, wie ich in Ubereinstimmung 
mit HELD und GOLDBLOOM sowie SCHWAT,BE betonen mochte. Unter 8 Fallen 
mit bakteriologisch sichergestellten Obduktionsfallen befinden sich 2 mit einer 
Krankheitsdauer von nur 10 bzw. 14 Tagen. 1m allgemeinen ist aber die Endo
carditis ulcerosa auf Grund einer Viridansinfektion durch eine auffallig lange 
Dauer der Erkrankung ausgezeichnet. Funf Vierteljahr war das langste, was 
ich beobachten konnte, es werden in der Literatur aber auch noch groBere 
Zahlen angegeben. Die Todesursache ist nur ausnahmsweise eine eigentliche Herz
schwache. So starben nur 2 von den 8 Viridansfallen an einem Versagen des 
Herzens, die anderen unter dem EinfluB einer cerebralen Embolie, einer lobaren 
Pneumonie, an dem Platzen eines arteriellen cerebralen Aneurysmas und vor 
allem an allgemeiner Kachexie. Bei den anderen Fallen mit ulceroser Endo
karditis liegen die Verhaltnisse ahnlich, von den 11 Fallen starb nur einer an 
Herzinsuffizienz, bei den ubrigen wurden neben Erysipel und cerebralen Embo
lien vor allem allgemeine Toxinwirkung und eitrige Hirnprozesse (Meningitis, 
HirnabsceB) als Todesursache festgestellt. Die lange Dauer einer Viridanssepsis 
ist weniger durch eine besondere Eigentumlichkeit der Klappenlasion bedingt 
als durch extrakardiale Faktoren und Organerkrankungen. Die geringe Viru
lenz des Viridansstreptococcus fiihrt nur zu geringer entzundlicher Reaktion 
der befallenen Gewebe und kaum zur Abszedierung im Gegensatz zu den anderen 
Streptokokkenarten, den Staphylokokken, Pneumokokken. Die Neigung zu 
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eitrigen Komplikationen ist mit der Ausdruck fiir die hohe Virulenz der letzt
genannten Erreger, sie ist auch die Ursache fiir den rascheren Verlauf dieser 
1nfektionen. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fUr die Diagnose der ulcerosen Endo
karditis und ihre Abgrenzung gegenuber den anderen Klappenerkrankungen ist 
die bestehende Bakteriiimie. Aus technischen Grunden versagt zwar gelegentlich 
das Kultivieren der Erreger auf kunstlichen Nahrboden, auch wenn unter allen 
Kautelen gearbeitet und das Blut frisch verwendet wird. Nimmt man aber 
das Ergebnis der Blutkultur mit demjenigen der Abimpfung von den Organen 
bei der Obduktion zusammen, so ist der Befund immer ein positiver. Bei den 
Viridansfallen wie den ubrigen Fallen von ulceroser Endokarditis fanden sich 
bei meinem Material konstant die Erreger im Blut oder in den Organen, nament
lich auch in den affizierten Herzklappen. Diese Tatsache ist so wichtig, daB sie 
dazu auffordert, mit allen Mitteln in einem zweifelhaften Falle das Vorhanden
sein oder das Fehlen von Erregern im stromenden Blute festzustellen. 1st der 
Nachweis nicht zu erbringen, so spricht das zunachst gegen einen ulcerosen 
und fUr einen verrukosen ProzeB. 1ch glaube diesen Standpunkt auf Grund eigener 
Erfahrungen vertreten zu durfen, obschon ROTHSCHILD, SAOKS und LIBMAN 
uber FaIle berichten, die nach positivem Blutbefund als Ausdruck volliger Heilung 
nicht nur im Blut, sondern auch bei der Autopsie in den Klappen keine Erreger 
mehr nachweisen lieBen. Bei 104 Fallen mit ulceroser Endokarditis hatten die 
genannten Autoren in 84, d. h. 80,8% bei der Blutkultur ein positives Resultat. 
Bei der verrukosen Endokarditis sind zwar immer wieder Erreger gefunden 
worden. Man ist in der Klinik aber doch gewohnt, die Blutkultur in solchen 
Fallen negativ zu finden, und zwar ohne Ausnahme. Es bezieht sich das nicht 
nur auf die Gelenkrheumatismusendokarditis, sondern auch die Infektion mit 
anderen Erregern. Anders als die Klappenveranderung bei der Endocarditis 
verrucosa steht die ulcerose Form derselben im Mittelpunkt des ganzen Ge
schehens, maBgebend fur die Schadigungen des Myokards, die arteriellen Em
bolien. Der ganze Symptomenkomplex ist nicht allein die Folge einer besonders 
intensiven Klappenentzundung, es ist vielmehr die Anwesenheit der Erreger in 
den Klappen selbst, welche fur alles weitere verantwortlich zu machen sind. 
Die Herzklappen sind zum "primaren" Infektionsherd geworden, wahrend sich 
bei der Endocarditis verrucosa die Klappenveranderung im Rahmen der Gesamt
reaktion des mesenchymalen Gewebes halt, die Schwankungen der Reaktions
fahigkeit dieses weit verbreiteten Gewebssystems mitmacht, ohne starker aktiv 
einzugreifen. 

Bei der benignen verrukosen Endokarditis finden sich altere oder frische 
Myokardschadigungen sehr haufig, von ROTHSOHILD, SAOKS und LIBMAN sowie 
auch BRUOE wird demgegenuber auf die relative Seltenheit der Myokarditis 
und Perikarditis bei ulceroser Endokarditis hingewiesen. Klinisch steht die 
lange Zeit auffallend gute Herzinsuffizienz tatsachlich mit dem schweren durch 
die immer neuen Embolien komplizierten Gesamtbild im Gegensatz. LIBMAN 
und seine Mitarbeiter berichten uber elektrokardiographische Untersuchungen 
bei 61 Fallen. Es fanden sich lOmal Verlangerungen der atrioventrikularen 
Reizleitung, Veranderungen des Ventrikelkomplexes QRST waren aber unge
wohnlich, nur bei 4 Fallen festzustellen. Darunter handelte es sich 3mal urn 
eine Knotung von R und eine Verbreiterung von QRS, in dem vierten urn einen 
partiellen Schenkelblock. Bei dem letzteren Fall bestand ein Aneurysma des 
Sinus Valsalva, unter des sen EinfluB die Leitungsunterbrechung zustande ge
kommen war. Die geringe Haufigkeit der Alterationen stand in scharfem Kon
trast zu den Verhaltnissen bei rheumatischer Endokarditis. Die Autoren ver
wei sen auch darauf, daB auBer respiratorischer Arrhythmie und gelegentlichen 
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Extrasystolen Arrhythmien kaum vorkommen, spezieB auch nicht Vorhof;;
flimmern, wieder im Gegensatz zu dem Rheumaherzen. Anatomisch findet man 
zwar fast durchwegs bei Endocarditis ulcerosa die Zeichen cilterer Entziindungs
vorgange, schwielige kleine Narbenbildungen, dieselben schadigen die Muskel
struktur und die Funktion der Muskelfasern als herdfOrmige Lasionen aber 
weniger als der diffuse perivasculare EntziindungsprozeB bei frisch en rheuma
tischen Endokarditiden. 

Uber die Lokalisation der myokarditischen Prozesse kann ich mich.nicht naher 
auslassen, in der Art der entziindlichen Reaktion scheinen sich die Viridan;;
von den andersartigen Infektionen nicht wesentlich zu unterscheiden. Absze
dierende Myokardschadigungen sind selten, meist handelt es sich urn perivasculare 
Infiltrate mit Schwielenbildung. Bei der Obduktion wird das Herz immer ver
groBert gefunden, wenn auch perkutorisch eine solche VergroBerung gelegentlich 
nicht nachweislich war. "Sei einer 39jahrigen Patientin mit ulceroser Endo
karditis nach akuter Gonorrhoe hatte man die HerzgroBe fiir normal gehalten 
trotzdem das Elektrokardiogramm fiir Myokarditis sprach, autoptisch wurde 
eine akute Myokarditis auch tatsachlich nachgewiesen. In diesem Falle hat 
das Vorhandensein von Hydrothorax die Diagnosestellung erschwert, in anderen 
Fallen mag die Herabsetzung der Gesamtzirkulation die Fiillung des Herzens 
von der venosen Seite her so stark benachteiligen, daB der herabgesetzte Tonus 
der Herzmuskulatur nicht durch eine GroBenzunahme des Herzens zum Aus
druck kommt. Die Verhaltnisse liegen ahnlich wie bei der verrukosen Endo
karditil', das Elektrokardiogramm und eine sorgfaltige Rontgenuntersuchung 
sind zur Abklarung der Situation unerlaBlich. 

In dritter Linie interessieren die arteriellen Embolien. Sie finden sich bei 
mehr als 2/3 der Falle, und wo sie fehlen, war die Krankheitsdauer offenbar zu 
gering, urn die Fernwirkungen des Klappenfehlers voll in Erscheinung treten 
zu lassen. Gerade die foudroyant verlaufenden Falle zeigen oft keine Embolie. 

Die Milz wird regelmaBig mehr oder weniger vergroBert gefunden, im Sinne 
eines akuten oder eines chronischen Milztumors oder auch vergroBert unter dem 
EinfluB von lHilzinfarkten. Diese letzteren sind aber nicht so haufig, wie man 
nach der Literatur glauben konnte, sie fanden sich in meinem Material nur bei 
einem Viertel der FaIle. Eine sichere Diagnose ist nicht moglich, weil das Organ 
gar nicht vergroBert zu sein braucht und die VergroBerung an sich vieldeutig 
ist. Schmerzen in der linken Brustseite unterhalb der Herzgegend, ohne in den 
linken Arm oder in den Hals auszustrahlen wie ein Herzschmerz, von der Atmung 
und der Korperlage abhangig, periodisch auftretend und dann oft von groBer 
Intensitat, diese Erscheinungen lassen an eine Infarktbildung im Bereich der 
Milz denken. Niereninfarkte sind haufiger, man findet sie bei etwa der Halfte 
der Falle von ulceroser Endokarditis. Sie werden bei ihrem Zustandekommen 
leicht verwechselt mit akuter Appendicitis oder Nierensteinen. Die wenigstens 
im Anfang bestehende Hamaturie macht die Abgrenzung gegeniiber einer Nephro
lithiasis besonders schwierig. Zu der embolischen feiner verteilten Herdnephritis 
von LOHLEIN bestehen Ubergange, in solchen Nieren sieht man dann deutliche 
Infarkte mit Beteiligung der groBeren arteriellen GefaBe neben dem Bild der 
eigentlich embolischen Herdnephritis. Weiterhin sind auch eigentliche Glome
rulonephritiden nicht selten. Die Schwierigkeiten zur Erkennung der einzelnen 
Vorgange liegen auf der Hand. Bestimmte Diagnosen sind schwer zu steBen, 
es kommt aber mehr darauf an, eine Nierenschadigung iiberhaupt zu umfassen. 
Bei verrukoser Endokarditis treten im Sediment gelegentlich wohl Erythrocyten 
in vermehrter Menge auf als Ausdruck einer Stauungsniere, aber im allgemeinen 
nicht mit Leukocyten in Form einer eigentlichen Nephritis. Die Situation kann 
sich rasch verandern, man muB Mters untersuchen. Besonders bekannt sind 
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dallll als OSLERsche Knoten die kleinen Embolien in die Fingerbeeren und die 
Embolien in die Extremitiitenarterien iiberhaupt. Der passagere Charakter der 
Storungen ist auch hier auffallig. Es kommt nicht zur Eiterung und auch die 
Zirkulationsstorungen gleichen sich weitgehend aus. Immerhin kallll es unter 
den Augen des beobachtenden Arztes schubweise zu bedeutenden Schmerzen und 
unter periodischer Rotung und Schwellung allmahlich zu dem ausgesprochenen 
Bild der Trommelschlagerfinger kommen. Die Embolien groBerer Arterien
aste fiihren nur deshalb zu keinen starkeren Storungen in der Peripherie, weil 
an die Blutzufuhr von seiten der Muskulatur so geringe Anforderungen gestellt 
werden. Die Fahigkeit zu kompensierender Ausweitung von NachbargefaBen 
scheint auch besser zu sein als bei den arteriosklerotischen Zirkulationsstorungen. 
Ausgesprochene ischamische Gangran sieht man bei den mit Endokarditis in 
Zusammenhang stehenden arteriellen Embolien nur selten. Nach den vielfachen 
Beschwerden der Patienten zu urteilen, diirfte es mehr als man direkt nachweisen 
kann, zu kleineren Embolien in die Muskulatur, in die Umgebung der Gelenke 
und in die Hautgefiif3e kommen. Arthritische Erscheinungen sind nicht so haufig 
wie bei der verrukosen Form der Endokarditis, bei den von den Patienten 
angegebenen oft unertraglichen Schmerzen beim Liegen lassen sich eigentliche 
Gelenkreizungen nicht immer auffinden. Von vitaler Bedeutung sind schlieBlich 
die Embolien in die Hirngefiif3e und die Coronararterien. Der Symptomenkomplex 
der cerebralen Embolien ist sehr vielgestaltig in Zusammenhang von der Lokali
sation des Verschlusses und der Moglichkeit zu vikariierender Anastomosen
bildung. Gerade die Embolien der Endocarditis ulcerosa mit den banalen 
Eitererregern fiihren dann rasch zu dem fatalen Ausgang, und auch eine Coro
narembolie pflegt bei dem sonst schon schwer geschadigten Herzen mit dem 
Leben nur kurze Zeit vereinbar zu sein. Die anginosen Beschwerden sind im 
Begillll einer Coronarembolie ausgesprochen, um dallll mit wachsender Schadi
gung des Myokards nachzulassen. 

Thrombophlebitiden finden sich in etwa derselben Haufigkeit wie bei der verru
kosen Endokarditis, an den Pradilektionsstellen des Plexus prostaticus, Plexus 
uterinus und der V. femoralis. Die bei ulceroser Mitralinsuffizienz an der Wan
dung des linken Vorhofs bei Aorteninsuffizienz entlang dem Kammerseptum 
auftretenden Thromben sind nicht mitgerechnet. In Zusammenhang damit 
stehen die pulmonalen Embolien. Sie sind eher seltener als bei den verrukosen 
Prozessen, beanspruchen jedenfalls lange nicht das Interesse wie die arterielle 
Embolie. 

Das Fieber ist im allgemeinen hoher als bei Endocarditis verrucosa, verbunden 
in etwa der Halfte der FaIle mit Schiittelfrosten und in seinem Verlauf sehr 
variabel. Ante finem gehen die Temperaturen zuriick. Zwischen einer Viri
dansendokarditis und einer andersartig bedingten Endocarditis ulcerosa besteht 
kein wesentlicher Unterschied. Schiittelfroste diirften den Moment eines embo
lischen Schubes anzeigen mit besonders reichlichem Zerfall von bakteriellem 
Antigen oder von Zellmaterial. 

Die le1tkocytiire Reaktion ist sehr verschieden. Sowohl bei der Viridansinfek
tion wie in den iibrigen Fallen kommen Leukocytosen bis zu 40000 vor, bei 
beiden Gruppen gibt es aber auch Leukopenien. Es scheint die Art der myeloi
schen Reaktion weniger von dem Erreger als von der Krankheitsdauer abzu
hangen. Bei wenig oder nicht erhohter Gesamtzahl der Leukocyten pflegt die 
Auszahlung der einzelnen Neutrophilen keine wesentliche Verschiebung nach 
links zu zeigen, es kann aber doch ein hoher Prozentwert der Neutrophilen 
auf eine gewisse erhohte Aktivitat des Knochenmarks hinweisen. Wie die Leuko
poese, so ist auch die Aktivitat des erythropoetischen Systems in erster Linie 
von der Dauer der Affektion abhangig. Anamien sind aber wesentlich haufiger 
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als bei der Endocarditis verrucosa. Bei der Halfte der Falle von Endocarditis 
ulcerosa wird der Hamoglobinwert herabgesetzt gefunden, die Zahlung der 
Erythrocyten ergibt im wesentlichen dasselbe. Das Verhalten der weiBen wie 
der roten Blutkorperchen ist in hohem MaBe von dem Zustand der embolisch 
affizierten Organe abhangig, der KlappenprozeB an sich nicht allein maBgebend. 

In der nebenstehenden 
Tabelle 28. Diagnostische Merkmale der beiden 

E ndokard i tisfor men. Tabelle28 sind einigePunkte 
vermerkt, die fUr die Unter

____________ -+-__ u_lc_er_o_s _-+I_v_e_ff_ll_k_OS_ scheidung einer ulcerosen 

\ 
gegenuber einer akuten verru-

Erreger (Blut, Organe). . . . 
Myokarditis . . . . . . . . . 
Arterielle Embolien . . . . . 
Endziindliehe Nierenschadigung 

(Glomerulonephritis, emboli· 
sehe Herdnephritis, Infarkt) . 

konstant + 
seIten ,hiiufig kosen Endokarditis ins Ge-
haufig I selten wicht fallen. 

haufig 

Man sieht, daB letzten 
Endes alles aut das Ergebnis 

selten der Blutkultur ankommt. 
Die Unterscheidung ist wichtig, weil der todliche Ausgang bei ulceroser 

Endokarditis unvermeidlich erscheint. LIBMAN halt zwar daran fest, daB Hei
lungen bei subakuter bakterieller Endokarditis vorkommen. Zweifellos gibt es 
Falle, die nicht mit dem Symptom der Bakteriamie ad exitum kommen, sondern 
an den Folgekrankheiten derselben, allgemeiner Kachexie, Anamie und dann 
vor allem den Folgen von Embolien. In einem eigenen oben erwahnten Fall 
konnten die Erreger bei der Obduktion aus den Organen nicht mehr gezuchtet 
werden, obschon die Blutkultur vorher mehrmals Viridansstreptokokken er
geben hatte, moglicherweise hatte die vorgenommene Yatrenbehandlung den 
Erreger geschadigt. Zwei Falle von JOCHMANN wurden nach 5 bzw. 4 Monaten 
gebessert entlassen. Von drei Heilungen berichten THOMPSON, DIMITRACOFF, 
zu den Heilungsfallen ist auch ein Fall von LOREY zu rechnen. D. GERHARDT 
halt es wohl fUr moglich, daB es sehr viel mehr leichte Falle gibt, daB wenigstens 
ein Teil der gutartigen, unter leichten Fiebererscheinungen verlaufenden Ex
acerbationen alter Herzfehler mit der Anwesenheit eines Viridansstreptococcus 
zusammenhange. Weitere Untersuchungen sind zur Klarung dieser Frage notig. 
lch selbst kann von meinem pessimistischen Standpunkt zunachst nicht abgehen. 
Streptokokkenbakteriamien ohne Endokarditis konnen wohl zur Ausheilung 
kommen. Diskutabel ist auch die Frage der Heilbarkeit bei Endocarditis ulcerosa, 
sobald es sich urn eine akute Streptokokkenerkrankung handelt. Die Prognose 
der langsam verlaufenden ulcerosen embolisierenden Endokarditis scheint mir aber 
absolut fatal zu sein. 

Die Behandlung der ulcerosen Endokarditis ist deshalb so gut wie aussichts
los, weil wir bis jetzt noch kein Mittel besitzen, um den in den Herzklappen 
nistenden Erreger abzutoten, ohne zugleich der Vitalitat anderer Zellkomplexe 
zu schaden. Antisera pflegen nicht zu nutzen. Chemotherapeutisch wirkende 
antibakterielle Mittel wie Yatren mussen noch weiter studiert werden. Nach 
Yatrenbehandlung fiel das Ergebnis der bakteriologischen Untersuchung bei der 
Obduktion eines der Falle trotz aller Bemuhungen negativ aus, nachdem in vivo 
die Kultur eines atypischen Streptococcus mitior gelungen war. Mit ProntosiI 
bekamen wir in einem Fall wenigstens vorubergehend ein schrittweises langsames 
Absinken der Korpertemperatur bei recht gutem Allgemeinbefinden und einer 
Anderung der kulturellen Wachstumseigenschaften des im Blut vorhandenen 
Streptococcus, so daB auch diese Therapie weiter befolgt werden muB. Cylo
tropin und Septicemine waren ohne Effekt. Eine stark dosierte Vaccinetherapie 
ist gefahrlich und entschieden zu widerraten. Dasselbe ist gegenuber einer par
enteral en Reizkorpertherapie oder der Anwendung kolloidaler Metalle zu sagen. 
Starkere Reaktion heiBt hier starkerer Zerfall mit groBerer Neigung zu arteriellen 
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Embolien. Bei vorsichtigem Vorgehen sind aber mit Autovaccinen sehr gute 
Resultate erzielt worden (DIMITRACOFF). Ais unterstutzende MaBnahme ware 
wohl eine kochsalzarme vitaminreiche Ernahrungsweise zu gebrauchen, ich be
richtete fruher selbst uber gunstige Ergebnisse mit einem derartigen Vorgehen, 
aber gerade bei den gut verlaufenden Fallen zweifelt man dann hinterher daran, 
daB man es mit einer ulcerosen Form der Endokarditis zu tun hatte. 

Von groBer Bedeutung ist die Frage der Eintrittspforte der subakuten bak
teriellen Endokarditis. Am haufigsten gelangt der Erreger von der Mundhohle 
her und den oberen Luftwegen in den Organismus. Andere Eintrittspforten 
sind nach den zusammenfassenden Untersuchungen und Mitteilungen von WEISS 
der Urogenitaltrakt, Mittelohrentzundungen und Wunden. In keinem Fall ging 
die Infektion yom Magen-Darmkanal aus. Bei einmal nachgewiesener Infektion 
besteht naturgemaB der Wunsch nach einer Beseitigung des primiiren Herdes. 
Man versucht es mit desinfizierenden Mitteln, lokal appliziert bei Affektionen 
der Mundhohle, wie Arg. nitr., Jodpinselungen, Panflavin, urotropinhaltigen 
Tabletten, beim Sitz des primaren Herdes in inneren Organen mit Cylotropin
injektionen, Yatren, Salol, Septicemine, Prontosil, Salicylderivaten, steht aber 
gerade bei den Affektionen der Mundhohle immer vor der Frage eines operativen 
Eingriffs. J\<Iit den genannten MaBnahmen kommt man erfahrungsgemaB nicht 
zum Ziel, die streptokokkenhaltigen Herde sitzen in den Tonsillen zu tief, das 
peritonsillare Gewebe ist miterkrankt, auf dem Lymphweg und durch Vermitt
lung der kleinen venosen GefaBe werden fortwahrend virulente Erreger an das 
Blut abgegeben. Gerade bei diesen unangenehmen Formen von Endokarditis 
und Tonsillitis scheut man sich aber vor einer Operation. Nur zu oft wird durch 
den Eingriff eine zur Ruhe gekommene Infektion neu aktiviert oder sogar ein 
vorwiegend toxischer Zustand zur Bakteriamie umgewandelt mit allen Gefahren 
fur die Herzklappen, das Herz und die peripheren Organe. In akut entzundetem 
Gewebe kann man nicht operieren. Bestehen die Anzeichen einer Phlebitis mit 
Empfindlichkeit und Verhartung der Jugularvenen, so konnte wohl eine Ligatur 
eine entscheidende Wendung herbeifuhren, tatsachlich spielt dieser Eingriff aber 
bei der ulcerosen Endokarditis in der Literatur so gut wie keine Rolle. Es wird 
sich zeigen, ob in der Hinsicht Fortschritte zu erzielen sind. 

Bei akuter Pyamie braucht mit dem Nachweis von Streptokokken im stro
menden Blut die Aussichtslosigkeit eines Krankheitsfalles noch nicht erwiesen 
zu sein. Lassen sich aber wiederholt Eitererreger im Blut nachweisen bei den 
gleichzeitigen Anzeichen einer Endokarditis, so ist von einer Therapie nicht 
mehr viel zu erwarten. Dem Streptococcus viridans kommt eine besonders 
ominose Bedeutung zu. 

c) Inaktive, abgelaufene endokarditische Klappenschiidigungen. Es ergibt 
sich aus der Durchsicht des klinischen Sektionsmaterials, daB sich bei 116 alten 
Klappenfehlern die aufgefundenen Schadigungen auf die einzelnen Klappen 
folgendermaBen verteilen: 

Erkrankung der Mitralis bei . . . 90 Fallen (77 %) 
" Aorta bei. . . . 61 (52%) 
" Tricuspidalis bei. 16 (13,7%) 
" Pulmonalia . . . 2 (1,7%) 

Uberwiegend ist die Mitralklappe befallen, in einem groBen Abstand davon, 
in etwa der Halite der KrankheitsfaIle, die Aortenklappe. In 89 % der FaIle 
finden sich Storungen an dem linksseitigen Klappenapparat. Veranderungen 
an den Klappen des rechten Herzens sind viel weniger haufig, immerhin finden 
sie sich bei 16 der untersuchten 116 FaIle, d. h. bei 10,5 %. Die Pulmonalis 
wurde nur in 2 Fallen als geschadigt gefunden. Die Atrioventrikularklappen 
rechts wie links sind offenbar einer Erkrankung besonders ausgesetzt, wobei 
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aber die Belastung des linken Ventrikels zu weit haufigerer linksseitiger Er
krankung disponiert. 

Dieselbe Verteilung fand sich auch bei der verrukosen Form der Endo
karditis. 

Die alten Klappenfehler beherrschen mit ihren Folgen fUr Funktion und Suffi
zienz d,es Herzens die Gesamtsituation, oder aber es werden die kardialen Sym
ptome iiberdeckt von irgendeiner Begleitkrankheit. Unter solchen Umstanden 
wird daml die Diagnose ofters nicht gestellt, nur etwa 2/3 der bei der Sektion 
nachgewiesenen Veranderungen sind intra vitam erkannt worden. 

Sieht man von den Begleitkrankheiten ab, so reduziert sich die Sympto
matologie des alten Klappenfehlers auf die mit der Storung des Ventilmechanis
mus zusammenhangenden Anomalien der Zirkulation. Die bei entziindlichen 
Klappenlasionen vorhandenen Fernwirkungen und Reaktionserscheinungen, 
Fieber, myeloische Reaktion, Beteiligung des reticuloendothelialen Zellsystems 
mit dessen EinfluB auf Blutbildung und Antikorperbildung, die Steigerung des 
Zellumsatzes, die Anderungen auf den Gebieten des EiweiB-, Kohlehydrat- und 
Fettstoffwechsels, die Verschiebungen im Bereich des Wasserhaushalts kommen 
in Wegfall. Die Klappen scheinen nicht mehr iiberempfindlich. 77 der 116 FaIle 
standen unter dem EinfluB einer peripheren entziindlichen Schadigung, ohne daB 
der Klappenapparat mit einer Neuerkrankung reagiert hatte. Auch in der Peri
pherie halt sich der bei allergischen Zustanden zu Reaktionen bereite mesen
chymale Gewebsapparat ruhig, man hat es weder mit akuten MilzschweHungen 
noch mit Gelenkreaktionen, myositischen, neuralgischen Prozessen zu tun, das 
Vorhandensein oder Fehlen von Stauungserscheinungen im kleinen und groBen 
Kreislauf ist fiir die Art der nachweislichen krankhaften Erscheinungen maB
gebend. 

Jede Klappenlasion fiihrt an sich zu bestimmten Deformationen des Herzens. 
Insuffizienzen wie Stenosen belasten den hinter der geschadigten Klappe liegen
den Herzabschnitt unter Dilatation und Hypertrophie desselben. Man kennt 
die sog. Mitralkonfiguration bei Mitralfehlern, ausgezeichnet durch das Ver
streichen der Herzbucht, d. h. eine Ausweitung des linken Vorhofes, sowie ein 
Vorspringen der rechtsseitigen Herzkontur im Zusammenhang mit einer Ver
drangung des rechten Vorhofes bei VergroBerung des rechten Ventrikels. Anderer
seits beruht die sog. Aortenkonfiguration auf der alleinigen Beteiligung des linken 
Ventrikels, wobei die Ausweitung bei Aortenstenose und den Fallen von arte
rieHer Hypertension nur gering ausfallt, sehr deutlich aber zusammen mit einer 
dann nur wenig ausgesprochenen Hypertrophie bei der Aorteninsuffizienz vor
handen ist. Dilatation wie Hypertrophie sorgen als tonogene Ausgleichsmecha
nismen fUr den Ausgleich des mechanischen Hindernisses, die Muskulatur er
scheint bei derartig gut kompensierten Herzen zunachst vollig normaL 1m 
Bereich des rechten Herzens liegen die Verhaltnisse prinzipiell gleich, nur ist 
die Fahigkeit zu kompensierender Hypertrophie viel weniger vorhanden. Bei 
Tricuspidalfehlern, Z. B. den nicht selten vorkommenden relativen Tricuspidal
insuffizienzen bei stark vergroBertem muskelgeschadigtem Herzen, ist die ge
waltige Ausweitung des rechten Vorhofs das auffalligste, verbunden mit Stauung 
der Halsvenen und LebervergroBerung. Pulmonalfehler mit ihrer VergroBerung 
des rechten Ventrikels fiihren zu einer Verbreiterung der Herzsilhouette und 
der Herzdampfung nicht nur nach rechts, sondern auch nach links. Der Spitzen
stoB wird bei linksventrikularer VergroBerung nach links und nach abwarts in 
den 6. oder 7. Intercostalraum verlagert, bei rechtsventrikularer VergroBerung 
riickt er, ohne abwarts zu steigen, nach links. 

In ausgesprochenan Fallen bietet die Diagnose meist keine groBeren Schwierig
keiten, wenn die Zirkulation durch den Klappendefekt nicht wesentlich gestort 
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wird sind aber auch die Yeranderungen der HerzgroBe und Herzform gering. 
Nach den mir vorliegenden Sektionsprotokollen von Fallen der letzten Jahre 
mit abgelaufenem Klappenfehler fehlte eine HerzvergroBerung bei 7 von 48 Fallen, 
und zwar auch bei der Obduktion. Dreimal bestand eine schwere kavernose 
Lungentuberkulose, die ubrigen vier Patienten starben an Lungencarcinom, 
chronischer Myelitis, Hirntumor, Hirnblutung bei Arteriosklerose. In jedem Fall 
erschien der Ernahrungszustand stark reduziert, meist bestand auch ein langes 
Krankenlager. Die allgemeine Kachexie kann sich auch am Herzen auBern mit 
Ruckgang der Muskelmasse und einer Abnahme der muskularen Leistungen im 
Zusammenhang mit der eintretenden Herabsetzung des Gesamtumsatzes. Gerade 
bei Tuberkulosen muB man mit der Atrophie des Herzens rechnen und diesen 
Umstand bei der Diagnose eines Herzfehlers mit in Betracht ziehen. 

Geriiusche sind der Ausdruck von Wirbelbildungen in der Stromung des die 
Klappen passierenden Elutes, in ihrer Intensitat nicht nur von der Starke der 
Klappenlasion, sondern auch von dem Quantum des Durchstromes abhangig. 
Bei insuffizienter Herztatigkeit pflegt die Starke der Gerausche zuruckzugehen. 
Uber das Maximum und die Ausbreitungsweise der Gerausche gilt, was S. 225 
gesagt wurde. Von 48 Fallen der letzten Jahre ist nur bei 30 (62 %) das ab
norme Klappengerausch horbar gewesen. Sicherlich muB man dafur in erster 
Linie die Mangelhaftigkeit der Untersuchungen verantwortlich machen, die Auf
merksamkeit wird gerade bei abgelaufenen Klappenfehlern durch die Haupt
krankheit in Anspruch genommen. In anderen Fallen wird die Anwesenheit 
komplizierender krankhafter Prozesse im Bereich der Thoraxorgane einer Fest
stellung der Gerausche hinderlich gewesen sein. Man muB aber auch in Betracht 
ziehen, daB nicht jede Herzklappenlasion mit Verdickung der Rander als Resul
tat einer fruher durchgemachten Endokarditis die Klappe unbedingt auch schluB
unfahig zu machen braucht und vor allem auch kein nennenswertes Strom
hindernis im Sinne einer Stenosierung bedeuten muB. Unter diesen Umstanden 
entsteht dann auch tatsachlich kein Gerausch. Auch die nach Endokarditis in 
der Nahe der Segelrander verbleibenden bindegewebigen Warzchen brauchen, 
wenn sie nicht allzu groB sind und die Segel selbst ihre Leichtbeweglichkeit und 
Schmiegsamkeit noch nicht verloren haben, keine wesentliche Insuffizienzerschei
nungen hervorzurufen. Denn die benachbarten Segelrander konnen sich lucken
schlieBend urn die kleinen Hocker herumlegen, die ubrigens im Fortgang der 
Systole unter Umstanden ja auch ins Innere des Ventrikels hinabgezogen und 
dadurch unschadlich gemacht werden (MORITZ). Bei experimentellen Mani
pulationen an den Klappen fallt auf, was durch die bildsam wirkende ununter
brochene Weiterfunktion der Klappe an Anpassung und Ausgleichung geleistet 
wird. 

Der arterielle Puls erscheint, wie schon S. 226 besprochen wurde, bei Mitral
insuffizienzen von gewohnlicher Fullung, bei Mitralstenose dagegen auch in 
kompensiertem Zustand des Herzens klein. Die Aorteninsuffizienz imponiert 
durch ihre starke Pulsfiillung, obschon es sich hier eher urn intensive Wellen
bewegung als einen abnorm starken Fullungszuwachs der peripheren Arterien 
handelt. Die Aortenstenose ist wieder durch den kleinen PuIs ausgezeichnet. 
Veranderungen an den Klappen des rechten Herzens benachteiligen die arterielle 
Zirkulation hochstens durch die gesamte Verschiebung des zirkulierenden Elut
quantums nach der venosen Seite hin. Der systolische Druck verhalt sich ent
sprechend, er wird bei kleiner Fullung niedrig gefunden, bei Aorteninsuffizienz 
eher hoch. Der diastolische Druck macht die Anderungen des systolischen mit 
bis auf die Aorteninsuffizienz mit ihrem auBerordentlich erniedrigten diastoli
schen Druckniveau. Die Pulsfrequenz wird hochstens durch das Bestehen einer 
Aortenstenose beeinfluBt. Man spricht nicht nur von einem Pulsus tardus und 
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parvus, sondern auch einem Pulsus rarus. Wahrscheinlich ist bei dieser Puls
verlangsamung der Depressor mit im Spiel, dessen Erregbarkeit iiber die Aorten
klappen hinaus ventrikelwarts zu reich en scheint. Von den UnregelmaBigkeiten 
kommt dem Vorhofflimmern bei Mitral- und Tricuspidalfehlern besondere Be
deutung zu, die Uberdehnung der zugehorigen Vorhofsabschnitte steigert die 
Erregbarkeit der einzelnen Herzmuskelelemente und begiinstigt das Einsetzen 
polytoper heterotoper Reizbildung. Eine Zeitlang ist die auf Vorhofflimmern 
zu beziehende totale Irregularitat nur anfallsweise in groBeren Zeitabstanden 
zu konstatieren, die freien Intervalle werden dann aber immer kiirzer und 
schlieBlich ist die friihere Bezeichnung Arhythmia perpetua wieder am Platze. 
Trotz der Arhythmie braucht die Leistungsfahigkeit nicht stark abzunehmen, 
wenn nur die Frequenz der Ventrikeltatigkeit nicht zu hoch ist. Die Pulszahlung 
gibt oft kein richtiges Bild von der Ventrikelfrequenz, die Auskultation ist zu
verlassiger, bei Palpation des Pulses konnen frustrane Palpationen iibersehen 
werden. Bei Aortenfehlern kann es auch zu totaler Irregularitat kommen, 
wenn die Kraft des linken Ventrikels nachlaBt, die Stauung im linken Vor
hof zunimmt, diese Storung zeigt sich aber immer viel spater als bei l\fitral
fehlern. 

Die Venen pflegen bei kompensierten linksseitigen Klappenfehlern nicht be
sonders verandert zu sein, erscheinen aber iiberfiillt, sobald Dekompensation 
auftritt und der rechte Ventrikel den Ausgleich nicht mehr zu bewaltigen ver
mag. Insuffizienz der Tricuspidalis fiihrt zu den starksten -oberlastungen des 
venosen Systems. 

Mitralfehler unterscheiden sich grundsatzlich von den Aortenfehlern durch 
die friihzeitige -oberlastung des Lungenkreislau/s, die Neigung zu Kurzatmigkeit, 
Cyanose und Stauungskatarrh, wahrend die Aortenfehler den Lungenkreislauf 
lange Zeit intakt lassen. Die Patienten mit Mitralfehler sehen nur scheinbar 
"gut" aus, ihr Hautkolorit bekommt leicht einen Stich ins Blauliche, wahrend 
die Aortenfehler eher blaB sind. Das bezieht sich auch gerade auf die Aorten
insuffizienz, der beste Beweis dafiir, daB der Pulsus celer nichts zu tun hat mit 
einer besonders guten Arterialisation des Gewebes. Unda non est materia sed 
forma materiae progrediens. Die Kurzatmigkeit der Mitralfehlerkranken ent
spricht einer Hyperpnoe, die durch Reizung des Atemzentrums zustande ge
kommen unter dem EinfluB des Lungenvagus die Form einer Tachypnoe an
genommen hat. Spannung des Lungengewebes wie bei Asthma bronchiale und 
Bronchostenose fiihrt zur Verlangsamung, Entspannung des Gewebes, wie sie 
auch experimentell durch das bloBe Hinaufdrangen des Zwerchfells bei Druck 
auf den Bauch erzeugt werden kann, zu sofort einsetzender Beschleunigung der 
Atmung. Zu demselben Erfolg fiihrt auch eine Anschoppung des Blutes in den 
Lungen, die angefiillten Capillaren engen die alveolaren Luftraume ein und ent
spannen das Lungengewebe. Zunachst vermag das erhohte Atemvolum eine 
normale Arterialisation des abstromenden Elutes zu schaffen, bei erhohten An
spriichen geniigt dieser Ausgleichsvorgang aber nicht mehr, die Induration des 
Lungenparenchyms ist dann weiterhin einem raschen Gasaustausch hinderlich. 
Die Diagnose einer Stauungslunge ergibt sich nicht nur aus dem Verhalten 
der Atmungsfrequenz, sondern in ausgesprocheneren Fallen schon aus dem ge
ringen Luftgehalt der Lungen beim Rontgen, der Verdichtung des Hilusschattens, 
bis zu einem gewissen Grade auch aus dem Auftreten trockener oder feuchter 
Nebengerausche in den unteren Lungenabschnitten. Die einzelnen Symptome 
brauchen gar nicht parallel zu gehen, namentlich konnen Katarrhe im Gegen
satz zu dem Ergebnis der Rontgenuntersuchung oft vollig fehlen. Die pulmo
nale Form der Dyspnoe ist das wichtigste Symptom, bei Mitralfehlern ausnahms
los und friihzeitig vorhanden. Herzfehlerzellen sind ffir den Nachweis einer 
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braunen Induration der Lungen wohl wichtig, sie finden sich aber nur in fort
geschritteneren Fallen. 

Die Uberlastung des grofJen venosen Stromgebiets charakterisiert besonders 
die Tricuspidalfehler, zeigt sich aber bekanntlich auch bei schluBfahiger Tricus
pidalis, sobald die Kraft des rechten Ventrikels zur Kompensation des links
seitigen Stromhindernisses nicht mehr ausreicht. Das systolische Restvolum 
wird immer etwas groBer, es verschiebt sich immer mohr Blut vom rechten 
Ventrikel in den rechten V orhof und von da ohne weiteres in den Bereich des 
venosen Systems. Die Cava sup. bleibt lange Zeit frei, die vermehrte Belastung 
zeigt sich zunachst ausschlieBlich in dem Bereich der V. cava info Die Leber 
mit ihrem groBen Fassungsvermogen und ihror Dehnbarkeit schwillt in erster 
Linie an, lange bevor (jdeme an den Knocheln oder der Sacralgegend aufzutreten 
brauchen. Das Pfortadergebiet kommt erst bei starkeren Graden von Leber
stauung unter vermehrten Druck mit dem Einsetzen zahlreicher Symptome von 
seiten des Magen-Darmtractus. Die Appetitlosigkeit der dekompensierten Herz
fehlerkranken ist nicht immer mit der verordneten Medikation in Zusammen
hang, derartige chronische "Gastritiden" sind vielmehr ofters eine Folge der 
vorhandenen kardialen Stauung. Auch der Meteorismus diirfte in vielen Fallen 
mit einer Starung im AbfluB des venosen Pfortaderblutes in Zusammenhang 
stehen, einer Abnahme der Sauerstofftension, die auch in vitro zu einem so
fortigen Naohlassen des Tonus der Darmmuskulatur fiihrt. An der Niere auBert 
sich die Stauung unabhangig von den Vorgangen im Pfortadergebiet auch sehr 
bald unter Riickgang der ausgeschiedenen Harnmengen mit Erhohung des 
spezifischen Gewichts. Bei positivem Urobilinnachweis handelt es sich neben 
einer "Oberkonzentration des Harns meist auch urn das Zeichen einer Leber
stauung mit Hinderung der Riickresorption des Urobilins aus dem Darm. 

Die Differentialdiagnose zwischen einem abgelaufenen, nicht mehr aktiven 
Klappenfehler und einer entziindlichen Endokarditis basiert auf dem Fehlen 
der einen EntziindungsprozeB charakterisierenden Allgemeinsymptome. Perku
torisch und auskultatorisch und auch in seinen Auswirkungen auf den kleinen 
und groBen Kreislauf unterscheidet sich ein derartiges altes Vitium gegeniiber 
einem noch floriden KlappenprozeB in keiner Weise. Die differentialdiagnosti
schen Merkmale sind an sich klar, erschwert wird die Situation nur unter Um
standen durch die Anwesenheit extrakardialer entziindlicher Prozesse. Die Ab
grenzung alter auf Endokarditis beruhender Klappeninsuffizienzen gegeniiber 
einer myogenen Insuffizienz ist meist auch nicht schwierig. Aorten- und Pul
monalinsuffizienz scheiden praktisch fast vollig aus, myogen bzw. muskular 
bedingt sind aber zahlreiche FaIle von Mitralinsuffizienz. Bei bestehender Herz
vergroBerung kann man nur vermutungsweise zu einer Diagnose kommen. Bei 
fortgesohrittenen Myokardschadigungen ist die Ausweitung und VergroBerung 
des Herzens wohl eine totale, so daB sioh ein solches Kugelherz gegeniiber dem 
in bestimmter Weise deformierten Klappenfehlerherzen unterscheidet. In ini
tialen Stadien mit alleiniger Schadigung der Spitzenteile oder einer Erweiterung 
der aortalen AusfluBbahnen neben dem Spitzenabschnitt (GuKELBERGER), ist 
die Verlangerung des Herzens ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal gegen
iiber einer Mitralinsuffizienz, bei der der linke Ventrikel nicht so bald dilatiert 
gefunden wird. Eine sorgfaltige Differenzierung der Herzsilhouette fiihrt also 
meistens zum Ziel. UnerlaBlich ist in solchen Fallen die Durchleuchtung mit 
Bestimmung der dem linken Vorhof zufallenden Strecke im Verlauf der linken 
Herzkontur. Bei endokarditischer wie bei myogener Mitralinsuffizienz erscheint 
der linke Vorhof vergroBert, die nicht pulsierende Strecke oberhalb der Pulsation 
des linken Ventrikels verlangert, bei einer myogenen Mitralinsuffizienz pflegt 
aber auch der linke Ventrikelrand verlangert zu sein. Die muskulare Sohwache 
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au Bert sich nicht nur in einem Nachlassen des muskularen Tonus in der Um
gebung der Mitralklappe, sie zeigt sich vor aHem auch an den Spitzenabschnitten. 
SchlieBlich handelt es sich dann noch um die Differentialdiagnose einer endo
karditischen Klappenschadigung gegeniiber einer Endokardsklerose. Wichtig ist 
in diesem Fall die Anamnese, das Alter der Patienten und dann weiter der Nach
weis einer Hypertension, einer Aortensklerose mit dem charakteristischen Ver
halten der Aorta beim Rontgen, das Ergebnis der Pulspriifung. Bei Sklerose 
des vorderen Mitralsegels p£legt die Basis der Aortenklappen und diese selbst 
auch nicht mehr intakt zu sein. Der sklerosierende ProzeB beginnt im allgemeinen 
an der Ansatzstelle der Aortenklappen, um sich von da, dem bindegewebigen 
Herzskelet folgend, nach der Mitralklappe auszudehnen. Symptome von Aorten
stenose brauchen nicht vorhanden zu sein, aber doch oft systolische Gerausche 
yom 3. 1ntercostalraum links weg nach der Auskultationsstelle der Aorta hin. 
Die Kombination von Mitralinsuffizienz mit Aortengerauschen ist bei solchen 
Fallen von Kardiosklerose besonders haufig. Differentialdiagnostische Schwierig
keiten bieten einer solchen Situation gegeniiber FaIle mit kombiniert~m Mitral
und Aortenvitium auf endokarditischer Grundlage. 

Der Krankheitsverlauf bei einmal akquirierter aber abgelaufener Endokarditis 
ist nicht nur von dem Grad der Klappenlasion und dem Zustand der Herz
muskulatur abhangig, sondern vor allem von der noch lange Zeit bestehenden 
Neigung zu endokarditischen Rezidiven. 1ch verweise auf das in dem Abschnitt 
der Endocarditis verrucosa Gesagte. Wie lange die Allergie des Klappengewebes 
im Einzel£all noch fortbesteht, ist niemals bestimmt zu sagen. Aus der statisti
schen Verwertung des Materials bekommt man den Eindruck, daB die Gelenk
rheumatismusendokarditis besonders heikel ist und noch viele Jahre nach Dber
stehen der Ersterkrankung zum Wiederauf£lackern tendiert. 

Die hausarztliche Behandlung hat gerade diesem letztgenannten Gesichts
punkt Rechnung zu tragen. Der Arzt muB solchen Patienten gegeniiber, bei 
denen ein altes abgelaufenes Vitium festzustellen ist, in weitgehendstem MaBe 
Prophylaxe treiben. Er muB alles tun, um ein Rezidivieren der Endokarditis 
zu verhindern. Dazu gehoren die sofortige Behandlung und ernsthafte Ausheilung 
von Anginen, die Dberwachung der Zahnverhaltnisse durch den Zahnarzt, die 
MaBnahmen zum Schutz gegen Erkaltung und der Schutz vor korperlicher Dber
anstrengung. Bei gut situierten Patienten, die sich nicht zu iiberlasten brauchen 
und dem arztlichen Rat folgen, kann sich ein derartiger Klappen£ehler jahrzehnte
lang halten, ohne daB eine wesentliche Progredienz der Erscheinungen zu kon
statieren ware. 1m allgemeinen ist die Lebensdauer eines Herzfehlerkranken 
sicherlich herabgesetzt, die auf Endokarditis beruhenden Klappenfehler ver
schwinden allmahlich aus der Zahl der alteren Krankenhausinsassen, es gibt 
aber in der Hinsicht groBe Ausnahmen. Mitralinsuffizienzen sind giinstiger als 
aIle anderen Klappen£ehler, weil die Dberlastung des Lungenkreislaufs bald 
zum Arzt fiihrt und zu dauernder arztlicher Dberwachung zwingt. Man konnte 
sich vorstellen, daB ein entziindlich bedingter vernarbter KlappenprozeB auch 
zur Entwicklung einer eigentlichen Klappensklerose disponiert, Bestimmtes ist 
dariiber aber nicht bekannt. 

Bei insuffizientem Herzen kommt in erster Linie eine Digitalistherapie in Frage. 
Neben ihrem Gehalt an Mineralstoffen, Saponinen scheint die Zusammen

setzung der einzelnen Drogen hinsichtlich ihres Gehalts an den nunmehr che
misch definierten verschiedenen Geninen (Agluconen) von besonderer Wichtig
keit. Reichlicher Kaliumgehalt der Digitalisblatter hindert das Haften des 
Digitoxins, ihr Gehalt an Saponinen begiinstigt dessen Fixation, man muB aber 
beim Betreiben einer Digitalistherapie auch auf die Eigenschaften der einzelnen 
Glucoside Riicksicht nehmen. 
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CLOETTA hat in den Blattern der Digitalis drei Glucoside isoliert, das Digi
toxin, Gitoxin und Gitalin. Der zuckerfreie Teil der Glucoside, die Genine, 
stehen sich chemisch nahe und sind als Phenanthren- bzw. Cholesterinderivate 
erkannt, deren Seitenkette nur noch vier Kohlenstoffatome besitzt. Der an
gefiigte Zucker ist eine oxydierte Hexose. Die Genine allein sind weniger wirk
sam als die Glucoside. 

Man hat die Wahl unter den Stoffen der Digitalis purpurea, den Strophan
tinen, dem Helleborein aus Helleborus, dem Cymarin aus Apocynum canna
binum, dem Adonidin aus Adonis vernalis, dem Convallamarin aus Convallaria 
majalis, dem Uzarin aus der Uzaradroge, dem Scillaren aus Bulbus scillae. 
tiber die genaueren Beziehungen der genannten Drogen und Praparate zn be
stimmten Schadigungen der Herzmuskulatur und ihre spezielle Eignung bei den 
einzelnen Klappenfehlern ist noch nichts bekannt. Man weiB aber, daB Stro
phantine (Ouabain, Purostrophan, Solubaine, Strophantose), die Stoffe der Digi
talis lanata, die wirksamsen Stoffe von Convallamarin, Adonidin, Helleborein, 
Scillaren durch ihre relativ gute Wasserloslichkeit hervortreten, und von den 
Digitalisglucosiden das Gitoxin und Gitalin (Verodigen, Digalen) ebenfalls leicht 
wasserloslich sind, daB Digitoxin (Digitaline Nativelle) dagegen wenig wasser
IOs1ich ist. Mischpraparate mit allen drei Glucosiden sind das Pandigal, Cardin, 
Digifolin, Digipurat, Digipan. Digitoxin ist kaum mehr auswaschbar und haftet 
sehr fest, wahrend die genannten anderen Stoffe wohl leicht eindringen, aber 
wenig haften. Diesen Tatsachen muB bei der Einleitung einer Digitalistherapie 
Rechnung getragen werden, und zwar nicht nur in der Dosierung, sondern auch 
der Wahl der Praparate. Die wasserloslichen kann man starker dosieren als die 
digitoxinreichen Praparate, der Effekt halt weniger lange an. Die wasser
IOs1ichen eignen sich zur raschen Momentantherapie, die Strophantintherapie 
steht in der Hinsicht unerreicht da, das Digitaline Nativelle mit seinem Gehalt 
an Digitoxin gibt man zur Erzielung von Dauerwirkungen. In jedem Krank
heitsfall ist die Situation wieder anders, bestimmte Vorschriften lassen sich nicht 
machen. In der Auswahl und Dosierung der Praparate liegt die Schwierigkeit, 
die "Kunst" des arztlichen Handelns. Der Herzmuskel ist an sich zur Auf
nahme von Glucosiden besonders geeignet, 1 g Herzmuskel nimmt 4,5mal mehr 
auf als 1 g Leber, 37mal mehr als 1 g quergestreifter Muskulatur (ROTHLIN), je 
nach dem Zustand des Myokards ist das Haftvermogen der einzelnen Stoffe 
aber wieder verschieden. 

Mit der Digitalistherapie bezweckt man eine Verstarkung der mechanischen 
Leistungsfahigkeit des Muskels, eine Verlangsamung der Herzfrequenz, bis zu 
einem gewissen Grade auch eine Verlangsamung der Reizleitung im Herzen 
selbst und schlieBlich eine Entlastung des geschadigten Herzens durch Herab
setzung der zirkulierenden Blutmenge. 

Man bekommt nicht nur eine Verstarkung der systolischen Kontraktions
energie, sondern auch eine Verbesserung der Dehnungsfahigkeit der Muskulatur 
mit Erhohung des Fassungsvermogens des Herzens. Die elastischen Qualitaten 
der Muskulatur werden ihrem normalen Optimum zugefiihrt. Es diirfte sich 
urn rein physikalische Vorgange handeln, ohne Eingriff in den Zellchemismus 
selbst. Der Sauerstoffverbrauch steigt wohl entsprechend der unter Digitalis 
einsetzenden Leistungssteigerung, aber nicht dariiber hinaus. Am Froschherzen 
fand GOTTSCHALK (s. WEIZSACKER), daB bei kiinstlicher Reizung und demgemaB 
Vermeidung einer Frequenzanderung eine Erhohung des O2-Verbrauchs unter 
Strophantin iiberhaupt nicht auftritt. Digitalis ist kein "Excitans" wie Ad
renalin. Es gibt keine Angewohnung an Digitalis. Samtliche Herzabschnitt 
werden in prinzipiell derselben Weise beeinfluBt. Die Verbesserung der mus
kularen Leistungsfahigkeit geht, wie erwahnt, nur bis zum. normalen Optimum, 
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die normale Herzkraft kann nicht wesentlich gesteigert werden. Von der Herab
setzung der Herzfrequenz gilt dasselbe. Normale Herzen mit gewohnlicher 
Frequenz reagieren auf Digitalis kaum, es braucht das geschadigte empfindliche 
tachykardische Herz, das parasympathischen Einwirkungen gegentiber besonders 
empfindlich erscheint. Durch Digitalis wird der Erregungszustand, der Tonus 
der parasympathischen Herznerven erhoht. Zum Teil scheinen dabei yom Sinus 
caroticus ausgehende Reflexe beteiligt zu sein, die auf dem Weg tiber die Vagus
zentren das Tempo des reizbildenden Sinusknotens herabsetzen, nach Vago
tomie oder Ausschaltung des zentralen Nervensystems fant die Digitalisbrady
kardie zum groBen Teil weg (MEYER-GOTTLIEB). Andererseits werden auch die 
peripheren Vagusendigungen, das auf Vaguseinfhisse eingestellte cellulare Sub
strat des Sinusknotens durch Digitalis direkt erregt, erst durch Atropin wird 
die nach Vagotomie zurtickbleibende Digitalisbradykardie vollig beseitigt. Die 
vagusartige Wirkung von Digitalis zeigt sich nicht nur im Bereich der Reiz
bildung, sondern auch an dem Verhalten der Reizleitung. Die atrioventrikulare 
Uberleitungszeit wird bei starkerer Dosierung haufig verlangert gefunden. Wei
tere Parallelen zwischen Vagus und Digitalis zeigen sich in ihrem EinfluB auf 
die heterotope Reizbildung, der Forderung extrasystolischer Kontraktionen. Die 
Herabsetzung der Reizbildung an den Orten der monotopen Reizerzeugung er
leichtert das Hervortreten heterotoper Reize. Auch der extreme Fall der Extra
systole, das Flimmern, wird durch Digitalisstoffe in seiner Entstehung begtinstigt. 
Die Untersuchungen tiber Veranderungen der zirkulierenden Blutmenge unter 
Digitalis sind noch nicht abgeschlossen. Bei Herzkranken sieht man unter 
Strophantin eine Herabsetzung der Blutmenge (MIEs, WISLICKI), bei Herz
gesunden auffalligerweise eine Vermehrung. Verschiedene Faktoren werden bei 
dem Zustandekommen dieser Veranderungen zusammen wirken und sich, zum 
Teil in ihrem Effekt entgegengesetzt, tiberdecken. Die Kontraktion der Splanch
nicusgefaBe durch Digitalis erhoht die zirkulierende Blutmenge, die von ver
schiedenen Autoren angenommene Verstarkung des GefaBtonus im Bereich der 
Lebervenen setzt sie herab. Die Erregbarkeit der genannten GefaBabschnitte 
dtirfte beim Herzkranken nicht anders sein als beim Gesunden, die Erklarung 
fUr das differente Verhalten der Blutmenge gegentiber Strophantin muB anderswo 
gesucht werden. Man kann auf die Forderung der Muskelquellung hinweisen, 
die namentlich bei azidotischer Reaktionslage des Gewebes deutlich wird. Bei 
kardialer Dekompensation konnte die Muskulatur so viel Wasser unter Digitalis
einwirkung aufnehmen, daB die Gesamtmenge des zirkulierenden Blutes zurtick
geht, trotz der Kontraktion der SplanchnicusgefaBe. Das Speicherungsvermogen 
der nicht-azidotischen gesunden Muskulatur ist demgegenliber nur gering, in 
diesem FaIle fiihrt die Kontraktion der BauchgefaBe zu einer Vermehrung des 
zirkulierenden Blutquantums. Digitalis (Strophanthin) scheint beim Insuffi
zienten wie ein AderlaB zu wirken, die Abnahme der zirkulierenden Blutmenge 
kann bis zu 1/2 Liter gehen (WISLICKI). Durch Diuretika, Laxantien, Schwitz
prozeduren, Scarifikationen hat man seit langem eine Entlastung des Herzens 
angestrebt, durch Digitalis scheinen Verschiebungen in dem Wasserbestand 
des Organismus einzutreten, die sich in demselben Sinne giinstig auswirken 
konnen. 

Bei noch entziindlicher Schadigung des Herzens pflegen Digitalispraparate 
schlecht zu wirken, das vollig gesunde Herz reagiert aber auch nicht. Es braucht 
eine gewisse Insuffizienz, ein lJberdehntsein der Muskulatur, urn auf Digitalis 
anzusprechen (EDENS). Auf welche Veranderungen der Muskelfaser diese Eigen
schaft beruht, ist nicht genauer bekannt, allein von der GroBe der absorbieren
den Oberflache ist die Wirkung des Digitalis sicherlich nicht abhangig. Die 
insuffizienten, aus mechanischen Grtinden dekompensierten Klappenfehlerherzen 
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mit gut erhaltener Muskulatur geben die besten Aussichten fur eine Digitalis 
therapie. 

Unter den einzelnen Klappenfehlern bestehen gewisse Unterschiede. Bei 
Aorteninsuffizienz vermeidet man die Erzeugung einer starkeren Bradykardie, 
um die diastolische Uberlastung des linken Ventrikels nicht noch medikamentos 
zu verstarken. Bei Mitralstenose scheut man sich vor starkerer Dosierung in 
der Annahme, dafi eine Starkung des rechten Ventrikels bei nicht zu beheben 
der Stenosierung der Mitralklappe eine gefahrliche Uberlastung des Lungenkreis
laufs mit sich bringe. Es solI dabei direkt zu Lungenodem kommen konnen. Ich 
habe mich allerdings personlich von einer derartigen Gefahrlichkeit der Digitalis
anwendung bei Mitralstenose nie uberzeugen konnen. Mit der Digitalistherapie 
kommt man bei Mitralstenosen oft zu keinem rechten Erfolg, weil der rechte Ven
trikel mit seiner relativ dunnen Muskulatur auch bei verbesserter Kontraktili
tat mechanisch nur wenig zu leisten vermag. Das gunstige therapeutische 
Ergebnis bei Mitralinsuffizienzen beruht zum guten TeiI auf der Forderung der 
Kontraktilitat des linken Ventrikels mit Beseitigung des systolischen Restvolums 
und Verbesserung des Fassungsvermogens in der Diastole. Eine Hauptindikation 
zur Anwendung der Digitalis bildete von j eher das V orhandensein einer totalen 
Irregularitat. Das Flimmern an sich wird zwar durch Digitalis in.den seltertsten 
Fallen beseitigt, nur gelegentlich einmal, durch die Wegnahme einer kardialen 
Insuffizienz, die das Flimmern durch Uberdehnung der VorhOfe erzeugt hatte. 
1m alIgemeinen besteht das Vorhofsflimmern und damit auch die totale Irregu
laritat der Herzaktion auch nach Digitalisapplikation weiter, die Frequenz der 
Kammerschlage ist aber niedriger. Die erschwerte Reizuberleitung schutzt den 
Ventrikel vor der in ubersturztem Mafie vor sich gehenden Reizbildung im Bereich 
der Vorhofe. Mitralfehler neigen vielmehr zu Vorhofsflimmern als Aortenfehler. 
Der nervose Faktor spielt bei dem Zustandekommen des Flimmerns keine grofiere 
Rolle, weit wichtiger ist der Zustand des Myokards und der Fullungsgrad der 
Herzhohlen. Es gibt Vorhofsflimmern mit totaler Irregularitat bei nichtver
grofiertem Herzen alterer myokardgeschadigter Individuen, bei jungeren In
dividuen spielt die Uberdehnung der Vorhofe die entscheidende Rolle. In der 
fruhzeitigen und starken Belastung des linken Vorhofs unterscheiden sich die 
Mitralfehler gegenuber der Schadigung der Aortenklappen. Tricuspidalinsuffi
zienzen sind fast immer mit Vorhofsflimmern verbunden. Durch Chinidin lafit 
sich in leichteren Fallen das Vorhofsflimmern beseitigen, man beginnt mit 
3mal 0,2 g, um langsam anzusteigen bis 3mal 0,4 g. 1st das Flimmern 5 Tage 
nach Beginn der Chinidintherapie immer noch vorhanden, so bricht man dieselbe 
besser ab und gibt Digitalis. Bei insuffizientem Herzen ist die Verabreichung 
von Chinidin an sich nicht angenehm, weil die Kontraktilitat des Herzens durch 
Chininderivate herabgesetzt wird. Starker vergrofierte Herzen eignen sich auch 
nicht gut fur eine Chinidinbehandlung, weil doch gelegentlich Thromben in den 
Herzohren sitzen, die sich bei dem wieder rhythmisch schlagenden Herzen los
li:isen und zu Embolien fuhren konnen. In fruherer Zeit sprach man viel von 
der regularisierenden Wirkung der Digitalis und meinte damit die :Falle von hoch
frequenter totaler Irregularitat, bei denen die Pulsintervalle unter Digitalis ver
grofiert und auch annahernd gleichgemacht werden. Vollig regelmafiig wird 
der PuIs zwar kaum jemals, die Bradykardie ist an sich aber fiir die Forderung 
des Minutenvolums schon viel gunstiger als eine Tachykardie, bei der der venose 
Nachschub zur Fullung des Herzens in der Diastole nicht nachkommt. 

Die perorale Darreichung von Digitalis hat den Nachteil einer relativ lang
samen Resorption. Dann werden die gitalinreichen Digitalispraparate wie auch 
die Kombestrophantine und die Tinctura strophanti durch den Magensaft leicht 
veriindert, unter starker Herabsetzung ihrer Wirksamkeit, und schliefilich haben 
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alle Digitalispraparate eine mehr oder weniger starke reizende Wirkung auf die 
Magen-Darmschleimhaut. Die wasserlOslichen Praparate verlassen den Magen 
schneller und rei zen also weniger. Immerhin besitzt gegenuber der peroralen 
die rectale, intramuskulare und intravenose Einverleibung der Digitalisstoffe 
gewisse Vorteile. Bei Pfortaderstauung mul3 man von der peroralen Applikation 
Abstand nehmen. Yom Rectum aus gelangen die wirksamen Stoffe unter Um
gehung der Pfortader direkt in das Gebiet der Cava inf., bei der Resorption 
treten aber starke Verluste auf, man mul3 also relativ hoch dosieren. Die intra
venose Einverleibung, bei der vor all em die Strophantine mit ihrer leichten 
Wasserloslichkeit in Betracht kommen, hat mit den Nachteilen einer jeden 
intravenosen Injektion zu rechnen, bei vorsichtiger Dosierung, sehr langsamem 
Injizieren und Einschalten mehrtagiger Zeitintervalle bekommt man aber mit 
einer Strophantintherapie ausgezeichnete Resultate. Die intramuskularen In
jektionen sind ungefahrlich, die Resorption der Stoffe aber langsamer, aul3erdem 
die Injektionen selbst oft schmerzhaft. 

Aul3er Digitalis kommt eine Behandlung mit Coffein und anderen Theo
brominpriiparaten in Frage. Anders als die Digitalis beeinflul3t Coffein nur die 
Systole mit Tendenz zu Verkleinerung der Diastole und Verminderung des 
Schlagvolums. Die Herzfrequenz wird im Beginn der Wirkung durch zentrale 
Vaguserregung etwas verlangsamt, urn dann aber als Ausdrnck einer direkten 
peripheren Wirkung des Coffeins anzusteigen. Dieser Effekt kann sich uber eine 
Erregung des Sinusknotens hinaus in einer Neigung zu Extrasystolen bemerkbar. 
machen. Schliel3lich sind alle Theobrominpraparate durch ihre gefal3dilatieren
den Eigenschaften ausgezeichnet. Einer zentral bedingten Gefal3verengerung 
im Splanchnicusgebiet arbeitet eine Erweiterung grol3er arterieller Gebiete ent
gegen, so dal3 eine langer dauernde nennenswerte Blutdruckwirkung niemals 
sichtbar wird. Sie fehlt, wie MEYER und GOTTLIEB betonen, uberdies fast vollig 
dem Theobromin, Theophyllin und Euphyllin. DafUr kommt unter dem Einflul3 
dieser Mittel eine Erweiterung der Gefal3e durch direkte Beeinflussung des 
Gefal3tonus besonders deutlich zustande, an den Nieren wie an den Hirngefal3en, 
vor allem auch im Gebiet der Coronararterien. So erfahrt die Verstarkung der 
Systole indirekt eine Forderung durch die Verbesserung der Blutzufuhr zu der 
Herzmuskulatur. 

Besondere Indikationen fur die einzelnen KIappenfehler gibt es nicht. Immer
hin mul3 auf die auffallig gute Wirkung bei Aorteninsuffizienzen aufmerksam 
gemacht werden, nicht nur bei luischer Aortitis mit ihren Gefahren fUr die Coro
narzirkulation, sondern auch bei freiem Coronardurchflul3. Moglicherweise steht 
der gunstige Effekt mit der Tonussteigerung der Ventrikelmuskulatur in Zu
sammenhang, die einer zu starken diastolischen Ausweitung des Herzens ent
gegentritt. 

1m Vordergrund stehen die Theobrominpraparate zur Forderung der Diurese. 
Durch Erweiterung der Nierengefal3e und wohl auch entquellend gegenuber den 
Gewebskolloiden, also mit renalem und extrarenalem Angriffspunkt, fOrdern sie 
die Wasserelimination bei bestehender Dekompensation. In besonderen Fallen 
kann man sie kombinieren oder ersetzen durch ebenfalls entquellend wirkende 
Kaliumsalze (Kalium aceticum) oder die quecksilberhaltigen Diuretika Calomel, 
Salyrgan. Bei der Anwendung der letzteren ist Vorsicht am Platz, Arteriosklero
tiker konnen bei intravenoser Injektion mit Hautblutungen reagieren. Bei orga
nischen Nierenschaden sind die Quecksilberpraparate kontraindiziert. 

Adrenalin ist das machtigste Mittel zur raschen Verstarkung der Herzsystole 
mit gleichzeitiger Verstarkung der Durchblutung der Coronargefal3e. Unerwiinscht 
ist die durch Kontraktion der peripheren, namentlich der Splanchnicusgefal3e 
bewirkte Blutdrucksteigerung mit dem GefUhl des Herzklopfens und den 
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AuBerungen starker sympathischer Reizwirkung (Zittern, Blasse der Haut). 
Intravenos sollte Adrenalin hochstens in minimalen Dosen, z. B. 1 mg auf 1 Liter 
Infusionsflussigkeit, gegeben werden. Auch bei subcutaner Injektion sollte man 
nicht uber 1/2 mg hinausgehen. Bei Herzfehlern ist Adrenalin selten indiziert, 
man sollte es fUr myokarditische Prozesse und Vasomotorenkollapse reservieren. 

Xhnlich verhalt es sich mit dem Campher, obschon hier eine Blutdrucksteige
rung uber die Norm hinaus nicht auftritt. Die Reizbildung und Reizleitung 
werden gefOrdert, ein rhythmisch versagendes Herz wieder belebt. Auf das Coro
nargefaBsystem ist der Campher in therapeutischen Dosen ohne sicheren Effekt, 
wertvoll aber der anregende EinfluB auf die Zentralapparate der Atmung und 
des GroBhirns. 

Hexeton ist ahnlich gebaut wie Campher und auch pharmakologisch nahe 
verwandt. Die Anregung der Atmung ist besonders deutlich. Cardiazol und 
Coramin fordern die Systole ohne Effekt auf die Herzfrequenz, aber wieder mit 
sehr brauchbarer Reizwirkung gegenliber den nervosen Zentren. 

Ebenso wichtig wie eine medikamentose Therapie ist bei abgelaufenen 
Klappenfehlern immer die Regelung der allgemeinen Lebens/iihrung. Mitralfehler
kranke fUgen sich leichter als solche mit Lasion der Aortenklappen, weil die 
letzteren von ihrer Storung nicht viel merken. In jedem Fall ist aber eine Reduk
tion der muskularen Leistungen am Platz, je nach dem Fall verschieden streng 
gehandhabt, schlieBlich bei drohender Insuffizienz die Bettruhe. GenuBmittel 
wie das Rauchen konnen eine Extrasystole, wohl einen Flimmeranfall hervor
rufen. Xhnlich wirken groBere Dosen Alkohol und schwarzer Kaffee. Hinsicht
lich der Diat halt man sich an die allgemeinen Regeln der Salz- und Flussigkeits
beschrankung. 

2. Myokarditis. 
Das Myokard unterscheidet sich gegenuber dem Endokard nicht nur durch 

seine mesodermale Abstammung, sondern auch spater grundsatzlich durch die 
ihm zufallenden Sonderaufgaben. Wahrend das Endokard als Fortsetzung der 
arteriellen GefaBschichten wie die GefaBe als Leitungsrohr und Kanalsystem 
funktioniert, ohne aktiv einzugreifen, sieht man in dem Myokard eine Zusammen
fassung groBer Muskelmassen, von deren Leistung die gesamte Blutzirkulation 
abhangt. 

Die verschiedene Funktion der beiden Gewebe kommt in ihrer differenten 
Struktur zum Ausdruck und auBert sich in einer gewissen Selbstandigkeit in 
bezug auf Blutversorgung, Zellstoffwechsel und Innervation. 

Die Ernahrung des Endokards geschieht zum Teil von innen her, Flussigkeit 
und darin geloste Stoffe werden vom stromenden Blut her aufgenommen, ent
sprechend dem Verhalten der Arterien, wo auch ein Durchtritt von Stoffen 
bis in den Bereich der Media angenommen werden kann (LUTHI, VANNOTTI). 
Die verschiedenen bindegewebigen elastischen und muskulOsen Schichten bzw. 
Membranen stellen allerdings Barrieren dar, die das Durchtreten von Stoffen 
in bestimmter Weise beeinflussen und hindern, man kann sich aber bei Ver
wendung von Trypanblau von diesem Durchtritt ohne weiteres uberzeugen. Das 
gesamte Endokard erscheint blau verfarbt, in gleicher Weise wie die Wandung 
der Vorhofe, die Herzohren und die samtlichen zu- und abfUhrenden GefaBe, 
das Myokard erscheint dagegen ungefarbt. Nur der auBerste nach dem Perikard 
zu gelegene Abschnitt wird wieder von der Flussigkeit erreicht. Treibt man die 
Farbung hoher, so zeigt sich die Blaufarbung auch im Bereich des Myokards, 
in geeigneteren Fallen mit vorsichtigerer Farbung besteht aber die Tatsache, 
daB das Myokard ungefarbt bleibt, begrenzt von einer dlinnen Farbzone auBen 
und innen. Schon an den Arterien sieht man, daB die Media von dem aus dem 
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GefaBinnern stammenden Fliissigkeitsstrom nicht mehr erreicht wird, die Media 
wird zum guten Teil von den Vasa vasorum ernahrt. Auch am Endokard kann 
sich der EinfluB der Blutstromung nur sehr wenig nach der Tiefe hin geltend 
machen, eine derart imbibierte Fliissigkeit dringt nicht iiber die inneren Schichten 
des Endokards hinaus. Das Myokard besitzt im Coronarsystem eine eigene Blut
versorgung, deren Intensitat in starker Abhangigkeit von dem Aortendruck, 
unter dem regulierenden EinfluB wirksamer Innervation, den Bediirfnissen des 
Gesamtorganismus angepaBt erscheint. Gemeinsam ist den verschiedenen Be
standteilen der Herzwand ihr Gehalt an Bindegewebe. Das die Muskelfasern 
umgebende interstitielle Mesenchym steht genetisch mit dem Endokard und 
Perikard auf derselben Stufe. 

Die Systematik der myokarditischen Storungen ist zur Zeit ungeniigend 
ausgebaut. Die Unterscheidung akuter gegeniiber chronischen Myokarditiden 
ist unbefriedigend und keine pathogenetische. Ein bloBes Nebeneinanderstellen 
der bei Diphtherie, Typhus, Gelenkrheumatismus, Scharlach, Masern, Grippe, 
Keuchhusten vorkommenden Schadigungen gibt keinen klaren Uberblick iiber 
die Wesenverschiedenheit der einzelnen Prozesse. So kommt es, daB ein so guter 
Kenner der Verhaltnisse wie LIAN sohreiben kann, die Lektiire des Kapitels 
Myokardschadigung hinterlasse im allgemeinen "l'impression de profonde con
fusion". VAQUEZ verzichtet resigniert auf eine klinische Differenzierung, die 
zugleich dem anatomischen Geschehen Rechnung trageh wiirde, halt sich aus
schlieBlich an das Funktionelle und unterscheidet zwischen forme grave, forme 
arhythmique und forme discrete. 

Demgegeniiber stehen die Erfolge der pathologischen Anatomie, die iiber 
das Studium der parenchymatosen Schadigung hinaus den Veranderungen im 
Interstitium ihre Aufmerksamkeit zuwandte. 

Die Diskussionen iiber die Bedeutung der ASCHoFFschen Knotchen (1904) 
sind zu einem gewissen Abschlu13 gekommen. Es handelt sich nicht urn "myogene" 
Zellformationen, urn Umwandlungsprodukte von Muskelfasern in eigenartig 
gro13zellige Elemente (HUZELLA), sondern, wie GEIPEL schon 1909 ausfiihrte, 
urn Bindegewebszellen, die, vor allem perivascular gelagert, gro13er werden, auf
quellen, mehrkernig werden und miteinander konfluierend schlieBlich als Riesen
zellen imponieren, wahrend an der Peripherie dieser knotchenartig zusammen
gefiigten Zellen Lymphocyten und sparlich eosinophile Zellen, auch polymorph
kernige Leukocyten anzutreffen sind. 

Das Zentrum der Knotchen wird nach GEIPEL von hyalinen Massen gebildet. Bei 
langerem Bestehen der Knotchen kommt es zur Neubildung fibrillarer Grundsubstanz unter 
gleichzeitigem allmahlichem Schwinden der Zellen und der schliel3lichen Bildung von 
Schwielen. Dieser nach MONCKEBERG zitierten Auffassung von GEIPEL tritt F AHR bei. 
wenn er von einer Wucherung der fixen adventitiellen Elemente spricht. In den im ASCHOFF
schen Institut ausgefiihrten Untersuchungen von BRACHT und WACHTER wird betont, daB 
die Zellen ihrem Aussehen nach auBerordentlich den Fibroblasten gleichen. FRANKEL. 
MONCKEBERG heben den bindegewebigen Charakter der die Knotchen aufbauenden ein
und mehrkernigen Zellen hervor. Gegen die myogene Natur der Zellen spricht nach JACKI 
vor allem die Tatsache, daB die Knotchen auch an Stellen ~~ finden sind, wo gar keine 
Muskulatur vorhanden ist. Nach LANGlVIANN sind niemals Ubergange von Muskelzellen 
in die Zellen der Knotchen selbst nachweisbar, die letzteren gleichen vielmehr am meisten 
den cndothelialen oder einkernigen \Vanderzellen; die vielkernigen Elemente gehen dann 
wieder aus diesen hervor. 

Wenn also an der bindegewebigen Natur der fraglichen Zellkomplexe nicht 
mehr zu zweifeln ist, so war man lange Zeit noch verschiedener Meinung in bezug 
auf die Entstehung der fraglichen interstitiellen Veranderungen. Zahlreiche 
Autoren hielten sie fUr sekundare Reaktionserscheinungen bei primarer Schadi
gung der Muskelfasern (vgl. MONCKEBERG). Erst durch KLINGE und seine Mit
arbeiter ist dann mit Erfolg der Standpunkt vertreten worden, wonach der 
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interstitielle Prozel3 als Teilerscheinung einer ganz a,llgemeinen mesenchymalen 
Gell)ebsreaktion den primaren pathologischen Vorgang darstellt. Die Schadigung 
des Bindegewebes steht im Mittelpunkt des ganzen Geschehens, zusammen
gesetzt aus zweierlei Veranderungen: einmal einem Odem und fibrinoider Ver
quellung des perivascularen Bindegewebes (Grundsubstanz) bei Erhaltenbleiben 
der Fasern, und weiterhin einer Vergrol3erung und Wucherung der Bindegewebs
zeBen. Dazu kommt dann eine verschieden starke lympholeukocytare Zell
c1urchsetzung der geschadigten Gewebe und unter Umstanden eine (sekundare) 
Schadigung der benachbarten Muskelfasern. 

Das rheumatische Granulom ist nach KLINGE nur eine Phase im rheumati
Rchen Geschehen, ein Stadium, das sich erst auf dem Boden einer Schadigung 
der Bindegewebssubstanz entwickelt. Nicht nur im derben Binde- und Sehnen
gewebe etwa der Gelenke, sondern uberall im Korper, insbesonders auch im 
Herzgewebe, besteht der erste Schaden in einer Entartung des Bindegewebes. 
In Ubereinstimmung mit TALALAJEW konnte KLINGE feststellen, dal3 der Ge
websschaden 1-3 Wochen nach Beginn der Erkrankung durch das Auftreten 
einer fibrinoiden Degeneration der Bindegewebssubstanz ausgezeichnet ist. Die 
Bindegewebsbundel sind dabei aufgetrieben, fibrinoide Massen zwischen die Einzel
fibrillen eingelagert. Eine ZerstOrung der Fibrillen selbst kommt im allgemeinen 
nicht vor. In Anlehnung an die Vorstellungen von HUECK deutet KLINGE die 
Veranderung als eine physikalisch-chemische Zustandsanderung der Grundsub
stanz, der sog. Kittsubstanz des Bindegewebes. Bei ganz frischen rheumatischen 
Schaden spiel en Wucherungen der Zellen zunachst gar keine Rolle, erst nach 
Ablauf von 2-3 Wochen treten sie in Erscheinung und beherrschen dann das 
Bild. In dem Mal3e wie die fibrinoiden Massen verschwinden, tritt die Zell
vermehrung hervor. Das Granulom kann nach KLINGE als morphologischer 
Ausdruck der zelligen Resorptionsleistung des Bindegewebes aufgefal3t werden: 
Vergrol3erung der Zellen und Wucherung fiihrt allmahlich zum Schwinden der 
fibrinoiden Massen. 1st dieses Stadium erreicht, so tritt Ruckbildung des Granu
loms ein, die Zellen werden kleiner, ihre Zahl geringer, und allmahlich (nach 
Ablauf von mehreren Monaten) haben die Zellen wieder die Form der spindeligen 
Bindegewebszellen angenommen. Von dem ganzen Prozel3 bleibt nichts ubrig 
als eine zunachst noch odematOse etwas zellreiche Narbe. Hier treten bei einem 
Rezidivieren der Gesamterkrankung dann aber auch wieder die ersten frischen 
Veranderungen auf. Gerade die rheumatische Narbe ist - vor dem ubrigen 
Bindegewebe - der Sitz frischer Schaden. KLINGE hat das speziell fUr die 
Manclelumgebung, die Herzklappen, den Skeletmuskel, die Gelenkgewebe 
gezeigt. Das Herz verhalt sich in der Hinsicht nicht anders als alle anderen 
Organe. 

Der Sitz des rheumatischen Schadens ist das gesamte Bindegewebe des Kor
pers, insbesondere kann das Gefal3bindegewebe aller Organe betroffen sein. 
Die Bildung des zelligen Granuloms ist nicht uberall gleich deutlich, dem Herzen 
am nachsten steht das paratonsilliire Gewebe, der Schlundmuskel, die Gelenk
gewebe, besonders die Sehnen- nnd Muskelansatze. Das Moment der funktio
nellen mechanischen Inanspruchnahme scheint eine besondere Rolle zu spielen. 
In Geweben mit geringer funktionell mechanischer Beanspruchung wie im Be
reich des Gehirns, der Nieren, der Ganglien und Nerven ist das histologische Bild 
des Reaktionsvorganges weitgehend verschieden von dem des typischen AscHoFF
schen Knotchens. 1m arteriellen Gefiil3system sind nach KLINGE ebenso wie im 
venosen rheumatische Schaden in allen Gefal3gebieten und in allen Gefal3wand
schichten anzutreffen. 

Damit ist auch eine pathogene tisch klare Systematik der myokarditischen Sto
mngen moglich geworden. 
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Es gibt eine Gruppe von Krankheiten mit primiirer parenchymat6swr Schiidi
gung, Prototyp die Diphtherie, entspreehend aufzufassen abel' aueh die Myo
karditis naeh Seharlach, Typhus und manehen Streptokokkenerkrankungen, 
Grippe, WEILsche Krankheit, Morbus Bang. Andererseits hat man eine Gruppe 
von Schiidigungen fUr sich zu betrachten, bei denen die interstitielle Gewebs
reaktion als primarer krankhafter V organg zu bezeichnen ist, eine Schadigung 
del' kleinsten Gefitile mit typischen Veranderungen des adventitiellen Gewebes, 
die selten einmal fUr sich ablaufen, verschwinden odeI' in schwieliges Gewebe 
ubergehen, ohne die muskularen Elemente in Mitleidenschaft zu ziehen, sehr 
haufig abel' auf den Zellchemismus del' Muskulatur ubergreifen, mit dem Effekt, 
daB neben interstitiellen Veriinderungen aueh parenchymatose vorhanden sind. 
SehlieBlich hat man noch· zu unterscheiden eine Myokarditis embolischer Art. 
die eitrige M yokarditis mit Anwesenheit del' Erreger im Embolus. 

Die rein kardialen Symptome sind bei den drei Gruppen iihnlieh, eine Unter
scheidung ist nul' bei Berucksiehtigung del' ubrigen Krankheitserscheinungen 
moglieh. Als Erkrankung ganz besonderer Art tritt die interstitielle "rheumati
sehe" Myokarditis hervor, die als Teil einer allgemeinen mesenehymalen Gewebs
reaktion die gesamten Eigenttimliehkeiten in sich schlieBt, die del' Krankheits
verlauf rheumatiseher Affektionen uberhaupt darbietet. 

Gemeinsam ist allen myokarditischen St6rungen, daB die Kontraktilitat, die 
muskuliire Leistung Schaden nimmt. Del' wiehtigste Organteil, die Muskelfaser, 
bleibt nie ganz verschont. Es iiuBert sich das in Anomalien del' Herzmechanik,· 
andererseits abel' aueh in bestimmten Veranderungen des Muskelstoffwechsels. 
Auf mikroskopisehem Wege ist man in del' Lage, gewisse Aufschlusse zu be
kommen, man kann aus dem Auftreten del' truben Sehwellung, dem Untergang 
del' Strukturen auf Alterationen im EiweiBbestand sehlieBen, sieht die Storungen 
des Fettumsatzes an dem Auftreten von Neutralfett und Anomalien im Lipoid
gehalt del' Faser und kann schlieBlieh auch aus del' Mangelhaftigkeit del' Gly
kogenfiirbung auf Schiidigungen des Kohlehydratstoffwechsels schlieBen. Die 
quantitative chemische Untersuchung del' Verhiiltnisse ist noch nicht weit ge
diehen. Man kann sieh allerdings davon uberzeugen (VANNOTTI, FREY), daB 
in einem ersten Stadium del' diphtheritischen Schiidigung eine vermehrte 
Quellung del' Muskulatur auf tritt, unter Zuruckgehen del' relativen Gewiehts
werte del' festen Stoffe. Weiterhin kommt es dann zu einem Abbau del' 
koagulablen EiweiBkorper unter Vermehrung des Reststickstoffs, und im 
Bereich del' kolloiden EiweiBstoffe zu einer Verminderung des fUr die Kon
traktilitiit entscheidenden Myosins. Die albuminartigen EiweiBkorper (Myogen, 
Globulin X) erfahren in spiiteren Stadien eine Vermehrung, in offenbarem 
Zusammenhang mit del' sich entwiekelnden celluliiren interstitiellen Reaktion. 

Tabelle 29. Chemie des Herzmuskels (Meerschweinchen). Normal und unter 
EinfluB von Diphtherietoxin (VANNOTTI, 1936). 

Krankheitsdauer 
Normal 

1 Tag 2 Tage I 3 Tage I 4 Tage 

Gesamt-N (in 100 g MuskeI) 2,158 1,989 1,998 
I 

2,081 2,948 
Myosin N .... 0,804 0,617 0,561 0,585 0,580 
Myogen + Glob. X 0,304 0,429 0,296 0,475 0,799 
Stroma ..... 0,627 0,673 0,568 0,655 0,774 
Rest-N. 0,422 0,319 0,370 0,376 0,446 
Myosin N % Ges. N . 37,5 32 31 27 23 
Myogen + Glob. X % 15 17 16 23,5 26 
Stroma % 28,5 34,5 31 31,5 31 
Rest-N % 19 16,5 I 22 18 18 

I· 
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Die histologisch faBbaren Veranderungen lassen sich also auch durch 
chemische Methoden nachweisen und iiber das hinaus quantitativ prazisieren. 
Dber entsprechende Veranderungen in der Zusammensetzung des Blutes ist 
noch nichts bekannt, es wird aber auch hier moglich sein, charakteristische 
Differenzen aufzudecken, die der Erkennung nicht nur einer Myokardschadi
gung iiberhaupt, sondern auch der Art der bestehenden Schadigung forderlich 
sein konnen. 

a) Parenchymatiise Myokarditis. Nach experimenteller Einverleibung von 
Diphtherietoxin kann man (MONCKEBERG) bei der histologischen Untersuchung 
des Herzens zwei Phasen der Schadigung unterscheiden, eine erste Phase der 
toxischen Alteration und eine zweite der entziindlichen Schadigung. Der el'st
genannte Vorgang spielt sich am Parenchym ab, mit allen "Obergangen von triiber 
Schwellung (albuminoser Triibung), Verfettung, vakuolarer Degeneration bis zu 
scholligem Zerfall und Nekrose, die entziindliche Reaktion betrifft das inter
stitielle Bindegewebe. Je nach dem Stadium, der Menge und Starke des an
gewandten Toxins und dem Alter des Prozesses trifft man auf ganz verschiedene 
histologische Bilder. GUKELBERGER hat darauf in letzter Zeit besonders hin
gewiesen und auch gezeigt, daB die Schadigungen in der Ringmuskelschicht der 
Herzspitze beginnen, hier auch in den meisten Fallen ihre groBte Ausdehnung 
erreichen, wahrend die i.i.brigen Myokardpartien spater befallen werden. 
Grundsatzlich ahnlich wird es sich wohl mit der Myokarditis nach Scharlach, 
Typhus, Grippe und manchen Streptokokkenaffektionen verhalten, ent
sprechende Untersuchungen liegen aber noch nicht vor. 

In den ersten Stadien imponiert die Erkrankung als ausschlieBliche Par
enchymschadigung, spater kommen interstitielle Zellreaktionen hinzu. Diese 
Veranderungen haben aber rein lokalen Charakter, sie sind die Folge des mus
kularen Gewebsuntergangs und haben mit einer Gesamtreaktion des mesen
chymalen Gewebssystems nichts zu tun. Das Toxin wird dem Herzen von 
der Eintrittspforte des Erregers, der Mundhohle, den Respirationsorganen oder 
dem Darm, der Haut, auf dem Wege des BlutgefaBsystems zugefiihrt, passiert 
die Capillaren und haftet an der Muskulatur, ohne zunachst das perivasculare 
Gewebe in vermehrten Reizzustand zu versetzen, wie man es bei der rheuma
tischen interstitiellen Myokarditis sieht. 

Die klinische Symptomatologie der parenchymatOsen Myokarditis ist die einer 
reinen Herzkrankheit. 

Die leukocytare Reaktion pflegt gering zu sein, das Fieber erreicht wenig
stens im Anfang nur geringe Hohe und ist auch spater ganz vorwiegend durch 
den extrakardial vor sich gehenden Gewebszerfall bedingt. Dementsprechend 
verhii.lt sich die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen. 

Perkutorisch und rontgenologisch findet sich sehr bald eine VergrofJerung 
des Herzens. Die ersten Stadien der Myokarditis mit ihrer vorwiegenden Be
teiligung der Spitzenabschnitte des Herzens sind schwer erkennbar, eine Ver
breiterung nach links braucht jedenfalls nicht da zu sein. In einem spateren 
Moment der Vergiftung wird dann auch die AortenausfluBbahn dilatiert, sowie 
die mittlere Ringmuskelschicht des Gesamtherzens. Man erkennt das an der Ver
breiterung der relativen Dampfung nach links und rechts, an dem Verschwinden 
cler Herzbucht und in der Abrundung der gesamten Herzsilhouette auf dem 
Rontgenbild. In anfanglichen Staclien kann jede HerzvergroBerung fehlen, man 
darf also nicht auf das abnorme Verhalten des Herzens bei der Perkussion 
warten, um die Diagnose Myokarditis zu stellen. Zur Unterstiitzung der 
Perkussion ist die genaue Lokalisation des SpitzenstoBes durch die Palpation 
von groBtem Wert, der zu untersuchende Kranke muB sich allerdings dabei 
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in exakter Ruckenlage befinden. Als Anhaltspunkt dient die Mamillarlinie oder 
bei horizontal gestellter Clavicula die Medioclavicularlinie. 

Bei der Auskultation achtet man speziell auf das Verhalten des ersten Mitral
tons. Eine Abschwachung gegenuber dem zweiten Mitralton ist immer auffallig. 
Abschwachung beider Tone findet sich bei Uberlagerung des Herzens durch Lunge 
und laBt keine weiteren SchlUsse zu. Der zweite Pulmonalton kann bei zunehmen
der Lungenstauung eine Verstarkung erfahren, eine derartige Akzentuation 
des zweiten Pulmonaltons ist aber gerade im Kindesalter vieldeutig. Haufig 
kommt es zur Bildung eines dritten Tons. Bei rascher Aktion imponiert der
selbe als prasystolischer, im allgemeinen aber als protodiastolischer Galopp
rhythmus. Nach Ablauf der Verharrungszeit flillt das in den VorhOfen 
zuruckgehaltene Blut den diastolisch erschlafften Ventrikel und bringt das 
umgebende Gewebe zum Tonen. Vorubergehend kann man einen protodia
stolischen dritten Ton gelegentlich auch beim Herzgesunden feststellen, es mag 
dabei eine momentane Uberfullung des Herzens von der venosen Seite her im 
Spiele sein, im allgemeinen ist der Nachweis eines dritten Tons aber doch das 
Zeichen einer Myokardschwache. Der linke Ventrikel ist dabei in erster Linie 
beteiligt, der abnorme dritte Ton ist dementsprechend am haufigsten auch an 
der Herzspitze zu horen. Bei vorhandener Mitralstenose kann man nicht ohne 
weiteres auf eine Schadigung des Myokards schlieBen, das leichte schwingungs
fahige verhartete Gewebe der Mitralklappe fUhrt auch ohne eine solche im Beginn 
der Diastole relativ haufig zur Entstehung eines dritten Tons. Gerausche konnen . 
eine Zeitlang vollig fehlen, bei fortschreitender myogener Insuffizienz kommt es 
dann aber zu den relativen Mitralinsuffizienzgerauschen mit Verwischen des 
ersten Mitraltons. Differentialdiagnostisch bieten diese Gerausche keine Schwie
rigkeiten, sie sind meist genau uber der Herzspitze lokalisiert. Ein endokardi
tischer MitralprozeB unterscheidet sich nicht gegenuber einer myogenen Mitral
insuffizienz, gerade bei Diphtherie, Typhus und Scharlach sind aber Endo
karditiden nicht so haufig. 

Der Puls wird klein, der arterielle Druck fallt systolisch wie diastolisch. Der 
Pulsus alternans erscheint nach der Palpation weit haufiger als man das instru
mentell bisher nachgewiesen hat. Von den Frequenzanderungen uberwiegt die 
Neigung zu Bradykardie. In fortgeschrittenen Fallen kommt es haufig zu mus
kularer Schadigung im Bereich des Sinusknotens und des Reizleitungssystems. 
Zunachst kann eine Tachykardie eintreten, ofters sieht man aber eine Pulsver
langsamung, eine Herabsetzung der reizbildenden Funktion des Sinusgewebes. 
Sitzt die Lasion weiter unten, so bekommt man die verschiedenen Formen 
der Reizleitungsstorung, von der Sinusarrhythmie und dem bloBen Wandern 
des Reizursprungs mit Veranderung des P-R-Intervalls im Elektrokardiogramm 
bis zu starkeren Schadigungen, partiellem oder gar totalem artioventrikularem 
Block. Ohne daB man es der Reizfrequenz anzumerken braucht, kann der Sinus
knoten ausgeschaltet werden, unter Entwicklung einer atrioventrikularen Auto
matie. Am PuIs kann eine Sinusarhythmie auffallen, ein Variieren des Puls
intervalls unabhangig von der Atmung, oder man beobachtet bei atrioventriku
laren Reizleitungsstorungen den Ausfall einzelner Systolen. Die Unterscheidung 
gegenuber ventrikularen Extrasystolen ist einfach, man braucht nur das Herz zu 
auskultieren. Bei atrioventrikularer Reizleitungsstorung ist es uber dem Herzen 
vollig ruhig, wahrend man die Extrasystole durch das Auftreten eines dritten 
oder vierten Tons kurz nach der vorangehenden normalen Systole feststellen 
kann. Der totale Block ist durch die charakteristische regulare Bradykardie, 
Frequenzen unter 40, ausgezeichnet. Der Ubergang yom partiellen zum totalen 
Block kann unter dem Bild des ADAMS-STOKEsschen Symptomenkomplexes ein
hergehen mit BewuBtlosigkeit, zentrogener Dyspnoe, epileptiformen Krampfen, 
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oder es braucht nur zu einer leichten rasch vorubergehenden Ohnmacht zu 
kommen, ohne jede cerebra Ie Reizerscheinung. Trifft man es zu einem derartigen 
Anfall, so kann man die praautomatische Pause feststellen. Der Kundige ver
mag zur Diagnose dieser Storungen den Venenpuls mit heranzuziehen, es lassen 
sich so nicht nur die Falle von kompletter Dissoziation, sondern auch das ruhige 
Weiterpulsieren des rechten Vorhofs bei zeitweilig gehemmter Reizuberleitung 
erkennen und das Bestehen einer atrioventrikularen Automatie aus der Gleich
zeitigkeit der a-Welle im Venenpuls mit dem Carotispuls. Weit einfacher ist 
die Beurteilung der Arhythmien aber bei Verwendung des Elektrokardio
graphen. 

Die parenchymatose Myokarditis zeigt sich oft klinisch an der Leberver
groBerung fruher, als daB man eine HerzvergroBerung einwandfrei feststellen 
kann. Die damit verbundenen Schmerzen konnen oausnahmsweise betrachtlich 
sein und zu differentialdiagnostischen Erwagungen gegenuber der Moglichkeit 
einer bestehenden Nephrolithiasis oder Appendicitis fUhren. Das rechte Herz 
beteiligt sich ganz anders an dem Insuffizientwerden des Herzens als man es 
bei Mitralfehlern sieht, wo der rechte Ventrikellange Zeit den Ruckhalt abgibt 
und Stauungen im venosen System erst allmahlich aufkommen laBt. Umgekehrt 
sind dann die Stauungserscheinungen im kleinen Kreislauf bei der parenchyma
to sen Myokarditis weniger ausgesprochen. Man ist durch eine gleichzeitige An
wesenheit pneumonischer Komplikationen oft behindert, kann sich aber auch 
bei manifester kardialer Insuffizienz gar nicht immer von dem Vorhandensein 
eines Stauungskatarrhs oder von richtiger Hypostase mit Dampfung und bron
chialem Atmen uberzeugen. Es kommt auch nicht zu der Bildung von Herz
fehlerzellen im Sputum. Die Atmung ist nicht immer tachypnoisch. Es fehlt 
die Druckwirkung des rechten Ventrikels, urn eine eigentliche Stauung im kleinen 
Kreislauf zustande zu bringen. 

Auffallig ist immer die Blasse der Haut mit einem Stich ins Cyanotische. 
Odeme treten gerade bei Kindern kaum auf, sind aber beim Erwachsenen an 
den abhangigen Korperpartien mehr oder weniger deutlich regelmaBig nach
weisbar. Der Niedergang der arteriellen Blutversorgung ist viel starker als bei 
endokarditischen Prozessen. Dem entspricht auch die eigentumliche Angstlich
keit und Unruhe der Patienten, die, ohne starker dyspnoisch zu sein, unter Luft
mangel leiden. 

Der Verlauf der parenchymatOsen Myokarditis richtet sich nach der Grund
krankheit. 

Am gefiihrlichsten ist die diphtheritische Schadigung, die sich in den ersten 
Krankheitswochen langsam vorbereitet, urn erst allmahlich als kardiale Insuf
fizienz hervorzutreten. Bestimmte Regeln sind nicht aufzustellen, es kann schon 
in der ersten Woche das voll entwickelte Bild der Myokarditis da sein. Bekannt 
ist der plotzliche Zusammenbruch der Zirkulation bei Kindern, die scheinbar 
wiederhergestellt zur Schule geschickt wurden. In solchen Fallen sind oft Sto
rungen der Reizbildung und Reizuberleitung im Spiele, Schadigungen des eigent
lichen Myokards fUhren nicht so p16tzlich zu den Kollapsen mit extremer Blasse, 
Brechen und dem ominosen, langsamen PuIs. Es braucht nicht viel, urn einen 
doch eben genugenden Rest von reizleitendem Gewebe ausfallen und damit 
die schwersten Erscheinungen eintreten zu lassen. 

Bei Typhus, Scharlach, vielleicht auch bei Grippe, ist der Verlauf ein viel 
milderer. Wahrend der langen Krankheitsdauer eines Typhus wird eine leichtere 
kardiale Insuffizienz durch die Vasomotorenschadigung verdeckt. Trotz elektro
kardiographisch nachweislicher Myokarditis kann das Herz perkutorisch normal 
erscheinen. Die so haufigen bronchitischen Komplikationen lassen eine Lungen
stauung schwer erkennen, die toxische Leberverfettung gibt oft unuberwindliche 
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Schwierigkeiten in der Abgrenzung gegeniiber einer Stauungsleber. Die Viel
gestaltigkeit der Krankheitsvorgange ist schuld, daB dem Verhalten des Herzens 
oft nicht geniigende Aufmerksamkeit geschenkt wird. Bei der nach Scharlach 
auftretenden Myokarditis liegen die Verhaltnisse in diagnostischer Hinsicht 
giinstiger, weil die Hauptkrankheit beim Einsetzen von Herzstorungen meist 
abgelaufen ist. Auch hier besteht nur zu oft der Widerspruch zwischen dem 
normalen perkutorischen Befund und dem Elektrokardiogramm. Temperatur
steigerung, Erhohung der Senkungsgeschwindigkeit und nicht ganz normale 
Leukocytenwerte helfen mit, urn die Aufmerksamkeit auf den vorhandenen 
myokarditischen ProzeB zu lenken. Eigentliche parenchymatase Myokardi
tiden nach Grippe sind nicht haufig. Wahrend der groBen Grippeepidemie 
galt es als Regel die extreme Zirkulationsschwache bei nichtdilatierten Herzen 
zu finden, ohne Zustandekommen von Stauungsorganen, d. h. unter dem Bild 
einer Vasomotorenparese. Das Lungenodem war in solchen Fallen entziindlicher 
Art, die LebervergroBerung eine Verfettung auf toxischer Grundlage. Nach der 
Literatur kommen aber myokarditische Prozesse auch vor. AnlaBlich einer 
Kasernenepidemie von Grippe wurden von RouLET 2 Falle mit ausgedehnter 
alterativer Myokarditis beobachtet, die innerhalb 2 bzw. 3 Wochen zum plotz
lichen Tode fiihrten. Das Herz war bei der Obduktion kaum vergroBert, meist 
gut totenstarr, triib und fleckig. Die Hauptveranderungen bestanden aus teils 
ausgedehntem, streifigem scholligem Zerfall der Herzmuskelfasern, teils aus 
disseminierten miliaren Degenerationsherdchen. Die contractile Substanz er
schien vakuolisch verandert, gequollen, grob bis feinkornig zerfallen, so daB 
auf groBe Strecken nur noch Ie ere Sarkolemmhiillen iibrigblieben. Als Sekundar
erscheinung zeigte sich eine Wucherung der ortsstandigen Bindegewebszellen 
mit geringfiigiger Leukocytenexsudation. Alle Herzbezirke waren von den 
Veriinderungen betroffen, am starksten aber die linke Kammerwand. 

Die Therapie hat sich, wenn moglich, spezifisch gegen den in Frage kom
menden Erreger zu richten, allgemein das Fortschreiten eines entziindlichen 
Prozesses zu hindern, andererseits ist sie vor die Aufgabe gestellt, die mechanische 
Suffizienz des Herzens aufrechtzuerhalten. 

Die Serumtherapie der Diphtherie, moglichst friihzeitig, d. h. in den ersten 
3 Tagen der Erkrankung angewandt, gibt wohl keine Garantien gegen das 
Auftreten einer parenchymatosen Myokardschadigung; man kann sich auch 
nicht objektiv von ihrem EinfluB so gut iiberzeugen, wie bei der Beobachtung 
der nekrotisierenden Mandelschadigung, sieht sich aber in der Hoffnung, 
das Toxin noch binden zu konnen, auch im Rinblick auf die Moglichkeit der 
Entstehung einer Myokarditis zur Durchfiihrung einer richtigen Serumbehandlung 
verpflichtet. Theoretische Bedenken konnten wohl geauBert werden, weil das 
Auftreten einer Serumkrankheit mit dem ganzen Symptomenkomplex der 
Vagusreizung, dem Vasomotorenkollaps, der Bradykardie, den broncho-const.ric
torischen Lungenerscheinungen und den unter Umstanden intensiven Magen
Darmstarungen als Zugabe zu einem vorhandenen myokarditischen ProzeB sehr 
unwillkommen sind. Man hat aber in der Zufuhr von Calcium, atropinartigen 
Mitteln und von Vasomotorenmitteln doch die Moglichkeit, solchen Storungen 
entgegenzutreten. An sich ist das parenchymatos-myokarditisch geschadigte 
Herz nicht iiberempfindlich. Diese Schadigung gehort nicht in den Bereich der 
Allergie wie man sie bei der rheumatischen interstitiellen Myokarditis vor sich 
hat. Eine myokarditische Starung bei Diphtherie neigt nicht zum Rezidiv, sie 
hat. eine stiirkere Kontinuitat im ganzen Verlauf ohne die Schwankungen der 
rheumatischen Myokarditis. Es fehlen der parenchyma to sen Myokarditis, 
wie eingangs schon erwiihnt wurde, auch alle die allergischen Begleitsymptome 
von seiten der Gelenke, der Raut, der Muskeln und auch der Nieren. Dieses 
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Fehlen einer Uberempfindlichkeit laBt eine Serumbehandlung auch mit hohen 
Dosen als erlaubt erscheinen. Auch bei Scharlach muB man in schweren 
Fallen an die Anwendung von Scharlachrekonvaleszentenserum denken. 

Zur aHgemeinen Milderung eines entziindlichen Vorganges und so auch bei 
der parenchymatosen Myokarditis gibt man Kalkpraparate, wenig NaCI, reich
lich vitaminhaltige Ernahrung und aus Rucksicht auf die gefahrdete Zusammen
setzung der Muskelsubstanz EiweiB, Phosphor und Zucker. Begonnene chemische 
Untersuchungen werden feststellen lassen, welche EiweiBarten zerstort werden 
und die Moglichkeit zu einer zweckmaBigen Ersatztherapie schaffen. Durch 
SACHS ist bei der experimenteHen diphtherischen Myokarditis der Ruckgang der 
Glykogenbestande festgestellt worden, durch reichliche Zuckerzufuhr in Ver
bindung mit der Gabe von Phosphaten versucht man eine AuffUllung der Reserve
vorrate zu erreichen. 

Ein unerfreuliches Kapitel ist die Digitalistherapie der parenchymatosen 
myokarditischen Storung. Die Glykoside "haften" nicht so gut wie an der aus 
mechanischen Grunden uberdehnten Muskulatur des Klappenfehlerherzens. 
Das haufige Vorkommen von Reizleitungsstorungen ist ein Hindernis gegenuber 
der Einverleibung hoherer Dosen. Nur zu oft steht man machtlos dem Ver
sagen der Herzkraft gegenuber. Besser als Digitalis- und Strophantinderivate 
wirken noch Coffein, Campher, Coramin, Cardiazol. Von groBer Wichtigkeit ist 
Adrenalin, unter dessen EinfluB nicht nur die muskulare Kontraktilitat, sondern 
auch die Blutversorgung gebessert werden. Gerade bei der diphtheritischen 
Myokarditis ist von VANNOTTI und GUKELBERGER auf die Verschlechterung der 
capillaren Durchblutung im Herzmuskel hingewiesen worden. Durch Muskel
extrakte wie Lacarnol kann man dieser entzundlich bedingten Ischamie des 
Herzmuskels entgegentreten. 

b) Interstitielle rheumatische Myokarditis. 1m Gegensatz zur parenchyma
tosen Myokarditis sitzt der pathologische Vorgang hier im interstitiellen Gewebe, 
vor aHem in der Adventitia der kleinsten arteriellen GefaBe. 

Nachdem KREHL schon 1891, ROMBERG 1894 bei Klappenfehlern, speziell 
auch bei frischer Endokarditis, auf Zellinfiltrationen in der Gegend des atrio
ventrikularen Klappenrings hingewiesen und auch das Vorhandensein hyaliner 
Thrombosen in den kleinen Herzarterien sowie die damit zusammenhangende 
Schwielenbildung beschrieben hatten, war es ASCHOFF, der 1904 bei 2 von 
5 Fallen mit akutem Gelenkrheumatismus Veriinderungen an den kleinen Herz
gejii{Jen iihnlich einer Periarteriitis nodosa feststellte, dieselben genau histo
logisch charakterisierte und sie als spezifisch fUr die myokarditische Verande
rung bei akutem Gelenkrheumatismus bezeichnete. 

In den folgenden Jahren befaBte man sich zunehmend mit dem Studium 
dieser Veranderungen, in der zusammenfassenden Darstellung von GROSS und 
EHRLICH werden vor aHem die Arbeiten von GEIPEL, ASCHOFF und TAWARA, 
COOMBS, BRACHT und WACHTER, HUZELLA, SACKS, CLAWSON erwahnt. Es 
setzte sich die Meinung durch, daB man es nicht mit myogenen Elementen zu 
tun habe, und auch nicht mit interstitiellen ZeHreaktionen auf Grund einer 
primaren Faserschadigung, sondern mit einer mesenchymal-bindegewebigen 
Reaktion, wie sie nicht nur am Herzen, sondern an zahlreichen anderen Organen 
unter dem EinfluB des rheumatischen Giftstoffes auftritt. FAHR, GRAFF und 
dann KLINGE haben sich um die Klarung der Frage vor aHem bemuht. GROSS 
und EHRLICH fanden die ASCHoFFschen Knotchen bei 59% der untersuchten 
161 Herzen mit rheumatischer Infektion, bei frischen aktiven Fallen sogar in 
90%. Als aktiv wurden Krankheitszustande betrachtet, bei denen Gelenk
schmerzen, choreatische Storungen, Fieber vorhanden waren und frische verru
kose Klappenveranderungen, frische Perikarditis bei der anatomischen KontroHe. 

Frey. Herzkrankheiten. 17 
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Von groBem klinischem Interesse ist die Feststellung von GROSS und EHRLICH, 
daB die entzundliche Gewebsreaktion ihre ganz bestimmten Prddilektionsstellen 
hat. Die Hinterwand des linken Ventrikels und das interventrikulare Septum 
werden am konstantesten und fruhesten verandert gefunden. Weniger betroffen 
erscheint die Hinterwand des linken Vorhofs, der linke hintere Papillarmuskel 
und der Conus der Art. pulmonalis sowie noch seltener die myokardiale Brucke 
zwischen Aorta und linkem Vorhof. Wenn ASCHoFFsche Knotchen uberhaupt 
vorhanden waren, so fand man sie im interventrikularen Septum oder der 
Hinterwand des linken Ventrikels. Bei aktiven Erkrankungen sind die Ver
anderungen am Ventrikelseptum auBerordentlich haufig und reich en an 100 % 
heran, in spateren Stadien geht dann die Haufigkeit der Veriinderungen auch 
in diesem Herzbezirk zurUck. 

Man sieht also eine andere Ausbreitungsweise als bei der parenchymatosen 
Form der Myokarditis. Nicht die Spitzenteile des Herzens sind wie dort der 
Ort der starksten und fruhesten Schiidigung, sondern die Herzabschnitte vor 
und nach der l\Etralklappe sowie das interventrikuliire Septum. In diesen 
Zonen kommt es dann in den meisten Fallen auch zu mehr oder weniger aus
gesprochenen Schadigungen der muskularen Elemente. Die perivascularen 
Infiltrate haben umschriebene Zirkulationsstorungen zur Folge, die den Stoff
umsatz, die Funktion und schlieBlich auch die mikroskopisch kontrollierbare 
Struktur der Muskelfasern schadigen. Die infektiosen Granulome entwickeln 
sich im Zusammenhang mit der Ausbreitung der arteriellen GefaBe, bevorzugen 
die aortennahen GefaBabschnitte und finden sich gerade dort, u'o die Vasculan:
sation besonders reichlich ist. RIBBERT hatte schon darauf hingewiesen, daB 
toxisch bedingte Schadigungen an den Stellen auftreten muBten, die sehr gut 
vascularisiert sind, wo also die Gelegenheit zur Absorption der Noxe eine be
sonders gunstige ware. Fur die diphtheritische Lokalisation trifft das nicht zu, 
wohl aber fUr die Myocarditis rheumatica. Die diphtheritische Myokarditis 
sitzt gerade an den Stellen mit relativ schlechter Vascularisation, in der Gegend 
der Herzspitze. Die Pradilektionsstellen der rheumatischen Myokarditis erklaren 
das so haufige Vorkommen einer myogenen Mitralinsuffizienz und auch die 
Haufigkeit der zu beobachtenden Reizleitungsstorungen. Sie sind von Wichtig
keit bei der Differentialdiagnose einer rheumatischen gegenuber der parenchyma
tosen Form der Myokarditis. 

Die Auffassungen uber die Atiologie des rheumatischen Infekts und somit 
auch der ASCHOFFschen myokarditischen Knotchen sind noch geteilt. ASCHOFF 
selbst betrachtet ein spezifisches noch unbekanntes Virus als den Erreger und 
kann sich den Ansichten von ROSSLE und KLINGE, die die rheumatische Schadi
gung als Ausdruck einer allgemeinen Allergie bezeichnen, nicht anschlieBen. 
ASCHOFF verweist darauf, daB bei den fruhesten Anfallen wie auch bei noch so 
oft wiederholten Rezidiven der rheumatischen Infektion, also in jedem Alter 
immer diesel be Art von Knotchenbildung gefunden wird, was gegen eine besondere 
Art der Allergie spreche. AuBer beim akuten Gelenkrheumatismus sind knotchen
artige Zellbildungen noch bei Scharlach und bei Streptokokkeninfektionen 
(BRACHT und WACHTER, KLUGE und VAUBEL) gefunden worden; ASCHOFF ist 
aber der Meinung, daB beide den Veranderungen bei Rheumatismus nicht 
gleichgesetzt werden konnen. Speziell die durch Injektion von Streptokokken 
zu erzielenden BRACHT-WACHTERschen Knotchen entsprechen in keiner Weise 
dem Bilde, welches man beim echten Rheumatismus infectiosus des Menschen 
im perivascularen Bindegewebe des Herzens zu finden gewohnt ist. ASCHOFF 
glaubte £ruher auch, daB ein Streptococcus fUr die Entstehung der rheumati
schen Gelenkserkrankungen verantwortlich zu mach en ware, ist aber wie der 
1934 in Nauheim betont, im Laufe der Jahre mehr und mehr davon abgekommen. 
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Agglutinierende Eigenschaften des Blutserums gegen Streptokokken kommen 
bei rheumatischen Erkrankungen wohl vor (CROWE, BIRKHAUG, BARLOW), 
konnen aber mit Mischinfektionen in Zusammenhang stehen. Das gleiche gilt 
fiir den Ausfall von Cutanreaktionen. Auf jeden Fall handelt es sich urn eine 
Reaktion auf Toxine, nicht urn entziindliche Veranderungen bei Anwesenheit 
der Erreger selbst. Das Ergebnis von Blutkulturen sowohl wie von Abimpfungen 
bei der Obduktion bleibt immer negativ. In reinen Fallen von bakterieller 
Thromboendocarditis ulcerosa lenta fehlen rheumatische Knotchen im Myokard 
und auch in den iibrigen Organen (ASCHOFF)' funktionell bleibt der Muskel, 
aus dem Verhalten des Elektrokardiogramms zu schlieBen (ROTHSCHILD, SACKS, 
LIBMAN), lange Zeit ganz intakt. Das klinische Bild der rheumatischen Endo
karditis ist sehr verschieden gegeniiber den mit Bakteriamie einhergehenden 
Erkrankungsformen. Auf der einen Seite, d. h. bei rheumatischer Erkrankung, 
die Endocarditis verrucosa, die Beteiligung der mesenchymalen Gewebe ohne 
jede Neigung zu Vereiterung, das Fehlen einer Nephritis, die Seltenheit von 
Milzinfarkten, dann die auBerordentlich groBe Haufigkeit myokarditischer 
StOrungen, bei den durch Streptokokken hervorgerufenen Infekten dagegen das 
Auftreten der Endocarditis ulcerosa, die Neigung zu arteriellen Embolien, 
speziell der LOHLEINschen embolischen Herdnephritis, das auffallende Zuriick
treten myokarditischer Herzinsuffizienz. 

Das wesentliche ist der Systemcharakter des ganzen Symptomenkomplexes 
bei der rheumatischen Myokarditis. Anders als die parenchymatose und die 
embolische bakteriell bedingte Myokarditis sieht man die interstitielle Myo
karditis im Rahmen einer ganz generalisierten mesenchymalen Gewebsreaktion, 
zusammen mit Endokarditis, Perikarditis, begleitet von polyarthritis chen 
Schiiben, Neuralgien, Myalgien, wahrend die beiden anderen Formen der 
Myokarditis mehr als isolierte Herzschadigung imponieren. 

In dem Verhalten der Herzgro{3e besteht in akuten Stadien kein wesentlicher 
Unterschied gegeniiber der parenchymatosen Myokarditis. Es kommt sehr 
friih zur Ausweitung des Herzens, jedenfalls ist die Herzdilatation hier haufiger 
als bei der embolischen, bakteriellen Myokarditis. Der pathologische ProzeB 
hat nicht den herdfOrmigen Charakter wie im letzteren Fall, macht sich vielmehr 
bald auf groBere Strecken hin bemerkbar. 1m Hinblick-auf die differente Lokali
sation ihrer Schadigungen sollte man bei der sich einstellenden HerzvergroBe
rung gewisse formale Unterschiede finden im Verhalten der interstitiellen und 
parenchymatosen Myokarditis. Wenigstens in anfanglichen Stadien miiBte man 
im letzteren Fall auf eine vorwiegende Beteiligung der Spitzenteile gefaBt sein, 
mit Abnahme der Kontraktilitiit und der Exkursionsfahigkeit dieses Herz
abschnittes, wahrend bei der rheumatischen interstitiellen Myokarditis zunachst 
eine Ausweitung der AusfluBbahn und des oberen Teiles der EinfluBbahn ein
setzen wiirde. Rontgendurchleuchtung und Kymographie konnten hier wichtige 
Anhaltspunkte geben. Bei langerer Dauer einer parenchymatOsen Myokard
schadigung wird die Unterscheidung aber kaum mehr moglich sein, weil die 
muskuliire Schadigung dann auch die basalen Teile des linken Ventrikels erfaBt. 
Der Nachweis einer myokarditischen HerzvergroBerung wird sehr oft durch den 
EinfluB eines gleichzeitig bestehenden Klappenfehlers erschwert. In diesem 
Fall gilt immer noch der alte Grundsatz, daB eine Tendenz zur totalen Abrundung 
der Herzsilhouette fiir diffuse Myokarditis spricht, wahrend die Klappendefekte 
als lokale Anomalien auch durch eine lokalisierte charakteristische Deformation 
des Herzens ausgezeichnet sind. 

Die Elektrokardiographie gibt iiuBerst wichtige Anhaltspunkte. Der Lokali
sation des entziindlichen Prozesses entsprechend, findet man besonders haufig 
Storungen in der Reizleitung, von Verliingerungen des P-R-Intervalls iiber 
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Arhythmien mit partiellem Block bis zur totalen atrioventrikularen Reiz
leitungsstorung. Akuter Herzblock kann so das erste Zeichen der Erkrankung 
sein (ROTHSCHILD, SACKS und LIBMAN). SWIFT fand bei 70 von 81 Fallen (86%) 
eine Verlangerung von P-R. Veranderungen von QRST sind nach ROTHSCHILD, 
SACKS und LIBMAN bei 52 von 65 Fallen festzustellen. 1m einzelnen handelt 
es sich urn folgendes: Der QRS-Komplex allein erschien in 5 Fallen verandert, 
QRS und R-T oder SoT zusammen in 14, der ganze QRST-Komplex in 16, 
ST oder RT allein in 8, T allein in 2 Fallen. QRS erschien, allein oder in Kombi
nation mit anderen Anomalien der elektrokardiographischen Kurve, 35mal 
abnorm, wenn auch oft wenig ausgesprochen, mit Verkleinerung der Ausschlags
groBe von Roder S, Verbreiterung und Knotung von R. Die R-T oder ST
Anomalien sind deutlicher und, wie auch COHN und SWIFT bemerken, haufiger. 
Das Hangenbleiben des absteigenden Schenkels von R uber der Null-Linie 
wird besonders vermerkt, dann auch die Negativitat des ST-Intervalls. Ein 
negatives T oder eine Inversion von T allein oder mit anderen StOrungen kombi
niert fand sich in 25 Fallen. Insgesamt waren bei 61 von 65 Fallen (93,8 % ) 
auf elektrokardiographischem Wege irgendwelche Kontraktilitats- oder Leitungs
storungen auffindbar. COHN und SWIFT sahen in 35 von 37 Fallen irgendeine 
Anomalie im Elektrokardiogramm. Dieser hohe Ptozentsatz·· uberrascht und 
steht nicht ganz im Einklang mit eigenen Erfahrungen. Die genannten Autoren 
rechnen auch Negativitaten von T in Ableitung III zu den Anomalien, was 
nicht unbedingt richtig ist. Immerhin sind Myokardschadigungen zweifellos 
sehr haufig. Das Elektrokardiogramm deckt gelegentlich Storungen auf, die 
durch Perkussion und Auskultation nicht festzustellen waren. Moglicherweise 
laBt sich in Zukunft auch mittels des Elektrokardiographen die Spitzenschadi
gung der parenchymatosen Myokarditis gegenuber der basal en interstitiellen 
Myokarditis abgrenzen. 

Uber Tone und Gerausche ist dasselbe zu sagen wie bei der parenchymatOsen 
Myokarditis. Das wichtigste ist die Abschwiichung des ersten Mitraltones und 
dann das Auftreten von Galopprhythmus. Geransche pflegen im Beginn vollig 
zu fehlen, spater handelt es sich meist urn myogene systolische MitraIinsuffizienz
gerausche. Ein komplizierendes endokarditisches Vitium, perikarditische Ge
rausche bedingen auch lier groBe diagnostische Schwierigkeiten. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fUr die Diagnose einer rheumatischen 
interstitiellen Myokarditis sind die auBerhalb des Herzens gelegenen Krankheits
erscheinungen. Das so haufige Vorkommen von Endokarditis, Perikarditis, 
die "begleitenden" entzundlichen Erscheinungen von seiten der Gelenke, der 
serosen Haute, von Arterien, Venen, dem subcutanen Bindegewebe weisen 
gerade gegenuber der parenchymatosen Myokarditis auf den ausgesprochenen 
Systemcharakter des ganzen Krankheitsvorganges hin. 

1m Vordergrund stehen die arthritischen Reizwirkungen, die bei parenchyma
tOsen Myokarditiden meist fehlen, wenn nicht Symptome einer Serumkrankheit 
mit hineinspielen. Haufig sind auch die vielfachen neuralgischen und myalgi
schen Schmerzen, die zwar bei der bakteriellen ulcerosen Endokarditis und 
damit auch bei der bakteriellen Myokarditis auch vorhanden sein konnen, aber 
gerade bei der diphtheritischen parenchymatosen Storung nicht zu beobachten 
sind. Wichtig ist das Verhalten der Niere, die Abwesenheit nephritischer Reiz
erscheinungen, ein wichtiges differentialdiagnostisches Merkmal gegenuber der 
mit Bakteriamie und arteriellen Embolien einhergehenden bakteriellen Myo
karditis. Hamorrhagische Nephritiden sind auch bei Myokarditis nach Di
phtherie, Typhus selten, urn so haufiger allerdings dann im Verlauf des Scharlachs. 
ASCHOFFsche Knotchen finden sich bei interstitieller rheumatischer Myokarditis 
in der Niere nicht. Von groBer differentialdiagnostischer Bedeutung sind die 



Myokarditis. 261 

Knotchen in der Umgebung der Gelenke, im Verlauf der Sehnen und in der 
Muskulatur selbst. Sie kommen und vergehen, sind kaum schmerzhaft. Mit 
den OSLERschen "Knoten" sind sie nicht zu verwechseln, die letzteren sind 
weniger gut abgegrenzt, haben mit ihrer bHi,ulichroten Verfarbung und groBen 
Schmerzhaftigkeit starker entziindlichen Charakter und sind mit ihrem Sitz 
an den Fingerbeeren und Handflachen im allgemeinen auch anders lokalisiert. 

Von Interesse ist das Verhalten der blutbildenden Organe, die bei bestehender 
Allergie besonders leicht ansprechen sollten. Es ist das aber nicht der Fall, 
VergroBerungen der Milz sind inkonstant, die myeloische Reaktion auch nur 
maBig. 

Eine Hauptstiitze fUr die Annahme einer besonderen Sensibilisierung ist 
aber die Verlaufsart der Erkrankung. Wenn auch die erste Erkrankung nicht 
als Ausdruck einer unspezifischen Allergie zu gelten hat, so ist das einmal 
befallene Individuum und auch das einmal myokarditisch erkrankte Herz 
zweifellos spater iiberempfindlich. Klinische Daten iiber Wiedererkrankung 
eines fmher myokarditisch geschadigten Herzens sind nicht schwer zu erbringen, 
auch die Elektrokardiographie ist eine Untersuchungsmethode, die uns den 
schubweisen Verlauf der Storung vor Augen fiihrt. Experimentell laBt sich 
erweisen, daB auch das Ausheilungsstadium des ASCHoFFschen Knotchens, 
die myokarditische Narbe, den Reaktionsort darstellt, an dem sich der Reinfekt 
zuerst abspielt, starker als an den iibrigen bindegewebigen Teilen des Herzens 
(KLINGE). Die Heilungstendenz ist eine auBerordentlich groBe, ein Wieder
erkranken aber immer leicht moglich. Ganz anders als eine parenchymatose 
Myokarditis verlauft die rheumatische Herzmuskelschadigung, schubweise 
kommt es zusammen mit Gelenkstorungen, endokarditischen Erscheinungen, 
den Zeichen von Perikarditis oder Pleuritis zu einer immer deutlicheren Ver
schlechterung der Herzleistung. Einmal zerstorte Muskelfasern werden nicht 
regeneriert. Myofibrose ist das Endresultat, mit schlieBlich permanenter 
kardialer Stauung. Ganz gewohnlich wird die mechanische Aktionsfahigkeit 
des Herzens noch durch begleitende endokarditische und perikarditische rheuma
tische Schadigungen verschlechtert. 

Bei der Behundlung rheumatischer Schaden kommt der Zufuhr von Salicyl
saurederivaten groBte Bedeutung zu. Es herrscht zwar der Glaube, daB das 
Salicyl das Herz schadige, die Volksmeinung irrt sich aber in diesem Fall. Nicht 
wegen, sondern trotz einer eingeleiteten Salicyltherapie kann es einem Rheuma
Herzkranken schlechter gehen. Man kann sich klinisch von der Wirksamkeit von 
Salicylpraparaten bei rheumatischen Myokarditiden oft nicht recht iiberzeugen. 
COSSAD und TARDIEU berichten aber wieder iiber teilweise gute Erfolge bei 
Anwendung hoher Dosen (30 g Salicylsaure mit Natr. bic. und Pommeranzen
sirup als Geschmackskorrigens). Auch LEECH auBert sich giinstig, wobei er 
sich an die iibliche Applikation niedriger Dosen halt (1,3 g Aspirin pro die bei 
Kindern mit aktiven und inaktiven rheumatischen Herzkrankheiten). MASTER 
und ROMANOV kamen zu keinen iiberzeugenden Ergebnissen. Sie stellten 
vergleichende Untersuchungen an 33 Gelenkrheumatismuskranken an, die 
Salicyl (8-12 g taglich, insgesamt mehrere lOO g) bekommen hatten, mit 
solchen die als Kontrollen kein Salicyl erhielten. Weder klinisch noch elektro
kardiographisch zeigten sich Unterschiede im Verhalten des Myokards. In 
lOO% aller Salicyl- und Kontrollfalle fanden sich Myokardschadigungen, ent
weder Rhythmusstorungen (Tachy- und Bradykardie, Sinusarhythmie, Sinus
vorhofsblock, aurikulare, ventrikulare Extrasystolen, nodale Tachykardie, Vor
hofflimtnern) oder Veranderungen des Erregungsablaufs bei rhythmischer 
Schlagfolge (Anomalien des PR und R-ST-Intervalls, von T, QRS). Die elektro
kardiographischen Veranderungen waren bei beiden Gruppen quantitativ und 
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qualitativ dieselben. Es liege keinerlei Beweis daftir vor, daB Salicylate Herz
komplikationen verhiiten oder den Kr~.nkenhausaufenthalt abkurzen. Es ist 
das auch die allgemeine Auffassung in Arztekreisen. Vielleicht geht man aber 
zu weit. Statistische Erhebungen und Vergleichungen sind weniger brauchbar 
als die Verfolgung eines Einzelfalls. Die Myokarditis bzw. das erkrankte Herz 
ist schwieriger zu beobachten und zu beurteilen als ein entzundetes Gelenk. 
Weitere elektrokardiographische Studien sind zur Klarung der Frage notwendig. 
Wenn aus den Salicylsaureestern und den salicylsauren Salzen die freie Saure 
durch die im entzundeten Gewebe abnorm starke Kohlensauretension frei
gemacht werden kann, so ware im Herzmuskel dazu dieselbe Gelegenheit gegeben 
wie in extrakardial gelegenen rheumatisch affizierten Organen. Es besteht 
keine Veranlassung, von der Anwendung von Salicyl bei rheumatischen Myo
karditiden Abstand zu nehmen. 

1m ubrigen ist die Therapie dieselbe wie die der parenchymatosen Myo
karditis. Man versucht dem entziindlichen Vorgang durch Verabreichung von 
Calcium, Vitaminen entgegenzutreten und Ersatz fill verlorengegangene Gewebs
substanz zu leisten durch eine zweckmaBige Ernahrungsweise mit genugend 
EiweiB und reichlich Zucker. 

Digitalisartige Stoffe sind im akut entzundlichen Stadium ebensowenig 
wirksam wie bei der parenchymatosen Myokarditis, besser gibt man Coffein, 
Campher, Cardiazol, Coramin, unter Umstanden auch Adrenalin. 

e) Embolisehe bakterielle Myokarditis. Abseits von den beiden anderen' 
Formen von Myokarditis halt sich in pathogenetischer Hinsicht die embolische 
Myokardschadigung. Wenn auch bei der parenchymatosen wie der interstitiellen 
Myokarditis in Anfangsstadien bestimmte Pradilektionsstellen zu beachten 
sind, so bekommen diese Storungen meist doch einen gewissen diffusen Charakter, 
sie tendieren jedenfalls wahrend des Verlaufes zu einer Beteiligung des gesamten 
Myokards; wahrend die bakteriellen Embolien dagegen zu ausgesprochen herd
formigen isolierten Schadigungen fiihren. Wie bei der ulcerosen Endokarditis 
steht auch hier die Bakteriamie im Mittelpunkt, das Myokard wird, wie andere 
Organe, von Embolien getroffen. Es handelt sich nicht um Toxinwirkungen 
wie bei der parenchymatosen und interstitiellen Myokarditis, sondern um die 
Ausbildung entziindlicher Herde unter dem lokalen EinfluB von Eitererregern 
mit grober Zerstorung des Gewebes. 

Die Diagnose hat mit den groBten Schwierigkeiten zu kampfen. Das Herz 
wird vergroBert gefunden oder auch nicht, je nach dem Sitz und der Ausdehnung 
der Veranderungen. Dasselbe ist beziiglich der Gerausche zu sagen, begleitende 
Erkrankungen der Herzklappen und des Perikards konnen das Bild auBer
ordentlich komplizieren. Bei Staphylokokken- und Streptokokkenpyamie 
sitzen die Abscesse mit Vorliebe im Conus arteriosus dexter (ASCHOFF), machen 
hier selten klinische Erscheinungen, gelegentlich kommt es aber zum Durch
bruch in den Herzbeutel. Bei der Vielgestaltigkeit der extrakardialen Symptome 
kann die Diagnose der embolischen Myokarditis oft nicht gestellt werden. 

Differentialdiagnostisch ist es von hohem Interesse, daB, wie oben erwahnt, 
die Viridanssepsis bzw. die durch den Streptococcus viridans bedingte ulcerose 
Endokarditis nur selten zur embolischen Myokarditis fiihrt. 

nber die Therapie ist nicht viel zu sagen, die Prognose ist so gut wie immer 
ganz schlecht, die Bemiihungen des Arztes haben sich auf die Bekampfung der 
Grundkrankheit zu richten. 

3. Perikarditis. 

Perikarditiden kommen zustande durch das nbergreifen eines entzundlichen 
Prozesses von der, Umgebung her, durch Teilnahme des Perikards an einem 
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allgemein rheumatischen ProzeB oder schlieBlich durch eine hamatogene bak
terielle Infektion. Man kann also sprechen von lymphogener Kontaktperi
karditis, Pericarditis rheumatica und embolischer bakterieller Perikarditis. 

Die Unterscheidung laBt sich anatomisch wohl durchfiihren und staBt auch 
in vivo auf nicht zu groBe diagnostische Schwierigkeiten. Es zeigt sich aller
dings wieder, daB die vom Herzen selbst stammenden Symptome zur Differential
diagnose nicht immer geniigen, das Gesamtbild des Infekts entscheidet. 

a) Kontaktperikarditis. 1m Vordergrund steht hier die tuberkulose Erkran
kung, das Ubergreifen eines tuberkulOsen Prozesses von benachbarten Lymph
driisen auf das Perikard und den Herzmuskel selbst (KAST). Seltener sind 
Pneumokokkeninfektionen bei primarer Erkrankung der Lungen und Pleuren, 
Staphylokokken-, Streptokokkeninfektionen, z. B. bei eitriger Mediastinitis 
nach Oesophaguseareinom, Oesophagusdivertikel, destruierenden V organgen im 
Larynx nach Grippe. 

Es kommt zum Bild der trockenen, bei der Tuberkulose haufig der kasigen, 
fibrinosen Perikarditis, meist aber bald auch zur Bildung von Exsudat. 

Die Symptome der trockenen Perikarditis beschranken sich auf Anomalien 
bei der Auskultation des Herzens. 

Es treten kratzende, schabende, systolisch-diastolische Gerausche auf, zuerst 
in der Gegend der absoluten Herzdampfung links vom Herzen. Zeitweise konnen 
die Gerausche auch nur systolisch sein und konnen auch bei einer besonderen 
Lage des tuberkulosen infiltrierenden Prozesses an anderen Stellen als dem 
erwahnten Pradilektionsort auftreten. Rein akustisch kann man sie mit akzi
dentellen Pulmonalgerauschen verwechseln, solange sie nur systolisch sind. 
Es pflegt aber keine deutliche Abhangigkeit von der Atmung vorhanden zu sein, 
keine Abschwachung bei der Inspiration wie bei akzidentellen Gerauschen, das 
Reiben der beiden Perikardflachen wird durch die Bewegungen der Lunge nur 
wenig beeinfluBt. Lageveranderungen konnen das perikarditische Gerausch 
zum Verschwinden bringen, wenn sich etwas Exsudat zwischen die beiden 
Perikardflachen lagert. Als "extraperikardial" bezeichnet man das bei Pleuritis 
in der Nachbarschaft des Herzens auftretende Reibegerausch. Es findet sich 
nicht wie das perikarditische in der Gegend der absoluten Herzdampfung, 
sondern an den AuBenkonturen des Herzens, ist in seiner Horbarkeit ganz von 
dem Stande der Lungen abhangig, d. h. von Inspiration und Exspiration. Gegen
iiber den endokardialen Gerauschen zeigen sich die perikarditischen durch ihren 
kratzenden rauhen Charakter aus, sind nicht so weich, zeigen nicht den Kres
cendotyp wie die endokardialen Gerausche. Die diastolischen unterscheiden 
sich vollends deutlich gegeniiber dem gieBenden Dekrescendogerausch der 
Aorteninsuffizienz. Wichtig ist die zeitliche Lage der Gerausche, die sich bei 
den Klappenfehlern den Tonen unmittelbar anschlieBen, dieselben haufig ersetzen, 
wahrend die perikarditischen Gerausche hinterher kommen. Das systolische 
Mitralinsuffizienzgerausch entsteht wahrend der Anspannungszeit des Herz.ens, 
das perikarditische Gerausch aber erst spater, im Moment der systolischen 
Volumverkleinerung und Dislokation der Ventrikel. Die systolischen Aorteh
gerausche hort man wie die perikarditischen im Beginn der Austreibungsperiode, 
hier muB dann der Charakter der Gerausche die Entscheidung bring en und 
auBerdem die charakteristische Fortleitung der Aortengerausche nach rechts 
oben, wahrend sich perikarditische Gerausche so gut wie gar nicht fortpflanzen. 
Sie haben mit dem Stromen des Blutes nichts zu tun und versetzen die Thorax
wand nur an umschriebenen Stellen in Vibration, horbar oder bei geringer 
Schwingungsfrequenz als Fremissement fiihlbar. Nicht selten kommt es zum 
Auftreten eines dritten protodiastolischen oder prasystolischen Gerausches, eine 
eigentiimliche Schallerscheinung von rutschendem Charakter, abhangig von der 
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diastolischen Fullung der Ventrikel und der damit verbundenen Form- und 
Lageanderung des Herzens oder einer Kontraktion der V orhofe, die bei 
gunstiger Lage der entzundeten Perikardstellen ein prasystolisches Reibe
gerausch zustande zu bringen vermag. In ihrem zeitlichen Auftreten haben 
solche Gerausche groBe Ahnlichkeit mit dem dritten Ton eines Galopprhythmus. 

Die Tone sind bei trockener Perikarditis oft nicht verandert. Bei der 
Kontaktperikarditis mit der tlbertragung eines entzundlichen Prozesses von der 
Umgebung her braucht das Myokard nicht starker geschadigt zu sein. Es 
gibt aber viele Ausnahmen. Gerade tuberku16se Prozesse konnen bis zum 
Myokard vordringen, die Kontraktilitat des Herzens schadigen, die Reizbildung 
und Reizleitung stOren und so zur Abschwachung des ersten Tons und zum 
Auftreten der verschiedensten Arhythmien AnlaB geben (s. u.). 

Pulsfrequenz und Pulsfiillung, auch der arterielle Druck stehen unter dem 
EinfluB der Grundkrankheit. Die Perikarditis ist eine zunachst scheinbar 
unwesentliche Komplikation und wird haufig ubersehen. 

Die Situation andert sich beim Hinzukommen eines perikarditiscben Ex
sudats. 

Vorher festgestellte Gerausche konnen verschwinden, sie konnen aber erst 
recht deutlich werden, wenn die Flussigkeit das Herz an die vordere Brustwand 
andrangt. Serose Exsudate pflegen sich bei Ruckenlage des Patienten hinten 
zu sammeln, so daB das Herz mehr oder weniger obenauf schwimmt und von 
beiden Seiten von Flussigkeit umgeben wird. Nimmt der Fibringehalt des. 
Exsudats zu, und dauert die Pericarditis serofibrinosa etwas langer, so kommt 
es immer zur Ausbildung von Adhasionen zwischen den beiden Perikardflachen 
mit der Neigung zu Kammerbildung. Unter diesen Umstanden hat die Lage 
des Exsudates dann jede GesetzmaBigkeit verloren, es kann links oder rechts 
yom Herzen sitzen, vorn oder hinter dem Herzen und kann dann diagnostisch 
groBe Schwierigkeiten bereiten. Die Tabaksbeutelform des perikarditischen 
Exsudats ist eine trugerische Grundlage zur Beurteilung eines Falles. Wohl 
findet man meistens eine Verbreiterung der beiden Herzkonturen, eine Ver
groBerung der absoluten Dampfung nach oben und nach beiden Seiten mit 
Dberschreiten des Sternalrandes und Annaherung an den Verlauf der relativen 
Dampfung. Es pflegt der SpitzenstoB zu verschwinden oder innerhalb der 
relativen Dampfung links fiihlbar zu sein oder auffallig hoch zu liegen im Ver
haltnis zu der Begrenzung der absoluten Dampfung nahe dem Magen hin. 
Die Tone werden insgesamt abgeschwacht, sind oft an der Spitze kaum mehr 
horbar. AIle diese Symptome sind aber unzuverlassig bei fibrinosenPerikarditiden, 
weil man sich dann auf die "typische" Lagerung des Exsudats nicht mehr ver
lassen kann. 

Eigenartig sind die Erscheinungen an Arterien und Venen. Die Dberfilliung 
des Herzbeutels vermag mechanisch gegen die groBen arteriellen GefaBe, Aorta 
und Art. pulmonalis, nicht viel auszurichten, urn so leichter werden aber die 
eintretenden zarten Venenstamme komprimiert. Die Cava inferior und die 
Einmundungsstelle der V. hepaticae sind einer Druckwirkung zuerst ausgesetzt, 
bei groBeren Exsudaten bald auch die Einmundungsstelle der Lungenvenen und 
die der Cava superior. Der zwischen Arterien und Venen gelegene Sinus trans
versus pericardii, normalerweise ein spaltformiger Raum, wird ausgeweitet. 
Der arterielle PuIs erscheint klein, weniger gespannt, es kann schon hier zu dem 
unten naher diskutierten Pulsus paradoxus kommen. Auf der venosen Seite, 
namentlich im Bereich der Leber, machen sich Stauungserscheinungen geltend, 
die man nicht ohne weiteres mit einer kardialen Insuffizienz in Zusammenhang 
bringen darf. Die Venen am Hals treten abnorm stark hervor, namentlich 
bei Inspiration, und bleiben auch im Sitzen sichtbar. 1st der AbfluB wenig 
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gesti:irt, so sind die Pulsationen, der systolische Anstieg und der diastolische 
Abfall, besonders deutlich, spater pulsieren die Venen auffallend wenig. Die 
Blasse der Haut ist starker als die Cyanose. 

Die Diagnose der Perikarditis ist immer sehr heikel. Bei der trockenen Peri
karditis konnen die Auflagerungen so weich sein oder besonders gelagert sein, 
daB man kein Reiben hort. Zottige Perikarditiden entgehen so der Diagnose. 
Bei Exsudatbildung ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer Herzdilatation 
nie leicht. In beiden Fallen nimmt die absolute Dampfung zu, und auch die 
relative Dampfung kann eine allgemeine Verbreiterung der Silhouette des 
Herzens zeigen. Die Tone sind allerdings bei der myokarditischen Herzdilatation 
nicht in gleicher Weise abgeschwacht wie bei dem perikardialen Exsudat; es ist 
auch nur der erste Ton abgeschwacht, der zweite im Gegenteil meist verstarkt. 
Und wenn man Gelegenheit zu einer griindlichen wiederholten Untersuchung hat, 
den Patienten etwas herumdrehen kann oder aufsetzen, so hort man dann auch 
meist die schabenden perikarditischen Reibegerausche. Sehr wichtig ist die 
Beriicksichtigung der arteriellen und venosen Zirkulationsgebiete. 

Eine trockene Perikarditis kann bei giinstigem VerIauf der Grundkrankheit 
klinisch vollig verschwinden, fiihrt aber bei fibrinosem Charakter der Peri
karditis leicht zu dem Bild der Pericarditis adhaesiva. Speziell die Tuberkulose 
ist in der Hinsicht gefahrlich, die kasigen Massen erreichen nicht selten gewaltige 
Dicke, neigen zur Verkalkung und zur Ausbildung des sog. Panzerherzens. 

Die bei der Pericarditis exsudativa schon vorhandenen Einfliisse auf den 
SpitzenstoB, die Starke der Tone, die Auswirkungen auf die venose und arterielle 
Zirkulation, werden in diesem Fall verstarkt, der ganze Symptomenkomplex 
bekommt ein auBerordentlich charakteristisches Geprage. 

Die SpitzenstoBelevation ist nicht fiihlbar. Bei Lagewechsel andert das 
Herz seine Konfiguration nicht. Beim Rontgen sind die ventrikularen Pulsa
tionen minimal, wahrenddem diejenigen der groBen Schlagadern normal er
scheinen. Besonders eindrucksvoll ist in der Hinsicht das Kymogramm. Die 
Tone sind abgeschwacht. Gerausche fehlen, wenn sie nicht durch eine kompli
zierende Klappeniasion hervorgebracht sind. 

Sehr auffallend ist haufig die vollkommen normale HerzgroBe bei evidenten 
Stauungserscheinungen, die "OberIastung des Lungenkreislaufes mit Dyspnoe. 
und Cyanose und andererseits die Uberfiillung der Halsvenen und die VergroBe
rung der Leber. Nicht selten sind die Zeichen der Lungenstauung wenig aus
gesprochen und es bleibt nur die Stauung im groBen Venengebiet. Eine Myokard
schadigung ist unter diesen Umstanden, bei nicht vergroBertem Herzen, auszu
schlieBen, jedenfalls erklart sie allein den Befund nicht. Das Hindernis muB 
vor dem Herzen liegen, an der Einmiindungsstelle der groBen Venen in den Herz
beutel oder weiter peripher im Bereich des Mediastinums. Wenn man in der 
Lage ist, Vorhandensein einer substernalen Struma, eines Mediastinaltumors, 
peritracheal oder in der Gegend des Hilus gelegener Tumormetastasen auszu
schalten, so kommt in erster Linie die Diagnose einer adhasiven Mediastino
perikarditis in Betracht. 

Der arterielle PuIs pflegt wenig gefiillt zu sein, von geringer Spannung, er 
zeigt vor aHem dann auch das Phanomen des Pulsus paradoxus (KUSSMAUL). 
Wahrend normalerweise die Fiillung der peripheren Arterien nur ganz im Beginn 
der Inspiration vieHeicht etwas abnimmt, sieht man bei Schwielenbildung an 
der Einmiindungsstelle der Venen ein stetiges Kleinerwerden des Pulses wahrend 
der Inspiration. Normalerweise bedingt die aspirierende Kraft des Thorax 
nach voriibergehender Anfiillung der Lungen einen vermehrten Zustrom von 
Blut aus den venosen Reservoirs durch den rechten und den linken Ventrikel 
hindurch nach der Peri ph erie hin mit einem schlieBlichen GroBerwerden der 
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inspiratorischen PulsfiiIlung, hier wird aber der PuIs kleiner. WENCKEBACH 
hat die klinischen Moglichkeiten analysiert, die zu einem Pulsus paradoxus 
fiihren konnen, ohne Vorhandensein eines schwieligen perikarditischen Hinder
nisses. Er erwahnt einen vollkommenen gesunden Mann, bei dem die Hebung 
des Brustkorbes die Arteria subclavia zwischen 1. Rippe und Schliisselbein 
komprimierte, so daB bei jeder Atmung der PuIs verschwand. Auch bei sehr 
tiefen und schnellen Inspirationen kommt andererseits die venose FiilIung des 
Herzens gelegentlich nicht nach, die Lungen nehmen eine relativ groBe Blut
menge auf, so daB dann am PuIs auch eine Abnahme der Fiillung zu erkennen ist. 
Bei behindertem Luftzutritt zu den Lungen und bei starker Einengung ihrer 
respirierenden Oberflache, z. B. bei cirrhotischer Lungenphthise, macht sich 
der negative Druck gegeniiber dem Herzen besonders stark geltend, so daB 
auch unter dies en Umstanden der PuIs inspiratorisch kleiner werden kann. 
Die Verhaltnisse liegen ahnlich wie beim MULLERschen Versuch. SchlieBlich 
sieht man bei asthenischem Habitus mit tiefstehendem Zwerchfell und schlechter 
Aspirationskraft des Thorax eine ungeniigende Ausschopfung der venosen 
Reservoirs, was sich nicht nur in dem asthenischen kleinen Herzen auBert, 
sondern auch einen richtigen Pulsus paradoxus bedingt. 

AIle diese nicht mediastinoperikarditisch bedingten Vorkommnisse unter
scheiden sich aber gegeniiber dem Pulsus paradoxus der Herzbeutelentziindung 
durch das abnorme Verhalten der Halsvenen. Sie kollabieren inspiratorisch 
normalerweise, im andern Fall schwellen sie an. Sie sind nicht nur bei ruhiger 
Atmung im Sitzen oder Stehen noch deutlich gefiillt wie es beim Normalen nie der 
Fall ist, sie treten bei Inspiration noch deutlicher hervor. Die Aufwartsbewegung 
der oberen Lungenabschnitte wahrend der Inspiration andert die EinfluB
bedingungen fiir das Blut am Ort der Veneneinmiindungsstelle in ungiinstigem 
Sinne. Das Symptom der inspiratorischen Anschwellung der Halsvenen ist in 
praxi recht wichtig und, wie schon WENCKEBACH bemerkte, viel brauchbarer 
als der bei Perikarditis nur gelegentlich zu beobachtende diastolische Venen
kollaps (FRIEDRICH). Eine Vermehrung der systolischen Wellenbewegung 
~~sammen mit einer starkeren diastolischen Entleerung sieht man bei jeder 
UberfiiIlung des venosen Systems gelegentlich, die normalen FiiIlungsanderungen 
kommen verstarkt zum Ausdruck. Unbedingt richtig ist die Bemerkung von 
LIAN bzw. BERGE, daB bei kardialer Insuffizienz eine lebhafte Bewegung der 
dilatierten Venen vorhanden ist, bei Stenosierung der Venen durch mediastino
perikarditische Adhasionen eher ein Verschwinden der Pulsationen. Allerdings 
sieht man das bei samtlichen raumbeengenden Prozessen im Mediastinum, die 
das System der Halsvenen von den pulsierenden Vorhofen absperren. 

AuBerst wichtig ist die nie fehlende Leberstauung. Bei langer Dauer der 
Mfektion braucht das Organ nicht besonders groB zu sein, imponiert aber dann 
durch die stumpfe Beschaffenheit des Randes und die derbe Konsistenz. 1m 
allgemeinen ist die Leber aber vergroBert, etwas empfindlich, nicht selten das 
deutlichste Symptom und ganz friihzeitig nachweisbar. (Jdeme konnen bei 
Jugendlichen lange Zeit fehlen. Pfort~.derstauung mit Ascites, Dyspepsie, 
Meteorismus entwickelt sich erst beim Ubergang der bloBen Stauung in die 
Stauungscirrhose der Leber. 

Seit FRIEDREICH achtet man bei adhasiver schwieliger Perikarditis auf 
systolische Einziehungen der Herzspitze, andererseits auch auf entsprechende 
systolische Einziehungen der Intercostalraume und Rippen, seitlich und hinten 
links (BROADBENTsches Symptom). Diesen Veranderungen gegeniiber ist 
diagnostisch groBe Vorsicht am Platz. Einmal darf man nicht die in der Nachbar
schaft des SpitzenstoBes schon normalerweise vorkommende systolische Ein
wartsbewegung der Brustwand mit einem negativen SpitzenstoB verwechseln. 
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Man muB dann bei Betrachtung der seitlichen Thoraxpartien den EinfluB der 
Inspiration mit in Betracht ziehen, die bei kraftiger Atmung und biegsamen 
Rippen an sich schon zu einer Einwartsbewegung fUhrt. Eine durch Palpation 
feststellbare systolische Einziehung eines Intercostalraumes genugt nicht, urn 
sicher zu gehen muB man systolische Einziehungen auch der Rippen nach
weisen konnen, mit dem schon von FRIEDREICH angegebenen eigentumlichen 
Vorschnellen in der Diastole. Diese Symptome treten nur auf, wenn die beiden 
Perikardblatter unter sich und die auBeren Schichten des parietalen Perikards 
wieder in breiter Ausdehnung schwielig mit der Thoraxwand verlotet sind. 
Der zwischen Herzspitze und Thoraxwand gelegene Lungenabschnitt muB 
entweder weggeschoben oder mit in die Verschwartung einbezogen sein. Nor
malerweise liegt das Herz nur im Bereich des Trigonum pericardiacum der 
vorderen Brustwand an, weiter oben liegen Fettgewebe und Thymusreste 
dazwischen, weiter unten die Lungen. Trotz volliger, aber alleiniger Verwach
sung del' beiden Perikardblatter fehlt jede systolische Einziehung, derartige 
Synechien sind klinisch uberhaupt kaum zu erkennen. WENCKEBACH hat dann 
noch auf die inspiratorische Einwartsbewegung des unteren Sternalteiles auf
merksam gemacht und dieselbe gerade auch gegenuber exsudativen Perikardi
tiden als Zeichen einer adhasiven Vel'anderung fUr sehr wichtig bezeichnet. 
Zusammen mit anderen Symptomen kann man diesel' Erscheinung schon Ver
trauen schenken, man sieht diese Einwartsbewegung bei stal'kel'er Atmung 
aber auch bei Trichterbrust solange der Thorax noch biegsam ist. Von HOCH
REIN ist darauf aufmerksam gemacht worden, daB Verschwartungen an der 
Unterflache des Herzens systolisch zu einer ruckartigen Entleerung, d. h. einer 
exspiratorischen Bewegung der Lungen fUhren, die man mittels des Pneumo
tachographen registrieren kann. In Inspirationsstellung sieht man diese Bewe
gung besonders deutlich. 

Bei der Differentialdiagnose einer Kontaktperikarditis mit einer rheumati
schen Perikarditis spielt das Vel'halten des Herzmuskels eine gewisse Rolle. Der 
rechte Vorhof ist bei entzundlichen oder neoplastischen Prozessen in der Um
gebung besonders exponiert und so kommt es gelegentlich zu Anomalien der Reiz
bildung (s. o.). Von FISHBERG ist uber Vorhofflattern und Flimmern bei Tumor
metastasen in der Nachbarschaft des rechten Vorhofs hingewiesen worden. 
GOULEY, BELLET und McMILLAN auBern sich speziell uber den EinfluB der 
tuberkulosen Perikarditis auf Grund von Beobachtungen an 5 Fallen. Bei 
2 Kranken bestand Vorhofflimmern, in einem dritten gehaufte aurikulare Extra
systolen. Es kann zur volligen Durchwachsung mit kasigen Massen kommen 
(CASTALLANO und ALLENDE). 1m allgemeinen verhalt sich der Herzmuskel der 
Ansiedlung von tuberkulosem Material gegenuber aber eher refraktar. 

RENZI hat das schon hervorgehoben, die Resistenz des Myokards gegenuber dem tuber
kulosen Prozef3 ist bei alten Individuen besonders ausgesprochen. COSTA impfte virulente 
Tuberkelbacillen (Typus humasnus und bovinus) in die Herzmuskulatur von Kaninchen 
und Meerschweinchen, und zwar teils auf gesunde Tiere, teils auf tuberkulose (Reinfektion). 
Die Primarinfektion hatte stets nur eine lokalisierte Tuberkulose an der Impfstelle zur 
Folge, wobei die exsudative Phase von kurzerer Dauer war als in anderen Organen. Nach 
den Reinfektionen zeigten sich bisweilen auch tuberkulose Herde in anderen Organen. 
Aus den angestellten histologischen Untersuchungen wird der 8chluB gezogen, daB das 
Myokard hinsichtlich seiner Widerstandskraft gegen Tuberkulose dasselbe Verhalten zeige 
wie der Organismus refraktarer Tiere. Dem entspricht es, daB das Myokard bei der spontanen 
Tuberkulose des Menschen so sehr selten befallen wird. 

Diese Tatsache steht in Gegensatz zu der auBerordentlich groBen Haufigkeit 
der Myokardschadigungen bei der rheumatischen Perikarditis, d. h. bei der so 
oft vorkommenden rheumatischen Pankarditis. Ein normales Elektrokardio
gramm spricht bei vorhandener Perikarditis fUr die tuberkulOse Atiologie und 
speziell fUr eine Kontaktperikarditis. 
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1m iibrigen ist die Diagnose immer stark abhangig von dem gesamten Er
krankungsbild. Tuberkulose Lungenprozesse kann man verwechseln mit Broncho
pneumonien anderer Genese, sorgfaltige Sputum untersuchungen, del' Tierversuch 
beim Auftreten von Exsudaten, helfen gelegentlich weiter. Mit einer rheumati
schen Perikarditis und dem groBen Symptomenkomplex del' rheumatischen, 
mesenchymalen, generalisierten Uberempfindlichkeit ist del' lokalisierte Vorgang 
einer Kontaktperikarditis kaum zu verwechseln. Die embolische Perikarditis 
andererseits ist durch die vielfachen Folgen del' Bakteriamie ausgezeichnet. 

Die Behandlnng einer Kontaktperikarditis ist die del' Grundkrankheit. Eine 
trockene Perikarditis braucht au Bel' del' Verabreichung von Sedativa keine 
eigene Behandlung. Einer perikarditischen Exsudation gegeniiber ist man 
nahezu machtlos. Nach Punktionen pflegt sich die Fliissigkeit wieder zu ersetzen. 
Eine vorsichtige Hyperamiebehandlung mit feuchtwarmen Umschlagen mildert 
die Beschwerden und offnet unter Umstanden die Lymphbahnen unter Begiinsti
gung del' Resorption. Einzig die schwielige Form del' Perikarditis verdient 
eine ernsthafte, speziell darauf gerichtete Behandlung. Man kann es mit Dia
thermie versuchen in del' Hoffnung, die Kalkplatten zum Verschwinden zu 
bringen wie bei Myositis ossificans und gewissen periartikularen Verkalkungen, 
eigene Versuche waren abel' erfolglos. Man bemiiht sich, dem Effekt del' Adha
sionen durch Atemgymnastik entgegenzutreten, durch Bauchlage mit ihrem 
fordernden EinfluB auf die Entwicklung del' thorakalen Atmung in den oberen 
Brustabschnitten, ist abel' kaum in del' Lage die langsame Progression des 
Leidens mit Zunahme del' Stauungserscheinungen im kleinen und groBen Kreis
lauf zu verhindern. SchlieBlich muB man sich mit del' Frage del' Operation 
befassen (s. u.), die Diagnose einer noch aktiven tuberku16sen schwieligen 
Perikarditis ist abel' zugleich eine absolute Kontraindikation (vgl. DE QUERVAIN 
und SCHU:PBACH). 

b) Rheumatische Perikarditis. Bei 80 von 300 Herzklappenfehlern (26,7%) 
fand HENSCHEN eine begleitende Perikarditis. Unter 10 Jahren wird ein 
Klappenfehler regelmaBig von einer Perikarditis begleitet. Ganz vorwiegend 
handelt es sich dabei urn rheumatische Affektionen, akuten Gelenkrheumatis
mus und Chorea. SpateI' ist die rheumatische Atiologie einer Perikarditis 
seltener, im ganzen disponiert del' akute Gelenkrheumatismus nach SCHROTTER 
in 30% zu Perikarditis. VAQUEZ spricht, das statistische Material zusammen
fassend, von 15-30%. Am Obduktionsmaterial von Kindel'll ist del' Prozent
satz sehr hoch, POYNTON und TROTTER fanden nul' bei 4 von 150 Fallen mit 
rheumatischer Herzaffektion das Perikard intakt. 

Die rheumatische Perikarditis ist wie die verrukose Endokarditis und die 
interstitielle Myokarditis das Resultat einer Reaktion auf Toxine, unter primarer 
Beteiligung weiterer mesenchymaler Organteile. Neben Perikarditis ist nicht 
nul' meist del' interstitielle Teil des Myokards und das Endokard in Mitleiden
schaft gezogen, es finden sich auch immer gewisse Reizerscheinungen von seiten 
del' Gelenke, Sehnen, Muskeln, Nerven bis zu den Veranderungen des Haut
bindegewebes. Die ASCHoFFschen Knotchen kommen nicht iiberall zur gleichen 
Entwicklung, sind abel' doch mehr odeI' weniger deutlich del' die rheumatische 
Affektion charakterisierende histologische Befund. Die rheumatische Peri
karditis halt sich im Rahmen einer mesenchymalen Systemerkrankung. Die 
Bindegewebszellen und BlutgefaBe, auch die als modifizierte Mesenchymelemente 
zu bezeichnenden Deckzellen des Perikards reagieren mit fibrinoser Entziindung, 
die fibrinoide Quellung und Entartung des Bindegewebes erscheint auch hier, 
wie KLINGE betont, als die primare Schadigung. Durch Ausbildung zelliger 
Mantel urn die fibrinoid verquollenen nekrotischen Flecken entstehen die typi
schen rheumatischen Granulome. Dieselben sind nicht nur im Herzbeutel, 
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sondern auch im Mediastinum reichlich vertreten, sie werden aber ebenfalls 
in der Pleura und vor allem in der Leber- und Milzkapsel gefunden. 

Uber die Atiologie ist dasselbe zu sagen wie bei den rheumatischen Affektionen 
der Herzmuskulatur und des Endokards. Bakterielle Toxine sind die Ursachen 
der rheumatischen Bindegewebsschadigung, die Bakterien selbst sind aber im 
Rlut und den erkrankten Organen nicht nachweisbar. Man kann auch nicht 
annehmen, daB sie unter der Abwehrkraft der peripheren Gewebe beseitigt 
sind, es gibt keine Ubergange zwischen leichten Fallen mit negativer Blut
kultur und schweren, mit positivem Bakteriennachweis und Vereiterung der 
entziindeten Organe. Die Bakterien bleiben an der Eintrittspforte, namentlich 
den Organen der Mundhohle liegen, iiberschwemmen aber den Organismus mit 
Endo- und Exotoxinen. Zahlreiche Erreger kommen ursachlich in Betracht, 
iiberwiegend ist aber zweifellos die Bedeutung der Streptokokken. ASCHOFF 
halt ein noch unbekanntes Virus fUr den Erreger der rheumatischen Affektion, 
die Griinde dafiir sind S.258 dargelegt. Der so haufige Nachweis hamoly
sierender Streptokokken in den Tonsillen ist aber nicht zu iibersehen. Spezifi
schen Charakter hat der Erreger zweifellos, es kann sich aber sehr wohl um eine 
biologische Variante des Streptococcus handeln, die wie der Scharlach und der 
Erysipelstreptococcus ihre besonderen Qualitaten beibehalt, den Organismus 
sensibilisiert und bei Wiedererkrankung zu immer demselben charakteristischen 
Symptomenkomplex fiihrt. Wir begegnen hier derselben Neigung zum Rezidiv 
wie sie dem Erysipelstreptococcus, vielleicht auch den fiir die Grippe verantwort
lichen Streptococcus auszeichnet, im Gegensatz zum Scharlachstreptococcus, 
dessen Inokulation zu dauernder Immunitat fiihrt. Experimentell laBt sich 
wohl das klinische Bild des akuten Gelenkrheumatismus nicht nachahmen, 
es konnen auch nicht, wie ASCHOFF moniert, ganz typische rheumatische Knot
chen experimentell erzeugt werden, es ist das aber kein Grund, urn die Bedeu
tung des Streptococcus bei der Genese der rheumatischen Affektionen definitiv 
abzulehnen. Das Substrat ist ein anderes und die Infektion wurde nicht immer 
mit dem spezifischen Gelenkrheumatismus-Streptococcus vorgenommen. 

Die klinischen Symptome der trockenen und exsudativen rheumatischen Peri
karditis sind diesel ben wie die der Kontaktperikarditis. 

Schmerzen konnen vollkommen fehlen oder auch sehr vielgestaltig in Erschei
nung treten. Einmal sehen sie einer Aortalgie ahnlich mit Schmerzen iiber 
dem Sternum, nach den Schultern, dem Riicken und das Epigastrium hin. 
Durch Husten, tiefe Atmung und besondere Lagerung werden sie oft verstarkt. 
Oder es besteht ein Symptomenkomplex wie bei ischamischer Angina pectoris, 
ein Prakordialschmerz verbunden mit groBem Angstgefiihl, Schmerzen nach 
dem linken Arm hin und der linken Schulter ausstrahlend. Das Krisenartige, 
Anfallsweise ist hier allerdings weniger ausgesprochen. In Zusammenhang mit 
solchen Schmerzen steht manchmal eine eigentiimliche Atemnot, eine Mischung 
von pulmonaler Dyspnoe, pleuritischer Atemhemmung und einer wirklichen 
arteriellen zentralen Ischamie. Die Kranken sind nur wenig cyanotisch, meist 
ausgesprochen blaB, sie leiden unter der mechanischen Behinderung der venosen 
Blutfiillung des Herzens. Schliel3lich kommen auch Symptome zur Beobachtung 
wie hei Pleuritis diaphragmatica mit Fixation des Zwerchfells, Schmerzen 
suhclavicular oder in den Schultern, Ausdehnung des Schmerzes bis hinab in 
die Appendixgegend mit Defense musculaire, Brechneigung. Die Kranken 
werden durch diese Zustande sehr gequalt, suchen vergeblich nach einer besseren 
Lagerung, meist fiihlen sie sich aber sitzend am wohlsten. 

Objektiv bestehen bei trockener Perikarditis die oben erwahnten auskulta
torisch nachweislichen Anomalien, die systolisch-diastolischen, den beiden 
Tonen nachhinkenden Reibegerausche. Bei hoher Schwingungsfrequenz der 
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Schallphiinomene hort man sie, bei geringer Frequenz sind sie oft besser zu 
fiihlen (fremissements). Der Priidilektionsort liegt in der Gegend der absolnten 
Herzdiimpfung. Die Geriiusche sind sehr inkonstant, ihre Intensitiit nicht 
nur von Lageiinderungen, dem Hinzukommen von Exsudat, sondern auch von 
der Qualitiit, der Festigkeit der fibrinosen Auflagerungen abhiingig. Extra
perikardiale Geriiusche, d. h. von der Herzaktion abhiingige, mit dem Herz
rhythmus synchrone, systolisch-diastolische, pleuritische Reibegeriiusche, unter
scheiden sich gegeniiber den eigentlichen perikarditischen Reibegeriiuschen 
dadurch, daB sie nur auBen an der auskultierten Herzfliiche horbar sind und 
nur bei bestimmter Atmungslage. 

Heilt die trockene Perikarditis nicht ab, und organisiert sich die fibrinose 
Auflagerung, so kommt es zu mehr oder weniger starken Verwachsungen zwischen 
den Perikardbliittern, dem Bild der Pericarditis adhaesiva, bei groBerer Intensitiit 
der Entziindung zu der Pericarditis exsudativa. 

Bei der Entwicklung von Exsudat konnen die Geriiuscherscheinungen zuriick
gehen, die Ergebnisse der Palpation, Perkussion und der rontgenologischen 
Herzuntersuchung sind jetzt wichtiger als die der Auskultation. Die Herz
gegend wird bei noch beweglichem Thorax etwas vorgewolbt, der SpitzenstoB 
verschwindet oderfindet sich innerhalb der perkutorisch feststellbaren relativen 
Diimpfungsgrenze. Die iiuBere Herzbegrenzung riickt auf beiden Seiten nach 
auBen, die absolute Diimpfung verbreitert sich, um schlieBlich fast den ganzen 
Bereich der Herzdiimpfung einzunehmen. 1m Gegensatz zu einer Kontakt-. 
perikarditis treten die reinen Herzsymptome klar hervor. Bei Entwicklung von 
Adhiisionen konnen wohl abgesackte Exsudate diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, im allgemeinen liegt aber das Exsudat zu beiden Seiten des Herzens, 
hinter dem Herzen, mit Ausbildung der typischen Tabakbeutelform. 

Sehr auffallend ist die groBe Hiiufigkeit begleitender rheumatischer Myo
karditiden und Endokarditiden. Bei einmal vorhandener Perikarditis besteht 
so gut wie immer eine Pankarditis. Diese Tatsache ist zur Abgrenzung einer 
Kontaktperikarditis von Bedeutung. 

AuBerdem ist auch die Symptomatologie der extrakardialen Organveriinde
rungen eine ganz andere. Es handelt sich nicht wie bei der Kontaktperikarditis 
urn "Komplikationen", sondern gleichgerichtete und auf gleicher Basis ent
standene Reaktionen der bindegewebigen Organteile auf den rheumatischen 
Infekt. Die rein mechanisch bedingten ZirkulationsstOrungen und Stauungs
erscheinungen im kleinen Kreislauf sind in beiden Fiillen dieselben, dazu addiert 
sich aber bei der rheumatischen Perikarditis noch eine Reihe von entziindlichen 
Organschiidigungen. 

In erster Linie muB die Tonsillitis erwiihnt werden als Ausgangspunkt einer 
Ersterkrankung, so hiiufig aber auch der Grund fiir das Wiederaufflackern 
rheumatischer Perikarditiden. Histologisch scheinen sich die rheumatisch 
infizierten Mandeln von anderen Tonsillitiden nicht deutlich zu unterscheiden 
und auch die Veriinderungen im peritonsilliiren Gewebe sind nicht absolut 
"spezifisch". Es finden sich in niiherer und weiterer Entfernung von der Mandel
kapsel und auch in dieser selbst schwere Gewebsschiiden. KLINGE verglich die 
Befunde an Mandeln bei fieberhaftem Rheumatismus mit denjenigen bei ton
sillogener Sepsis, Scharlach, Diphtherie, Mundbodenphlegmone, Tuberkulose, 
Soor. Bei Streptokokkensepsis und Scharlach findet man in der Mandel
umgebung ausgedehnte, aber auch ganz herdformige fibrinoide Verquellungen 
des Bindegewebes der Kapsel, die bis auf das Perimysium des Schlundmuskels 
iibergreifen konnen. Diese Veriinderungen unterscheiden sich nicht deutlich 
gegeniiber den rheumatischen. "GewiB sind bei den im AnschluB an Mandel
entziindung entstandenen Sepsisfiillen in der Mandelumgebung immer diffuse 
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Eiterzellendurchsetzungen des Gewebes zu finden, oft von Phlegmonecharakter; 
aber die gibt es bei Gelenkrheumatismus auch" (KLINGE). Nur dann, wenn 
beim Gelenkrheumatismus die eitrige Entzundung fehlt, sieht man die charakte
ristischen fibrinoiden Knotchen in frischen Stadien, Zellwucherungen in alteren. 

Diese Untersuchungen sind fur die Klinik wichtig. Sie zeigen, daB auch 
histologisch in Bestatigung der bakteriologischen Untersuchungsbefunde und 
des Ergebnisses der gewohnlichen Inspektion eine Unterscheidung der rheumati
schen von der anderswie bedingten Tonsillitis nicht moglich ist. Andererseits 
sind sie wieder ein Beweis dafUr, daB das peritonsilliire Gewebe in weitgehendem 
MaBe an dem rheumatischen EntzundungsprozeB teilnimmt, bis zur Ausbil
dung eigentlicher Eiterprozesse. Allzusehr stellt man bei der Diagnose einer 
Tonsillitis auf die VergroBerung der Mandeln ab, den Nachweis von Pfropfen, 
von auspreBbarem Eiter, alle diese Symptome einer Mandelerkrankung brauchen 
bei der rheumatischen Tonsillitis nicht vorhanden zu sein. Die sichere Diagnose 
einer Tonsillitis, deren Nachweis fUr die Auffassung des ganzen Falles und 
die Therapie von so groBer Wichtigkeit ware, ist immer noch ein unge16stes 
Problem. Die weitreichenden peritonsillaren Veranderungen geben auch die 
Erklarung dafUr, warum es solange dauert, bis nach der Vornahme eines opera
tiven Eingriffs mit Ausschalung der Mandeln der gesamte Organismus zur 
Ruhe kommt. 

Eine noch nicht abgeklarte Rolle spielen die Zahngranulome. Auch sie 
kommen bei bestehender rheumatischer Affektion als "Eintrittspforte" in Frage 
und sind dann vor allem auch beim Rezidivieren eines rheumatischen Infekts 
zu beachten. Auch wenn man Granulome bei scheinbar ganz gesunden Indi
viduen feststellen kann, so empfiehlt sich doch die energische Behandlung der
selben bei den zahlreichen Fallen mit chronischer Myalgie, Neuralgie. Manche 
Falle mit herabgesetzter Leistungsfahigkeit und abnormer Ermudbarkeit 
werden falschlich als Neurasthenie betrachtet und behandelt, anstatt daB man 
sie dem Zahnarzt uberweist. 

Typische Allgemeinreaktionen, der vorhandenen Perikarditis gleichzusetzen, 
hat man dann in den begleitenden Pleuritiden, Arthritiden, den Schleimbeutel
reizungen, Sehnenscheidenentzundungen, den rheumatischen Muskel- und 
Nervenaffektionen vor sich. Die groBe Haufigkeit einer Pleuritis bei bestehender 
Perikarditis ist keine Kontaktfrage, vielmehr ein Problem der gleichartigen 
Erkrankungsbereitschaft von Organteilen mit aktivem mesenchymalem Gewebe. 
Die fibrinoide Entartung des Bindegewebes erscheint nach den Untersuchungen 
des Leipziger Pathologischen Instituts immer als das Wesentliche. Auch die 
ZuckerguBleber und die Kapselverdickungen der Milz haben nichts mit Stauung 
z? tun, sie entsprechen einer rheumatischen Reaktion des serosen peritonealen 
Uberzuges dieser Organe. Bei Kardiosklerosen sieht man die ZuckerguBleber 
nicht, trotz lang dauernder venoser Stauung. Auch die bei chronischer Peri
karditis auftretende Lebercirrhose scheint eher als chronische interstitielle 
Entzundungscirrhose (KLINGE) bezeichnet werden zu sollen, als daB man sie 
immer als einfache Stauungscirrhose aufzufassen hatte. An den Lungen solI es 
(COBURN) besonders geartete rheumatische Entzundungen geben, von KLINGE 
wurden sie allerdings nur in der Adventitia der Arteria pulmonalis beobachtet. 
An der Niere treten bei Gelenkrheumatismus nach KLINGE im Zusammenhang 
mit Arteriolonekrose und Arteriolosklerose knotchenartige Zellherde auf, die 
sonst nicht bei anderen Nierenentzundungen beobachtet werden. ASCHOFF 
bezeichnet die Miterkrankung der Nieren beim Gelenkrheumatismus als eine 
Seltenheit. Auch klinisch muB man daran festhalten, daB das Nichtvorkommen 
einer Nephritis beim Rheuma ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal ist 
gegenuber andersartigen entzundlichen Schadigungen. 
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Die Differentialdiagnose einer rheumatischen Perikarditis gegeniiber einer 
aus der Nachbarschaft iibernommenen entziindlichen Herzbeutelschadigung ist 
im Hinblick auf das vielgestaltige Bild der Fernsymptome bei der Pericarditis 
rheumatica leicht durchzufiihren. In gleicher Weise ist auch der Verlauf der 
beiden Perikarditisformen verschieden. Die Kontaktperikarditis hangt yom 
Grundleiden ab, von der Lungentuberkulose oder der Erkrankung des Oeso
phagus oder des Mediastinums. Die Pericarditis rheumatica macht den schub
weisen Verlauf des Gelenk- und Muskelrheumatismus mit, sie neigt wie diese 
zum Rezidiv. Die Unterscheidung bezieht sich auch auf die Therapie. 

Obenan steht bei der Therapie der rheumatischen Perikarditis wie bei anderen 
rheumatischen Affektionen die Behandlung des Primarherds besonders der 
meist vorhandenen Tonsillitis. Schwierig ist es immer, den Zeitpunkt der 
Operation zu bestimmen. Bei noch vorhandener starkerer Gewebsentziindung 
ist ein Eingriff gefahrlich und hat schon zu todlicher Sepsis gefiihrt. Ein 
rigoroses Absaugen oder Ausquetschen ist auch riskiert. Auch wenn der ent
ziindliche ProzeB nachgelassen hat, muB man immer auf Reaktionen von seiten 
des Herzens oder der Gelenke gefaBt sein mit neuem Temperaturanstieg, Er
hohung der Werte fiir die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen, 
Leukocytose. Es- kann monatelang dauern, bis sich der durch die Tonsillitis 
aktivierte periphere ProzEiB auch bei gut gelungener Operation vollig beruhigt 
hat. Weiterhin ist in jedem Fall die Behandlung mit Salicylsaurederivaten 
indiziert. Die Beurteilung ihrer Wirksamkeit ist schwierig, der Verlauf der 
einzelnen FaIle zu ungleich, urn eine statistische Beweisfiihrung zu ermoglichen, 
man kann aber doch niitzen und ist sicher, mit der Salicylanwendung nicht zu 
schaden. Weiterhin vermag man mit leichter lokaler Hyperamie (Umschlage) 
den Schmerz zu mildern und unter Umstanden auch die Aufsaugung eines 
Exsudats zu beschleunigen. Herzmittel sind nur bei gleichzeitig vorhandener 
muskularer Insuffizienz indiziert. Punktionen sind bei bedrohlicher Dyspnoe 
und schlecht em PuIs in Fallen mit starker Exsudatbildung gelegentlich notig, 
schaffen aber nur voriibergehend Erleichterung. Das Exsudat sammelt sich 
leicht wieder an. WENCKEBACH empfahl das Lufteinlassen bei exsudativer 
Perikarditis, der Vorschlag hat aber wenig Nachahmung gefunden. Durch die 
Anwesenheit der Luft wird auch beim Pneumothorax die Exsudatbildung 
kaum zuriickgehalten. 

Von besonderem Interesse ist die Frage der Therapie bei eingetretener Peri
carditis adhaesiva. 

Uber die Diagnose ist schon oben gesprochen worden. Mit Recht wird 
zwischen Accretio und Concretio pericardii unterschieden (V OLHARD und 
SCHMIEDEN), wenn sich auch oft beide Vorgange zusammen finden (vgl. SCHUR). 

Bei der reinen Concretio, d. h. der Verlotung der beiden Perikardblatter, 
tritt die Notwendigkeit einer Behandlung erst dann hervor, wenn sich die Blatter 
schwielig verdicken und zum mechanischen Hindernis werden. Es tritt dann 
der oben geschilderte Symptomenkomplex auf mit Storung der arteriellen und 
venosen Zirkulation bei oft ganz normal groBem Herzen. Auskultatorisch und 
perkutorisch kann man an dem Herzen nichts Abnormes wahrnehmen und doch 
sprechen die Anschwellung der Halsvenen, das inspiratorische GroBerwerden 
dieser GefaBe, die Leberschwellung, die geringe Pulsfiillung, der Pulsus para
doxus, vor aHem auch die eigentiimliche Blasse der Haut fiir eine schwere Sto
rung der Zirkulation, und zwar im Sinne einer EinfluBstauung. Das Fehlen 
eines SpitzenstoBes, von deutlichen Ventrikelpulsationen beim Rontgen (Kymo
gramm) laBt dann die sichere Diagnose steHen. Nicht selten illustrieren bogen
fOrmig das Herz umgreifende Schatten den Verkalkungsvorgang (Abb.66), 



Perikarditis. 273 

der zwar ofters bei der tuberkulosen Kontaktperikarditis, aber auch bei der 
rheumatischen Form vorkommt. Die solide Umklammerung des Herzens hindert 
die gesamte Aktion, Systole wie Diastole. Das Herz kann zur Atrophie kommen 
oder bei groBerer Exkursionsfahigkeit zunachst hypertrophieren. Von VOLHARD 
wird der ungiinstige Einflu13 auf die diastolische Fullung hervorgehoben. 
Demgegenuber steht der Symptomenkomplex der Accretio. Dieselbe kommt 
nie ohne eine Concretio vor, so daB man die eben geschilderten Symptome auch 
hier findet, dazu gesellen sich aber noch die Einziehungen des Thorax in der 
Gegend der Herzspitze oder weiter nach hinten oberhalb der Zwerchfellgrenze 
oder auch im Bereich der unteren Sternalteile. In diesem Fall wird in erster 

Ahb. 60. Kalkplatten hei Panzerherz. Fr\. D., 34iii.hri~ . Mitralinsuffizienz und -stenose uukbtrer Genese. 
Keine Tuberkulose naclnveisbar. 

Linie die systolische Verkleinerung des Herzens behindert. Uber die diagnostische 
Verwertbarkeit der Symptome ist schon gesprochen worden. 

Bei einmal festgestellter Accretio ist die BRAuERsche Operation mit Rippen
resektion und Mobilisierung der prakordialen Brustwandabschnitte indiziert. 
Der Eingriff ist nicht schwer und bessert den Zustand gelegentlich auch in Fallen 
mit komplizierender Concretio. Es genugt dann schon die Verbesserung der 
Systole, urn die venose Stauung herabzusetzen mit gleichzeitiger Verbesserung 
der diastolischen Fullbarkeit des Herzens. Bestehen die Symptome einer Con
cretio auch nach Vornahme des Eingriffs weiter oder waren sie von vornherein 
fur sich allein da, so rnu13 man an die Ausfiihrung der SCHMIEDENschen Ope
ration denken, bei der nach Anlegung eines Thoraxfensters die schwielige Um
wachsung des Herzens wegprapariert wird. "Es wird abgeschalt, aber nicht wie 
ein Apfel, sondern wie eine Orange abgeschalt wird." 1st der Muskel von seiner 
Umklammerung befreit, so wolbt er sich sehr eindrucksvoll kraftig pulsierend 
hernienartig vor. Das Operationsrisiko ist nicht klein, es kommt gelegentlich 
zu Kornplikationen von seiten der Pleura, auch einmal von seiten des rechten 
Ventrikels oder rechten Vorhofs, sogar postoperative Eiterungen sind nicht 
unmoglich, man wird also einen so schweren Eingriff nur anraten, wenn der 

Frey, Herzkranklieiten. 18 
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Herzmuskel einigermaBen suffizient erscheint, d. h. wenn das Elektrokardio
gramm keine starkeren Schadigungen erkennen laBt. Man muB sich durch 
den schlechten Fortgang der Erkrankung zu der Operation drdngen lassen, 
weil auch ohne Operation ein ertraglicher Zustand auf lange Zeit hin 
moglich ist. ECKSTEIN ist auch der Ansicht, es durfe gerade beim Kinde die 
chirurgische Behandlung nicht zu fruh erfolgen, da bei der stets vorhandenen 
Pankarditis das Herz, wie mehrfach beobachtet wurde, den chirurgischen Ein
griff oft nicht aushalt. Die Gefahr einer auch uber Monate anhaltenden Stauung 
sei unter Umstanden immer noch geringer als diejenige des chirurgischen Ein
griffs selbst. Wieweit der Eingriff Erfolg bringt, kann nie bestimmt gesagt 
werden, weil man gerade an die wichtigsten Stellen, die Einmundungsorte der 
Venen, schlecht herankommt. Schwierig ist die Entscheidung bei Fallen mit 
partieller venoser Stauung, einem Freibleiben der Cava superior bei gehemmter 
Zirkulation in der Cava inferior oder den Lebervenen. Vielleicht kann die 
Resektion oder funktionelle Ausschaltung des rechten Phrenicus hier auch schon 
Erleichterung bringen. 

c) Bakterielle, embolische Perikarditis. Bei Bakteriamie der verschiedensten 
Arten kann es neben Embolien und abscedierenden Bildungen in Milz, Niere, 
Muskulatur, dem Gelenkapparat und embolischer Verstopfung arterieller GefaB
gebiete, der Neigung zu Phlebitiden, auf hamatogenem Wege auch zur Peri
karditis kommen. Der eitrige Charakter des Entzundungsvorganges ist fUr 
die Art der Erreger und die Intensitat des ganzen Abwehrvorganges kenn
zeichnend. 

Die Symptome der trockenen und exsudativen Perikarditis sind dieselben 
wie bei den anderen beiden Formen von Herzbeutelentzlindung. Der ganze 
Symptomenkomplex steht unter dem EinfluB der Grundkrankheit. Diffe
rentialdiagnostisch ist der Nachweis der Erreger im Blut, in den Gelenken oder 
andere Metastasenbildungen entscheidend. Wie bei einer Endocarditis ulcerosa, 
so ist auch die Neigung zu arteriellen Embolien wichtig und dabei speziell die 
Mitbeteiligung der Nieren. 

Die Therapie befaBt sich mit der Bekampfung der Grundkrankheit, durch 
interne MaBnahmen laBt sich eine eitrige Perikarditis nicht beeinflussen, ein 
operativer Eingriff kommt bei der Schwere der Gesamtsituation im allgemeinen 
nicht in Frage. 

III. Arteriitis. 
Die einzelnen Schichten der arteriellen Wandung beteiligen sich wohl in ver

schiedenem MaBe an entzundlichen Prozessen, grundsatzliche klinisch verwertbare 
Unterscheidungsmerkmale geben sie aber nicht. Ais Mesenchymabkommlinge 
gehoren sie genetisch zusammen, die Situation ist eine andere als beim Herzen. 
Die Blutversorgung ist wohl verschieden, diejenige der Intima geschieht yom 
GefaBlumen aus, Media und Adventitia werden von den Vasa vasorum versorgt 
(VANNOTTI). Bei embolisch bakteriellen Vorgangen konnten demnach die ein
zelnen Schichten verschieden stark in Mitleidenschaft gezogen werden, gerade 
hier werden die Schranken aber von dem mit der Ansiedlung der Bakterien 
verbundenen herdfOrmigen EntzundungsprozeB erfahrungsgemaB leicht durch
brochen. Bei allgemeiner Toxineinwirkung reagiert das Bin,degewebe der ein
zelnen Schichten in ungefahr derselben Weise. 

Weit wichtiger als die Rucksichtnahme auf die einzelnen Wandschichten ist 
bei der Systematisierung der arteriitischen Storungen die Unterscheidung bak
terieller und bakteriell toxischer Prozesse. 

Die bakteriellen Arteriitiden mit Anwesenheit des Erregers in der GefaB
wandung selbst sind durch den herdfOrmigen Charakter der Storung ausgezeichnet, 
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im Gegensatz zu der mehr diffusen generalisierten Beteiligung des arteriellen 
GefiiBsystems bei Toxineinwirkung. Man sieht das histologisch nicht nur bei 
den unspezifischen, durch die gewohnlichen Eitererreger bedingten Entziin
dungen, sondern auch bei der Lues und Tuberkulose. Auch die toxischen Ge
websschadigungen konnen streckenweise ganz verschiedene Intensitat aufweisen, 
die Periarteriitis nodosa ist ein Beispiel dafUr, die zugrunde liegende StOrung 
ist qualitativ aber doch mehr oder weniger durchgehend vorhanden, es erscheinen 
viel groBere GefaBgebiete betroffen. 

Fiir die Klinik ist die Unterscheidung einer bakteriellen gegeniiber einer 
toxischen Arteriitis wichtig. Die toxische Form imponiert mehr als mesenchymale 
Systemreaktion, allergische Zustandsanderungen spielen fUr die Diagnostik, die 
Therapie und die Verlaufsweise eine wichtige Rolle. Die bakteriellen Schadi
gungen haben dagegen mehr embolischen Charakter, ihre Lokalisation ist stark 
von hamodynamischen Faktoren abhangig, der entziindliche ProzeB greift iiber 
das aktive Mesenchym hinaus in den Bestand der Nachbarelemente und Nach
barorgane ein. 

1. Bakterielle Arteriitiden. 

a) Unspezifische mykotische Arteriitis. 

Es handelt sich hier um das fibergreifen entziindlicher Prozesse von der 
Nachbarschaft auf die Aorta, weiterhin urn eine Mitbeteiligung der Aortenwand 
bei ulceroser bakterieller Endokarditis, aber auch um eigentliche Embolien 
der Vasa vasorum, ohne Eiterherd in der Nachbarschaft und ohne Klappen
erkrankung. SchlieBlich ist auch eine Ansiedlung von Erregern in einer 
atheromatosen Aorta m6glich, eine Thrombenbildung mit infektiosem Material 
(DUNTZER, AUERBACH). 

fiber entziindliche Veranderungen der Aorta bei primarer AbsceBbildung in 
den Nachbarorganen berichten SCHEUER (Aortenruptur bei Pyamie, septische 
Embolie mit LungenabsceB), KAm.DEN (eitrige Perikarditis), HAUSER (Lungen
absceB), WITTE (AbsceB zwischen linkem Hauptbronchus und Aorta mit Ruptur 
der Aorta und todlicher Hamoptoe). Sehr umfangreich ist die Literatur iiber 
ulcerose Endokarditis mit komplizierender mykotischer Aortitis (vgl. GRANT, 
LEWIS und GRANT, DUNTZER, STENGEL und WOLFERTH). Die Kasuistik der 
FaIle mit Embolie der Vasa vasorum findet sich bei DUNTZER, HAUSBRANDT, 
STUMPF. 

Die Diagnose ist kaum moglich solange die entziindliche Wandverande
rung oberflachlich bleibt, es kommt erst zu charakteristischen Symptomen bei 
tiefer gehender ZerstOrung und Aneurysmabildung. Bei pyamischem Gesamt
symptomenkomplex muB die rasche Entwicklung eines arteriellen Aneurysmas, 
sei es an der Aorta gelegen wie bei dem in vivo diagnostizierten Fall von STENGEL 
und W OLFERTH, oder am Abgang der Art. profunda femoris, oder an der Teilungs
stelle der Subclavia und der Carotis, den Verdacht auf einen sich entwickelnden 
destruierenden arteriitischen ProzeB erwecken. EpPINGER betonte die Multi
plizitat der so entstehenden Aneurysmen. Palpation und Perkussion sind 
wichtiger als die Auskultation. Gerausche konnen trotz des Bestehens eines 
Aneurysmas vollig fehlen, wenn der Sack von Thromben angefiillt ist. Ge
legentlich weist eine Aortalgie, eine auffallige Empfindlichkeit des Sternums. 
auf einen aortitischen ProzeB hin. 

Die Krankheit pflegt unter rascher Progredienz der Erscheinungen ad exitum 
zu fUhren, wobei die GefaBruptur nicht setten die unmittelbare Todesursache 
abgibt. 1m iibrigen steht der Gesamtverlauf unter den Zeichen der ursachlichen 
Erkrankung. 

18* 
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Von einer eigentlichen Therapie kann man kaum sprechen, obschon vielfach 
als Zeichen lokaler "Heilung" neben frischen Eiterherden vernarbte Partien vor
handen sind. 

b) Tu berkulose Arteriitis. 

Dieselbe entsteht meist als primar periarteriitischer Proze13, der von au13en 
gegen die inneren Schichten vorwachst. Bei dem langsamen Verlauf der 
Affektion fiihrt die sich einstellende Proliferation der Intima zum Verschlu13 
des Gefa13es oder umgekehrt eine hyaline Entartung der inneren Schichten zur 
Bildung eines Aneurysmas und zur Ruptur. Die zweite Form der tuberkulosen 
Arteriitis, der Intimatuberkel, ist hamatogenen Ursprungs, bacillares Material 
siedelt sich an einer toxisch geschadigten oder arteriosklerotisch veranderten 
Endothelschicht an. BENDA bezeichnet diesen Vorgang als ziemlich selten. 

Man kann wohl sagen, es hatte die tuberkulOse Arteriitis "meist nur anato
misches Interesse", weil sie an sich nicht zu diagnostizieren ist, immerhin fiihrt 
sie an den Lungen und auch dem Cerebrum zu den schwersten lebensbedrohen
den Storungen. Die hellrote schaumige Hamoptoe der Phthisiker charakteri
siert den arteriellen Vorgang, im Gegensatz zu dem dunklen, klumpigen, vcnosen 
Sputum des Lungeninfarkts und der Stauungslunge. Der Durchbruch eines peri
arteriitischen tuberkulOsen Prozesses in das Lumen noch durchstromter Arterien 
kann eine lokale oder allgemeine Bacillendissemination zur Folge haben. 1m 
Bereich des Gehirns bietet die langsame Entwicklung eines tuberkulosen Arterien
verschlusses nicht selten die gro13ten Schwierigkeiten der Differentialdiagnose 
gegeniiber atheromatosen oder luisch bedingten Zirkulationsstorungen. Tuber
kulOse Mesarteriitis kann zur Ursache eines Aneurysmas werden. BAUMGARTEN 
und CANTOR berichten iiber 20 derartige Falle in der Literatur, und einen eigenen 
Fall mit Aneurysma der Femoralarterie. Bei Miliartuberkulose konnen auf dem 
Wege der Vasa vasorum auch die Gefa13e ergriffen werden. GANDER gibt eine 
Ubersicht iiber das in der Literatur vorhandene Material und berichtet selbst 
iiber eine polypose Geschwulst an der Aorta descendens, ausgegangen von der 
Media, mit Ausdehnung sowohl nach der Intima wie nach der Adventitia. 

Es handelt sich urn eine ausgesprochen herdformige Erkrankung, ohne Mit
beteiligung weiterer mesenchymaler Bezirke, aber doch mit der Eigenschaft 
der spezifischen und unspezifischen Uberempfindlichkeit, die sich nur zu oft 
iiberraschend bemerkbar macht. 

c) Luische Arteriitis. 

Die widersprechenden Ansichten der Autoren hinsichtlich der Pathogenese 
verlangen eine genauere Darlegung des vorhandenen tatsachlichen Materials. 

Nach zustande gekommenem Infekt kommt es sehr rasch zu einer Verschlep
pung der Spirochaten, einer ausgesprochenen Generalisation des Erregers. Schon 
vor dem Auftreten des Exanthems hat man mit der Anwesenheit der Erreger 
in den Organen zu rechnen. Nach wenigen Minuten werden die zugehorigen 
Lymphdrusen infiziert gefunden (KOLLE und EVERS). Das Gewebe reagiert nur 
langsam, erst gegen Ende der sechsten W oche wird der Wassermann positiv 
zugleich mit der Bildung der regionaren Drusengeschwiilste. Die WASSERMANN
sche Reaktion beweist nicht die Anwesenheit von Antikorpern, aber eine spezi
fische Zellschadigung. Eine positive Reaktion ist bekanntlich keineswegs gleich 
zu deuten mit gesteigertem Immunitatsgrad, im Gegenteil erscheint das Gewebe 
in jedem Moment zur Wiedererkrankung bereit, auch wenn zunachst keinerlei 
krankhafte Symptome vorhanden sind. Das langsame Zustandekommen einer 
positiven Reaktion steht im Gegensatz zu der sehr raschen Ausbreitung der 
Spirochaten. 
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Das Exanthem ist, wie VEILLON und GIRARD bewiesen, durch Spirochiiten
embolien bedingt. Capillarmikroskopisch sind in den nichterkrankten Haut
partien prinzipiell dieselben Veranderungen nachweisbar wie in der Roseola und 
den syphilitischen Papeln, Verlangsamung des Blutstroms, Vermehrung der 
Schlingenzahl, ausgesprochene Stasen (LUKOMSKI). Die Schadigung weiter Ge
biete des GefaBsystems beginnt in den allerersten Stadien der Krankheit, noch 
vor dem Auftreten des Hautausschlags, die einmal ergriffenen GefaBe bekommen 
nach LUKOMSKI in mehr als der Halfte der Falle auch unter dem EinfluB einer 
spezifischen Behandlung ihren normalen Charakter nicht wieder. Bei kongeni
taler Syphilis sind Spirochaten nicht nur in Leber, Milz, Lungen, den langen 
Rohrenknochen, sondern auch im Gewebe des HerzgefaBsystems nachweisbar. 
Die GefaBwande kommen mit dem Erreger in erster Linie in Beruhrung, das 
syphilitische Virus ist nicht nur neurotrop, sondern in ausgesprochener Weise 
vasotrop. Moglicherweise ist diese Formulierung unrichtig, die Spirochaten 
konnten im Nervensystem wie in den GefaBen noch in spaten Stadien der Er
krankung nur deshalb vorhanden sein, weil die Vitalitat dieser Gewebe zu ihrer 
Zerstorung nicht hinreicht, den Erkrankungen des gesamten GefaBsystems in 
allen Stadien der Lues kommt aber zweifellos eine groBe Bedeutung zu. 

Bei kongenitaler Lues fand schon 1905 WIESNER in Bestatigung der Befunde 
von HOCHSINGER u. a. an der Aorta, ihren groBen Asten sowie an der Art. pul
monalis spezifische Veranderungen, hauptsachlich in den auBeren Abschnitten 
der Media, zum geringeren Teile in der Adventitia. Die Veranderungen werden 
als zellige Infiltrate geschildert, angeordnet urn die in der "Grenzzone" ver
laufenden, stark hyperamischen Vasa vasorum, aber auch weiter in das um
gebende Gewebe hin auffindbar. Diese "frischen" Infiltrate fand WIESNER nur 
in den GefaBen solcher Kinder, die kurze Zeit nach der Geburt gestorben waren. 
Bei einigen W ochen alten syphilitischen Kindern fand sich eine perivasculare 
Bindegewebswucherung sowie partielle oder totale Obliterationen der Vasa vaso
rum. Am schwersten erschienen nahezu immer die Aorta ascendens und des
cendens sowie die Art. pulmonalis vor ihrer Teilung erkrankt und in diesen 
Abschnitten wieder jene Partien, die nahe dem Abgang aus dem Herzen oder 
der Abzweigungsstelle eines GefaBes gelegen sind. WIESNER betont die Gleich
artigkeit der Veranderungen mit solchen, wie sie von DOHLE bei der Aortitis 
syphilitica der Erwachsenen 1885 und 1895 beschrieben wurde. 1m folgenden 
Jahre (1906) berichtet BRUHNS uber kleinzellige Infiltrationen der Adventitia 
und Media, besonders perivascular gelagert bei 6 von 9 Fallen mit kongeni
taler Syphilis. Die Veranderungen der beiden auBeren Schichten fanden sich 
wieder speziell in der Aorta ascendens, im Arcus und im oberen Teil der 
Aorta descendens, wahrend die Infiltrate nach dem Zwerchfell hin aufzuhoren 
pflegten. Auch BRUHNS hebt die Identitat dieser Herde mit dem Bild der 
von DOHLE und dann von CHIARI bei akquirierter Lues geschilderten Er
scheinungen von produktiver Mesaortitis hervor. 

-ober das Verhalten des HerzgefiiBsystems wahrend des pri'miiren und sekun
diiren Stadiums der Syphilis liegen nur wenige anatomische Untersuchungen 
vor. STOCKENIUS berichtet uber interstitielle myokarditische Herde bei zwei von 
vier wahrend der Sekundarperiode verstorbenen Syphilitikern, die Deutung der 
Verhaltnisse wird aber durch das gleichzeitige Vorhandensein einer schweren 
zum Tode fuhrenden Salvarsandermatitis erschwert. Bei dem von LETTULE 
beobachteten Fall von sekundarer Syphilis mit Aortitis konnte eine Arterio
sklerose vorgelegen haben. In sehr eingehender Weise hat sich LUKOMSKI mit 
dem Verhalten des kardiovascularen Systems in den Fruhstadien der Syphilis 
befaBt. AuBer den oben erwahnten Befunden an den HautgefaBen finden sich 
fruhsyphilitische entzundliche Erkrankungen an den HirngefaBen (GRUSDJEV, 
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PLETNEW, SEZARY, MALLOIZEL und NATHAN, MAURLAC). Nach NEISSER und 
MARSCHALKO wird die Gehirnarteriitis am haufigsten wahrend des zweiten und 
dritten Jahres nach der Infektion beobachtet. Auch die Aortitis, die im all
gemeinen den Spaterscheinungen der Lues zugerechnet wird, beginnt nach 
LUKOMSKI viel fruher. Nicht nur klinische, sondern auch anatomische Befunde 
rechtfertigen die Annahme, daB die Aortitis schon wahrend der Sekundarperiode 
einsetzt. BROOKS berichtet uber 2 FaIle mit Aortenaneurysma ein halbes Jahr 
nach der Infektion, LIEK steUte bei 28jahrigen Studenten 7 Monate nach der 
Infektion rontgenologisch eine Erweiterung der Aorta fest. FOUQUET beob
achtete die Entwicklung eines Aortenaneurysmas bei einem 21jahrigen Mann 
1 Jahr nach der Infektion, ahnliches berichten BRAUN, GRAF, DONATH. Bei 
58 von 275 Fallen von Fruhsyphilis, die von AMELUNG und STERNBERG unter
sucht wurden (21 %), fanden sich Tachykardie, Bradykardie, HerzvergroBerung, 
Extrasystolen als Ausdruck einer wahrscheinlich schon sehr fruhzeitig auf
getretenen Herzschadigung. Bei 6 von 27 derartigen Fallen fanden auch IN
GRAHAM und MAYNARD die Aorta rontgenologisch erweitert. WILSON fand das 
Elektrokardiogramm bei 50 Patienten im ersten und zweiten Stadium normal, 
FERNBACH konstatierte aber elektrokardiographische Anomalien in etwa 1/3 der 
Faile von Fruhsyphilis. LUKOMSKI schliel3t aus den subjektiven Beschwerden, 
dem Vorkommen von Tachykardie, erhohtem Blutdruck, Herzerweiterung, Ge
rauschen, die bei etwa 1/3 der FaIle vorhanden waren, auf eine Myasthenie des 
Herzens, welcher eine akute Vasculitis der GefaBe des Myokards zugrunde liege. 
Bei WERTHER finden sich interessante Hinweise uber das Erkranken des zentralen 
Nervensystems in den Fruhstadien der Syphilis. 

Nach Uberwindung des zweiten Stadiums pflegt eine jahrelange scheinbare 
Ruheperiode einzutreten. Es vergeht lange Zeit, bis die allmahlich sich aus
bildenden Gewebsreaktionen zu funktionellen Symptomen, den verschiedenen 
"mefa"syphilitischen Erkrankungen, fiihren. Nach dem vorliegenden Material 
hat man aber damit zu rechnen, daB die Spirochaten, aul3erst schwer angreifbar, 
ihren einmal eingenommenen Platz behaupten, auch wenn sich die Anzeichen 
von Schadigungen des HerzgefaBsystems erst lange Jahre nach der Erstinfek
tion bemcrkbar machen. 

1m Bereich des Herzens kommen, wie allgemein angenommen wird, Gummen 
vor, die Diskussionen uber die Moglichkeit einer durch Spirochaten bedingten 
interstitiellen Myokarditis sind aber noch nicht abgeschlossen. Durch die Arbeiten 
von WAR'l'HIN scheint ein wichtiger Fortschritt erzielt worden zu sein. Der Autor 
beschaftigt sich seit etwa 30 Jahren mit dem Studium der Herzlasionen bei 
latenter Syphilis. Durch stetige Verbesserung des histologischen Farbeverfahrens 
gelang nicht nur der Nachweis entzundlicher interstitieller Reaktionen, sondern 
auch die Feststellung der Spirochaten in etwa 50% der FaIle. In der weich en 
Hirnhaut, dem Gehirn, Ruckenmark, in Herz, Aorta, Leber, Pankreas, Neben
niere, Hoden, Uterus, Lymphknoten wurde dieser Befund erhoben, keine sicheren 
Veranderungen ergaben nur die Untersuchungen in Ovar, Tube, Lungen. Mann
liche Individuen geben wesentlich haufiger charakteristische Herzbefunde als 
Frauen. Das Septum sowie die Vorder- und Hinterwand des linken Ventrikels 
nahe der Herzspitze waren starker befallen als der rechte Ventrikel. 

Die entziindlichen Reaktionen werden als intermuskular gelagert bezeichnet, eher als 
perivascular. In den mildesten Fallen bestehen sie aus einer Kernvermehrung der S~roma
elemente, weiterhin dann in der Bildung eigentlicher Infiltrate mit Plasmazellen, Lympho
cyten, Monocyten und Zellen vom Fibroblastentyp. WARTHIN betont die fleckige Aus
breitung der Infiltrate. Die Papillarmuskeln sind oft ergriffen, sehr charakteristisch er
scheinen auch Herde unter dem Endokard, scheinbar in Zusammenhang mit reticuloendo
thelialen Elementen. Das Gewebe ist oft 6demat6s wie bei kongenitaler Syphilis. Zwischen 
den Infiltrationen erscheinen die Herzmuskelfasern gut erhalten, oft hypertroph. Nur bei 
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Umwandlung des akuten Prozesses in die Fibrose wird das muskulare Gewebe atrophisch 
mit fettiger Degeneration. Es gibt aber auch fibrose Herde ohne viel Veranderungen im 
Bereich der muskularen Elemente. Arteriosklerotische Infarktnarben sind scharfer um
schrieben und frei von Muskelfasern in ihren zentralen Partien. In den aktiven Infiltrationen 
konnen bei gentigend langem Suchen Spirochaten gefunden werden. und auch noch in den 
bindegewebigen Herden, wenn sie noch zellreich sind. Bei hyaliner Umwandlung des Binde
gewebes sind sie nicht mehr festzustellen. Akute Exacerbationen alter latenter Herde sind 
durch das Auftreten polynuklearer Infiltrationen ausgezeichnet. 

In der Aorta stellte WARTHIN aktive Herde in jedem :Fall von "latenter" 
Syphilis beim Mann und auch in der Mehrzahl der weiblichen FaIle fest. Die 
Lasion ist hier hauptsachlich perivascular angeordnet mit Obliteration und Ver
dickung der Vasa vasorum. Die Erkrankung der ernahrenden GefaBe ist der 
primare V organg mit sekundarer Schadigung der Intima und der inneren Teile 
der Media, Sklerose und Atrophie der muskularen Elemente und Degeneration 
der elastischen Fasern. In den mildesten Fallen finden sich kleine Infiltrationen 
nur in der Adventitia und rund um die paraaortalen BlutgefaBe. Der makro
skopische Eindruck !lolcher milder syphilitischer Aortitiden ist der einer Athero
sklerose mit Ausbildung einzelner fibroser oder atheromatoser Herde, auch in 
ganz normal erscheinenden Aorten konnen die charakteristischen Herde in der 
Adventitia gefunden werden. Die makroskopische Diagnose genugt deshalb zur 
Klarstellung gar nicht. Nur die schweren Formen sind durch die DOHLEschen 
Merkmale der Aortenveranderung ausgezeichnet. In der groBen Mehrzahl der 
FaIle kommt zu dem spezifisch syphilitischen ProzeB eine sekundare Sklerose 
der Intima und der inneren Teile der Media hinzu. Die Aortitis kommt in drei 
Formen vor, als Aneurysma, als Aorteninsuffizienz und als unkomplizierte 
Aortitis ohne diese beiden Veranderungen. WARTHIN betont die groBe Haufig
keit gerade der letzteren am schwersten zu diagnostizierenden Form. Bei der 
Lasion der Klappen breitet sich der ProzeR auf dem Wege der Vasa vasorum 
aus und beschrankt sich im allgemeinen auf die Ansatzstellen der Klappen. 
Aneurysmatische Ausweitungen sind gewohnlich auf lokalisierte miliare Gummen 
zuruckzufuhren. Wie beim Herzen kommt es auch an der Aorta aus unbekannten 
Grunden zu akuten Exacerbationen mit polynuklearen Infiltrationen und hau
figer lokalisierter Nekrose in der Media. Spirochaten sind leicht aufzufinden in 
den perivasculareh Infiltraten, vor allem den polynuklearen Zellansammlungen, 
viel weniger in den latenten Lasionen. Bei frischen Exacerbationen finden sie 
sich in groBer Zahl bis weit in das scheinbar normale Aortengewebe hinein. 

Die Angaben von W ARTHIN sind von starkem Interesse, obschon sie in 
ihren Ergebnissen bisher wenig Bestatigung finden. Es kam das vor allem 
auf der Tagung der Amerikanischen Gesellschaft Hir Herzforschung in 
Detroit 1930 zum Ausdruck. MARTLAND halt spezifische Veranderungen 
am Herzen Hir selten und wenn sie vorhanden sind fur so leicht an Aus
dehnung, daB sie von keinem praktischen Interesse sind. Die syphilitische 
Aortitis ist ganz vorwiegend erworben, selten kongenital akquiriert. SAPHIR 
und SCOTT halten die Erkrankung des Myokards bei Syphilis ebenfalls Hir 
selten. Die zu beobachtenden Herde unterscheiden sich nicht von denjenigen 
bei Coronarsklerose, ahnlich auBerten sich schon CLAWSON und BELL. HERX
HEIMER lehnt die Befunde von WARTHIN abo LOVE und WARNER konnten 
sich bei der Untersuchung des Herzens der Coronarostien und Coronararterien 
von- der Anwesenheit von Spirochaten mikroskopisch nicht uberzeugen, auch 
die Inoculation eines scheinbar myokarditischen Gewebsstucks in die Hoden 
eines Kaninchens blieb ohne Resultat. Immerhin fanden die Autoren haufig 
Veranderungen an den peripheren CoronargefaBen bis zum vollstandigen Ver
schluB des Lumen;;;, so daB sie eine spezifisch syphilitische Erkrankung der Arte
riolen des Herzens fur wahrscheinlich halten. 
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Spirochaten fand schon 1906 REUTER bei syphilitischer Aortitis. Dieselben konnten 
allerdings nur in den Endothelwucherungen des GefaBes nachgewiesen werden, insbesondere 
an denjenigen Stellen, welche sich durch das Fehlen jeglicher regressiver Veranderungen, 
Verfettung usw. auszeichneten. Hier lagen die Mikroorganismen in den Lymphspalten 
des Gewebes, mit Vorliebe in der nachsten N"ahe der Zellen zwischen den Fibrillen einge· 
bettet. Die Identitat der Spirochaten wurde von SCHAUDINN bestatigt. REUTER gelang 
auch der Nachweis der Spirochaten bei hereditarer Syphilis der Lungen, in den Nebennieren 
und vor allem in Bestatigung friiherer Untersucher in der Placenta hereditar syphilitischer 
Friichte. REUTER betont das Verschwinden der Spirochaten unter dem EinfluB einer 
energischen Quecksilberkur. REBAUDI kam bei kongenitaler Syphilis ebenfalls zu positiven 
Befunden bei der Untersuchung der Aorta. Beim Erwachsenen ist der Nachweis nur selten 
gegliickt. AuBer Busz berichten WRIGHT und RICHARDSON iiber einen positiven Spiro
chatenbefund bei syphilitischer Aortitis in 5 Fallen, wovon einer mit einem Aneurysma. 
W ARTIDN erklart wieder, der Kachweis sei mit der von ihm angegebenen Farbemethode, 
wie oben schon erwahnt, leicht zu leisten. 

Es geht aus dies en Daten hervor, daB von dem Moment der Infektion an 
eine rasche Aussaat der Erreger erfolgt mit mebolischer Beteiligung der kleinen 
OrgangefaBe. Durch die einsetzende Therapie oder auch ohne eine solche kommt 
es im allgemeinen oft zu einem Verschwinden oder nicht mehr farbbar werden 
der Spirochaten, aber auch im Stadium der latenten Syphilis 20 und mehr 
Jahre nach dem Primaraffekt hat man, wie auBer WARTHIN auch HERZOG 
und PLETNEW betonen, mit der Anwesenheit der Erreger in bestimmten 
Organen zu rechnen, unter denen neben dem Gehirn und dem HerzgefaB
system unter Umstanden die der Aorta benachbarten Mediastinaldriisen 
(COOMBS) eine hervorragende Rolle spielen. Die Erreger halten sich gerade 
in den Organen mit geringem Eigenstoffwechsel. 

Die eigenartige Lokalisation der syphilitischen GefaBerkrankung mit ihrer 
Bevorzugung der Aorta thoracica und dem im Gegensatz zur Atherosklerose 
plOtzlichen Abschneiden der Erkrankung in der Hohe des Zwerchfells, das Be
fallensein der herznahen groBen arteriellen GefaBe und gerade der Abgangs
stellen groBerer Arterien laBt an den EinfluB mechanischer Faktoren denken. 
Dicht iiber den Aortenklappen, am Ort der starksten hamodynamischen Druck
wirkung, sind die Veranderungen am starksten entwickelt. Auch die eitrigen 
Aortitiden embolischer Art sind hier haufiger als die entsprechenden Ver
anderungen an peripheren GefaBen, abgesehen von den vom GefaBlumen aus 
durch Verschleppung bakterieller Embolien entstandener GefiWschadigungen. 
Genaueres ist hieriiber allerdings nicht bekannt, die Lokalisation in den 
GehirngefaBen ist durch das Hinzutreten des mechanischen Faktors nicht ohne 
weiteres zu erklaren. 

Die Statistik hat sich in ausgedehntem MaBe mit. der Hiiufigkeit der luischen 
Erkrankungen des GefaBsystems befaBt, nachdem einmal die anatomischen 
charakteristischen Merkmale herausgearbeitet waren. 

Nach ROMBERG (HUBERT) findet sich eine syphilitische Aortitis bei 15,5%, in der Privat
praxis sogar bei 26,2 % der organischen Herz- und Aortenerkrankungen, bei 70 % aller Falle 
visceraler Lues. ROMBERG bezeichnet die Aortitis als die spa teste aller visceralen Er
krankungen. Wenn man dem auch im Hinblick auf die Kontinuitat der histologisch faB
baren Entziindungserscheinungen von der Sekundarperiode der Syphilis an nicht zustimmen 
kann, so treten doch die Symptome relativ spat in Erscheinung, in der Privatpraxis durch
schnittlich 21,9 Jahre, in der ROMBERGSchen Klinik durchschnittlich 23,5 Jahre nach der 
Infektion. 

Bei den Mannern liegt nach LANGER der Hauptgipfel der luis chen Stiirungen iiber
haupt zwischen dem 46. und 60. Lebensjahr mit der Spitze zwischen dem 51. und 55. Jahr, 
bei den Frauen ein Hohepunkt zwischen dem 36. und 40. Lebensjahr und nach einem leichten 
Sinken ein neuer Gipfel zwischen dem 51. und 55. Lebensjahr. Wahrend unter den 
Syphilitikern zwischen dem 30. und 60. Lebensjahr 65,4% starben (gegeniiber 46% an 
anderen Erkrankungen Verstorbener), fiel diese Zahl zwischen dem 60. und 70. Jahr auf 25% 
(gegeniiber 44 %), und nach dem 70. Lebensjahr auf 7 % (gegeniiber 25 %). Es kommen in 
diesen Daten die Gefahrzone, in der sich die Syphilitiker zu Anfang der 50er Jahre befinden, 
zum Ausdruck, andererseits aber auch der Stillstand bzw. die Ausheilungsmoglichkeiten 
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der Erkrankung. Klinisch sind von 1906-1915 187 von 280 Aortitiden (66%) nicht 
diagnostiziert worden, von 1916-1925 250 von 462 (54 % ). 

RADNAI fand unter 5223 Sektionen wahrend der Zeit von 1915-1930229 FaIle (4,3%) 
mit luischer Aortitis, 171 Manner (74,5%) und 58 Frauen (25,5%). Von 229 sezierten 
Aortitisfallen hatte der ProzeB in 146 Fallen (64 %) auf die Aortenklappen iibergegriffen. 
74,7% dieser letzteren FaIle waren an Herzinsuffizienz gestorben. Erkrankungen des 
Herzmuskels waren die haufigste Komplikation des luischen Aortenhlappenleidens, in 
66 % dieser FaIle festzustellen. Coronarerkrankungen hatten sich in 89 Fallen (62 %) zu 
den Veranderungen der Aortenklappen hinzugesellt. Besonders nach dem 60. Lebensjahr 
ist diese Komplikation haufig. Aneurysmenbildung begleitete 16% del' Klappenprozesse. 
In 21 % del' FaIle mit luischer Erkrankung del' Aortenklappen fand sich eine kompli
zierende, nicht luische Endokarditis bzw. Perikarditis. Aneurysmen waren bei 40 von 
230 (17,5 % ) festgestellt worden. Die Verteilung der Aneurysmen auf die beiden Geschlechter 
(77 % Manner, 23 % Frauen) entspricht derjenigen der Aortitiserkrankungen iiberhaupt. 
Das Aneurysma erscheint an sich als gutartigere Komplikation der luischen Aortitis als 
der KlappenprozeB. 62 % del' Aneurysmafalle iiberlebten das 50. Lebensjahr, im Gegensatz 
zu nur 34 % der an Klappenerkrankungen leidenden. RADNAI verweist auf die Tatsache, 
daB die Aneurysmakranken den Arzt meist in vorgeschrittenem Stadium aufsuchen, so daB 
das Aneurysma in del' Klinik als besonders gefiihrliche Komplikation imponiert, aber lange 
Zeit wenig Symptome macht. Die Lokalisation des Aneurysmas ist fiir den Fortgang del' 
Erkrankung von Bedeutung, die den Aortenklappen und den CoronargefaBen nahe gelegenen 
Aneurysmen del' Aorta ascendens sind gefiihrlicher, bloB 9 von 20 Fallen kamen in einem 
Alter iiber 50 Jahre zur Sektion, wahrend 9 von 15 Fallen mit Arcusaneurysma, also nahe
zu 2/3, das 50. Lebensjahr iiberlebten. 20% del' Aneurysmen starben an Perforation, 40% 
an Herzinsuffizienz, 30% an interkurrenten Krankheiten und 10% an "konsekutiven Ver
anderungen". Die Aneurysmen verschiedener Lokalisation werden von dem Ereignis der 
Perforation in gleichem MaBe betroffen. Herzmuskelveranderungen fanden sich in 57% 
samtlicher Aortitisfalle, iiberwiegend in Form der Myocarditis fibrosa, von spezifischer 
Myokarditis ist in der Statistik nichts erwahnt. Die luische Aortitis war auffallend selten 
mit luetischen Veranderungen der inneren Organe kompliziert. Progressive Paralyse schloB 
sich an 12 % del' Aortitisfalle an, diese Kranken kamen im allgemeinen friiher zur Sektion 
als die iibrigen. Tabes fand sich als Komplikation bei 10,5 %. In den mit Paralyse kompli
zierten Fallen war kein einziges Mal ein Aneurysma oder eine kardiale Insuffizienz zu be
obachten, demgegeniiber zeigten die mit Tabes komplizierten Aortitisfalle denselben Verlauf, 
wie er bei den nicht mit Neurolues komplizierten Fallen zu beobachten war. 

Die amerikanische Statistik von MOORE, DANGLADE und REISINGER berichtet iiber 
105 einfache Aortitiden syphilitischer Genese, unkompliziert durch Aorteninsuffizienz oder 
Aneurysma. Bei 34 (32 %) war die Diagnose nicht gestellt. 80-90 % del' Spatsyphilitiker 
hatten Zeichen von Aortitis. 

Bei 10000 in den Jahren 1925-1931 in Mailand ausgefiihrten Obduktionen wurden 
nach CLERICI 97 Faile mit Aortenaneurysma gefunden, bei den meisten (83,6 %) war Lues 
als Ursache anzunehmen. Die syphilitischen Aneurysmen fanden sich in den Altersklassen 
21-80 (besonders haufig zwischen 31 und 60 Jahren), die arteriosklerotischen in den Alters
klassen 50-90 (besonders haufig jenseits der 70er Jahre). 

Unter 50 Aortiden spezifischer Art konstatierte SAPHIR bei 33 gleichzeitig Verande
rungen an der Art. innominata, 29mal solche del' Carotis, IOmal an der Art. mesenterica 
sup., 2mal an der Art. femoralis. Unter weiteren 29 Fallen 15 mit Veranderungen an der 
Art. subclavia. 

Von groBem Interesse sind die Hinweise von WILMANNS, BRUHNS auf die 
Seltenheit der metasyphilitischen Erkrankungen, Tabes und Paralyse, in auBer
europiiischen Liindern, trotz der ungeheueren Verbreitung der Syphilis. WIL
MANNS bezieht sich auf die Verhiiltnisse in der Tiirkei und die Feststellungen 
in Nordafrika, Tunis, Algier und Marokko, China. Trotzdem 75-90% der 
Eingeborenen in Abessinien syphilitisch sind, ist die Metasyphilis selten. Die 
Syphilis hat in Europa nach der Ansicht von WILMANNS gerade durch die ener
gische antiluische Behandlung ein anderes Gesicht bekommen, die Haut- und 
Knochenlues hat den spezifischen Erkrankungen des Nerven- und GefiiBsystems 
Platz gemacht. In Europa tritt die Aortitis specifica immer mehr hervor. 

1911 bereits macht E. FRANKEL darauf aufmerksam, daB die Beteiligung der Aorta 
an luischen Erkrankungen bei weitem die erste Stelle einnehme, daB diese Affektion eine 
ganz auffallige Zunahme erfahren habe, demgegeniiber aile anderen Formen der tertiaren 
Lues durchaus in den Hintergrund treten. GURICH bearbeitete 1925 das Sektionsmaterial 
des Eppendorfer Krankenhauses aus den Jahren 1914-1924. Unter 23179 Leichen fand 
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sich Syphilis bei 806 Fallen, 2,2mal so oft bei Mannern als beirn weiblichen Geschlecht. 
Die Aortenerkrankungen stehen durchaus im Vordergrund, sie fanden sich beirn weiblichen 
Geschlecht bei 78,1 %, beirn mannlichen sogar bei 86,5%. JUNmIANN und HALL heben 
die Zunahme der Aneurysrnen hervor. Nach einer Statistik von HELLER (Kiel) war die 
Zahl der Aneurysmen 1910-1914 4,4rnal so groB wie in den Jahren 1857-1870. Von 
191 Paralysen hatten nach COENEN 1908-1914 (191 FaIle) 22%, wahrend der Jahre 1919 
bis 1925 (147 Paralysen) 42,9% eine Mesaortitis luetica. FRISCH findet 1923 unter 215 Fallen 
mit Paralyse, Tabes, Lues cerebrospinalis bei 45 (39 %), LOWENBERG bei 33 % eine Aortitis. 
Bei einem Vergleich der Jahre 1904-1909 mit 1921-1925 finden JUNGMANN und HALL 
an dem Sektionsmaterial der Berliner Charite eine Zunahme der Mesaortitis bzw. der Aorten· 
neurysmen urn fast das 3fache (2,7). 

Nach LANGER betrug das Verhaltnis der Aortitiden zu der Zahl der Luessektionen 
1896-1907 33,3%, bis zum Jahre 1915 65,3% und bis zum Jahre 1925 83,87%. 

Syphilitische Erkrankungen anderer Organe gesellten sich nach 1915, wenn sie iiber· 
haupt vorkamen, meist zu einer Aortitis hinzu, wahrend vor 1915 die iiberwiegende Zahl 
ohne Aortitis gefunden wurde. Die starkste Beteiligung zeigt nachst den GefaBen die 
Leber, bis 1915 ist sie mit 15,2%, nach 1915 mit 8,46% an den luischen Veranderungen 
beteiligt. 

Zur Erklarung dieser Verschiebungen kommen verschiedene Momente in 
Betracht, nicht unmoglich erscheint aber die Annahme einer mit Zuriicktreten 
der immunisierenden, an sich schwereren Hautveranderungen allmahlich ein
getretenen Abschwachung des Virus, einem Liegenbleiben nicht mehr angreif
barer Spirochaten in den wahrend des Sekundarstadiums der Syphilis infi
zierten Organen. Durch Gewohnung an Immunserum lassen sich nach KRoo 
und JANCSO "serumfeste" Spirochaten heranziichten, die die Fahigkeit ver
loren haben, spirochatozide Antikorper zu bilden. Sie erzeugen noch komple
mentbindende Reaktionskorper, erscheinen aber als Antigen weniger leistungs
fahig. KRoo spricht von einer Degradierung des Antigenwertes und bringt die 
Chronizitat der Erkrankung mit der biologischen Veranderung der Spiro chat en 
in Zusammenhang. Die chemotherapeutische BeeinfluBbarkeit dieser ange
wohnten Spirochaten ist geringer. Der Antigenwert des Erregers steht mit 
seiner BeeinfluBbarkeit in einer Art Wechselbeziehung, fUr den Heilerfolg mit 
iiblichen Arzneidosen erscheint der an den Erregerzerfall sich anschlieBende 
Immunisierungsvorgang maBgebend. Die an sich erfolgreiche Bekampfung 
der Hautsyphilis bedeutet andererseits eine fatale Schwachung der immuni
sierenden Organleistungen. 

Hinsichtlich der Symptomatologie unterscheiden sich die Aortitis specifica 
simplex von den Aortiden kompliziert durch Aorteninsuffizienz, Coronarstenose, 
Aneurysma. 

a) Die Aortitis simplex bietet der Diagnose die groBten Schwierigkeiten, ist 
aber zugleich von groBter Bedeutung in therapeutischer Hinsicht. 

MOORE, DANGLADE und REISINGER stellen an dem Material des Johns Hopkins Hospital 
fest, daB die Diagnose nur in 4 von 105 derartigen Fallen in vivo exakt gestellt wurde, in 
weiteren 13 rechnete man mit der Wahrscheinlichkeit einer Aortenerkrankung. Ver
dachtig schienen 35 FaIle. In 12 Fallen war die Diagnose durch andere cardiovasculare 
St6rungen verdeckt, 7 Faile waren moribund und zu eingehender Untersuchung ungeeignet. 
In 34 Fallen von einfacher Aortitis war die Aorta, wie oben schon bemerkt, klinisch als 
normal bezeichnet worden. Die WASSERMANNsche Reaktion war bei 75% der FaIle positiv, 
negativ in 25%. 

Subjektiv ist auf das Vorhandensein einer Aortalgie zu achten, DruckgefUhl 
in der Sternalgegend gelegentlich ausstrahlend nach dem Hals zwischen die 
Schulterblatter, stark abhangig von korperlieher Anstrengung. Diese Erschei
nungen sind aber gegeniiber einer arteriosklerotischen Aortenveranderung nicht 
abzutrennen und fehlen lange Zeit, wenn die Ausweitung der Aorta gering
gradig ist. Der entziindliche ProzeB selbst verursacht keine Schmerzen, nur 
die Dehnung des GefaBrohrs fiihrt zu einer Reizung der in der Adventitia ge
legenen Nervenfasern. 
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Perkutorisch findet sich eine Verbreiterung der Dampfung rechts vom Ster
num vom 3. Intercostalraum aufwarts, bei tiefer Perkussion auch eine relative 
Dampfung links des Sternums. Eine derartige Feststellung bei nichtvergroBertem 
Herzen und normaler Dampfungsgrenze rechts unten am Sternum ist zum min
desten sehr verdachtig auf eine Aortenerkrankung. 

Von groBer Wichtigkeit ist die Vornahme einer Rontgenuntersuchung mit 
Ausmessung der Breite des Aortenschattens bei dorsoventralem Strahlengang 
und dann vor allem die Verfolgung der Aortenkontur im zweiten schragen 
Durchmesser. Das gesamte Aortenband ist meist breiter, bei der Arteriosklerose 
in die Lange gezogen, obschon dieses Unterscheidungsmerkmal nicht zuverlassig 
ist. Der Arcus kann auch bei der spezifischen Aortitis im Jugulum fuhlbar werden, 
ein Symptom, das gerade bei fehlender Hypertension zu beach ten ist. STEEL 
halt nach einer Analyse von 40 Fallen 5 Punkte fur besonders wichtig: I. Dunkler 
Aortenschatten mit unscharfer Begrenzung. 2. Hochstehender dunkler und pro
minenter Arcus. 3. UnregelmaBige, aber allgemeine Dilatation. 4. Verstarkte 
Pulsation. 5. Haufige Verbindung mit Aorteninsuffizienz. Gerade der letztere 
Punkt zeigt die Schwierigkeiten der Erkennung einfacher Aortitiden. Beginnende 
Schadigungen sind rontgenologisch nicht zu erkennen. CONNER warnt denn auch 
in der dem Vortrag von STEEL folgenden Diskussion vor einer Uberschatzung 
des Rontgenverfahrens. In Fruhfallen fehlt eine deutliche GroBenveranderung 
der Aorta und spater ist die rontgenologische Differentialdiagnose gegeniiber 
einer Arteriosklerose der Aorta schwierig. 

Bei der Auskultation ist die Verstarkung des zweiten Aortentons und dessen 
klingender Charakter besonders wichtig, obschon gerade bei der Arteriosklerose 
ohne jede Blutdrucksteigerung dasselbe zu beobachten ist. Gerausche pflegen 
zu fehlen, obschon auch ohne Klappenlasion bei einigermaBen weiter Aorta 
systolische Gerausche auftreten konnen. 

Die Pulsuntersuchung gibt keine charakteristischen Befunde. Der Verlust 
der Wandelastizitat im Bereich der Aorta ist zu gering, urn den systolischen 
Druck anwachsen zu lassen, auch der diastolische bleibt normal. ALvAREZ 
findet bei 17 von 96 Kranken mit Aortitis ohne Aorteninsuffizienz eine Steige
rung des Blutdruckes, darunter sind aber mehrere, bei denen die Blutdruckstei
gerung durch Schrumpfniere, Klimakterium usw. zu erkliiren war. Bei den 
ubrigen 79 Kranken war der Blutdruck normal oder herabgesetzt. Eine Hypo
tonie spricht fUr die Mitbeteiligung des Herzens. HERZOG betont auch, daB 
gerade die essentielle Hypertonie mit Syphilis in keiner Beziehung stehe, immer
hin wird eine Aortitis zweifellos durch das Hinzukommen einer anderswie be
dingten Hypertension ungunstig beeinfluBt. HORINE fand bei der Untersuchung 
des Blutdruckes bei 666 Syphilitikern und 2000 Kontrollpersonen vom selben 
Alter und Beruf keinen Unterschied. 

Bei einfacher Aortitis pflegt auch die Fullung des Pulses und die Pulsform 
nichts Abnormes darzubieten. 

Das Herz erscheint im allgemeinen normal (vgl. SAPHIR, GIVAN), weder ver
groBert noch in seiner Rhythmik verandert. Es muB aber auf die Untersuchungen 
von WARTHIN hingewiesen werden (s. 0.), wonach die spezifische interstitielle Myo
karditis wesentlich haufiger vorzukommen scheint als bisher angenommen wurde 
und im Zusammenhang damit auf verschiedene Anomalien, die von LUKOMSKI 
in den Fruhstadien der Syphilis nachgewiesen wurden, neben subjektiven Be
schwerden Tachykardien, Herzerweiterung, Gerausche. Auch AMELUNG und 
STERNBERG fanden bei 58 von 275 Fallen mit Fruhsyphilis Tachykardie oder 
Bradykardie, Extrasystolen und HerzvergroBerungen. Das Elektrokardiogramm 
bleibt allerdings im allgemeinen normal. CHARGIN und PALLY, FERNBACH be
richten zwar ti.ber positive Befunde, weder REID, WILSON noch CHAMBERLAIN 
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und FOLLOWS konnten aber im primaren und sekundaren Stadium irgendwelche 
sicheren Anomalien nachweisen. In spateren Stadien kommen Abweichungen 
von der Norm wohl vor, sind dann aber differentialdiagnostisch bei dies en alteren 
Individuen nicht klar. MAYNARD, CURRAN, ROSEN, WILLIAMSON und LINGG 
konstatierten kurz nach der Infektion bei 14% Anomalien des Herzens oder der 
Aorta (Rontgen, Elektrokardiogramm), 4-9 Jahre post info bei 28%, 10 bis 
19 Jahre post info bei 78 %, 30 und mehr .Jahre post info bei 88 %. Gerade der 
normale Herzbefund steht meist in auffalligem Gegensatz zu den vergroBerten 
Dimensionen der Aorta. 

Irgendwelche Anzeichen von Stauung im kleinen oder groBen Kreislauf 
pflegen zu fehlen. 

Aligemeinreaktionen wie bei toxisch bedingten generalisierten Mesenchym
schadigungen treten kaum hervor. Die Korpertemperatur ist unverandert. Das 
Blut kann ganz normal zusammengesetzt sein. Manchmal findet sich ein geringer 
Grad von Anamie oder auch eine relative Lymphocytose, beides im Sinne einer 
chronis chen Toxinwirkung zusammen mit einer gewissen allgemeinen Kachexie, 
diagnostisch fallen diese gelegentlich zu beobachtenden Veranderungen aber 
nicht ins Gewicht. 

Die WASSERMANNsche Reaktion ist in 70-80% der Falle positiv. Rei Leuten 
uber 50 Jahren mit positiver Blutreaktion findet sich fast regelmaBig (PORT) 
eine Aortitis syphilitica. SCHLESINGER warnt aber, aus dem negativen Ausfall 
der Reaktion weitgehende SchluBfolgerungen zu ziehen. Feststellungen von 
REDLICH und STEINER, auf Veranlassung von SCHLESINGER durchgefUhrt, 
zeigen, daB nur 2/3 der FaIle eine positive Serumreaktion aufweisen, ein ganzes 
Drittel eine negative Reaktion, und zwar selbst in Fallen, bei denen die klinische 
Beobachtung und die anatomische Verifikation fortschreitende Prozesse ergaben. 
Die spezifische Komplementablenkung, d. h. die WASSERMANNsche positive Reak
tion, ist nur eine mit dem Immunisierungsvorgang zusammenhangende oder 
durch diese ausgeloste Parallelerscheinung (KROO), diese immunisierenden Zell
vorgange konnen aber so gering sein, daB sie nicht nachzuweisen sind. Bei 
Leuten uber 50 Jahre mit positiver Reaktion findet sich nach dem Sektions
material von PORT fast regelmaBig eine Aortitis. 

b) Bei den komplizierten Formen der Aortitis handelt es sich urn das Hinzu
kommen ganz bestimmter Symptome im Zusammenhang mit einer Schadigung 
der Coronardurchblutung, einer Aorteninsuffizienz oder Entwicklung eines An
eurysma. 

Die Coronarstenose findet sich naturgemaB haufiger nach dem 60. Lebens
jahr, kommt aber auch schon fruher zur Beobachtung, wenn der chronisch ent
zundliche, vernarbende ProzeB die Einmundungsstellen der CoronargefaBe er
reicht. BRUENN fand bei 39 von 118 Fallen mit cardiovascularer Lues (33 % ) 
eine Verengerung des Coronarorificiums, davon hatten 34 zugleich eine Aorten
insuffizienz. Die CoronargefaBe pflegen nur in den ersten 10-12 mm be
fallEm zu sein (CONNER, MORITZ). Anginose Beschwerden beim Jugendlichen 
sind immer verdachtig, um so mehr, wenn die Zeichen allgemeiner Arteriosklerose 
fehlen. Der Schmerz sitzt anders als die Aortalgie, links von der Mittellinie und 
strahlt weniger nach dem Hals als nach der linken Schulter und dem linken Arm 
aus. Emotionen und korperliche Anstrengung sind die unmittelbare Veran
lassung zum Auftreten eines derartigen Paroxysmus. Gleichzeitig leidet die 
Leistungsfahigkeit des Herzens. Mit oder ohne spezifische Erkrankung der klei
neren GefaBabschnitte kommt es zu mehr oder weniger ausgebreiteten herd
fOrmigen, ischamischen Myokardlasionen, das Herz vergroBert sich, das Elektro
kardiogramm ist nicht selten abnorm. Der Arzt wird durch den raschen Fort
gang, die Plotzlichkeit in dem Auftreten des ganzen Symptomenkomplexes bei 
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einem Jungeren, scheinbar ganz gesunden Individuum iiberrascht. Leichte Er
scheinungen von Lungenstauung konnen hinzukommen bis zu ausgesprochenem 
Asthma cardiale. Die Dyspnoeattacken sind pulmonaler Art, in Zusammenhang 
mit einer krisenartig sich einstellenden Herzschwache, sie mogen gelegentlich 
auch mit einer veranderten Reaktionsweise des Carotissinus und der anliegenden 
Partien der Aortenwand in Zusammenhang stehen, wenn keinerlei Anzeichen 
von Lungenstauung auffindbar sind. Der arterielle Druck geht zuriick, des
gleichen die :FiiIlung der peripheren Arterien. Die Patienten verlieren ihre 
normale Gesichtsfarbe, sie sehen schlecht aus, etwas blaB und fiihlen sich krank. 

Zu den genannten Symptomen gesellen sich noch diejenigen der Aortitis, 
es resultiert eine eigentiimliche Mischung von Symptomen aortaler und kardialer 
Art, spezieU in bezug auf die Schmerzen, die bald nach einer Aortalgie aus
sehen, bald mehr einer richtigen Angina pectoris ahnlich sind. 

Durch das Ubergreifen des aortitischen Prozesses auf die Basis der Aorten
klappen und das Auseinanderriicken der Klappen kommt es zur Aorteninsuffi
zienz. Aortenstenosen kommen so gut wie nie vor, dieselben gehoren zur Domane 
der rheumatischen endokarditischen Prozesse. 

Mit dem Einsetzen des Klappenfehlers erfahrt die Gesamtsituation eine 
wesentliche Veranderung nach dem Schlecht en hin. Der an sich wohl schon 
beteiligte Herzmuskel wird durch die diastolische Uberfiillung des linken Ven
trikels schwer benachteiligt, es entwickelt sich eine rasch zunehmende Dilatation 
ohne viel Hypertrophie. Auf dem Rontgenbild erscheint das Aortenherz mit 
vorspringendem linken Ventrikel, zunachst intakter Herzbucht und verbreiteter, 
verlangerter Aorta. Die Differentialdiagnose gegeniiber einer endokarditischen 
Aorteninsuffizienz stiitzt sich auf die Anamnese und auBerdem auf die Tatsache, 
daB die Aorta bei endokarditischer Klappenstorung nicht diese Grade der Aus
weitung zu zeigen pflegt wie die spezifische Aortitis. Die Abwesenheit eines Mitral
fehlers spricht bei vorhandener Aorteninsuffizienz eher fiir die luische als fiir 
eine endokarditische Atiologie (CARTER und BAKER). Man hat aber oft aIle 
Miihe, ohne positiven Wassermann zu der sicheren Diagnose einer luischen Sto
rung zu gelangen. Der zweite Aortenton zeigt meist nicht mehr den klingenden 
Charakter wie bei der unkomplizierten Aortitis. Der arterielle PuIs wird durch 
den Klappenfehler beherrscht, der systolische Druck ist etwas erhoht, der dia
stolische stark erniedrigt, mit VergroBerung der Amplitude, es bestehen Pulsus 
celer und ein Pulsus magnus, alles wie bei nichtspezifischer Aorteninsuffizienz. 
Links unten vom Sternum finden sich gieBende diastolische Gerausche, aber 
auch syst?lische Gerausche im Zusammenhang mit dem groBen Schlagvolumen 
und den Anderungen der Wandverhaltnisse in der aortalen Strombahn. 

Die nicht selten vorhandene Kombination von Aortenerweiterung mit Aorten
insuffizienz und Coronarstenose gibt dem ganzen Symptomenkomplex den be
kannten bedrohlichen Charakter. Der Kranke wird von Schmerzen geplagt, 
die bald nach Art eines gewohnlichen Klappenvitiums im Stadium der kardialen 
Insuffizienz einem gewissen dauernden Druck entsprechen, aber auch krisenartig 
sich zu den schwersten Schmerzanfallen steigern konnen, dem vollen Bild der 
Angina pectoris. 

Starkere Wandschadigungen, die Entwicklung und das Konfluieren kleiner 
Gummen fiihren schlieBlich zum Aneurysma. 

Der Sitz desselben ist fiir die Diagnose wie auch in prognostischer Hinsicht 
von groBer Bedeutung. 

Ein Aneurysma der Aszendens geht meist mit Aorteninsuffizienz einher, der 
Eingang zu den CoronargefaBen bleibt nicht unbeteiligt. Es ist das der schwerste 
Zustand der syphilitischen Storungen, wo sich an Symptomen und Gefahren 
addiert, was iiber Aortitis simplex und die durch Coronarstenose und Aorten-
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insuffizienz komplizierten spezifischen Aortenschadigungen gesagt ist. Das An
eurysma an sich braucht sich nicht weiter bemerkbar zu mach en bis zu den 
sackformigen Ausweitungen, deren Druck den absteigenden rechten Bronchus 
komprimiert und den EinfluB des venosen Bluts in den rechten Varhof be
hindert. Der Krankheitsfall imponiert meist als Aorteninsuffizienz 

Das Aneurysma des Arcus aortae laBt die Aortenklappen intakt, fiihrt an 
sich zu keinen Coronarsymptomen, schadigt das Herz nicht und ist weit gut
artiger als das Aneurysma der Aszendens. Die Symptome sind die des Media
stinaltumors mit Anschwellung der Halsvenen bei auffalligem Freibleiben der 
V. cava inf., Druckwirkungen wechselnden Grades gegentiber der Trachea, 
dem N. recurrens und dem Oesophagus. Das Rontgenbild hat oft die groBten 
Ahnlichkeiten mit einem wahren Mediastinaltumor, es kann ein Arcusaneu
rysma auch sehr wohl mit einer Struma profunda verwechselt werden. Die 
Aneurysmen brauchen nicht zu pulsieren, auch bei der Durchleuchtung nicht, 
sie fUhren im allgemeinen nicht zur Entstehung von Gerauschen. Unter Zu
hilfenahme der Anamnese, der Blutuntersuchung und der sorgfaltigen Gesamt
untersuchung bemtiht man sich, eine sichere Basis ftir die Diagnose eines 
Aneurysma an sich zu bekommen und steht dann weiter noch vor der 
Schwierigkeit, einen arteriosklerotischen ProzeB von einer spezifischen Aortitis 
abzutrennen. 

Das Aneurysma der Aorta descendens ist in seltenen Fallen zu diagnostizieren. 
Es kann zu Druckwirkungen gegentiber der Wirbelsaule und den intercostalen 
Nervenasten fUhren, beim Rontgen (Kymographie!) kann eine sackformige Aus
weitung als solche erkannt werden, meist entzieht sich diese Lokalisation des 
Aneurysma aber der Diagnose. -

Die durch eine spezifische Aortitis bedingte Funktionsstorung der Aorta 
nimmt im allgemeinen stetig zu, obschon der progrediente Verlauf der Erkrankung 
durch schein bare Stillstande und auch unmotivierte Exacerbationen des Leidens 
unterbrochen wird. Die Narbenbildung heilt den anatomischen ProzeB, schadigt 
aber in funktioneller Hinsicht. Zu der reinen Aorteninsuffizienz kommen die 
Storungen der Klappenfunktion, der Coronarzirkulation, schlieBlich die Ent
wicklung sackformiger Arieurysmen. Die benachbarten groBen Arterien, Carotis, 
Subclavia, sogar abdominelle arterielle GefaBteile werden mitergriffen. 

Neben den GefaBen kann dann vor allem das Nervensystem miterkranken. 
SIMPSON nimmt an, daB die Aorta in jedem Fall von generalisierter Syphilis 
miterkrankt sei, die Spirochaten haben gleichzeitig neurotrope und vasotrope 
Erkrankungstendenzen. FRISCH glaubte, einen Antagonismus zwischen ekto
dermaler, d. h. nervoser Lues und mesodermaler Aortenlues festgestellt zu haben. 
Die eine Nervenlues komplizierende Aortitis schien eine der reinen Aortitis nicht 
zukommende Benignitat zu besitzen. Ein konstitutionell beeinfluBter Tropis
mus der Spirochate ftir ein Keimblatt sollte mit herabgesetzter Virulenz gegen
tiber den anderen Keimblattderivaten einhergehen. Diese Deduktionen sind 
aber stark kritisiert worden. Auf die Befunde von SIMPSON ist schon hingewiesen 
worden, und andere Autoren konnten sich wenigstens von einer geringerenHaufig
keit der Aortitis bei nervoser Lues nicht tiberzeugen. LOWENBERG fand bei 
33 % der FaIle von progressiver Paralyse sowie von Lues cerebri histologisch 
eine spezifische Aortitis. STADLER findet ebenfalls bei 20% der Aortitis gleich
zeitig Tabes, Paralyse oder Lues cerebrospinalis, also eine betrachtlich groBe 
Haufigkeit der Erkrankung beider Keimblattderivate. Nach dem makroskopi
schen Verhalten der Aorta bei Sektionen beurteilt, fand KESSLER bei 2/3 aller 
Tabiker eine spezifische Aortitis. Besonders eingehend sind dann die Unter
suchungen von SCHERER, der sich gegen eine vermeintliche Sonderstellung der 
Aortenlues bei progressiver Paralyse wendet. Die Aortenlues ist bei Paralyse 
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nicht seltener oder haufiger als bei Syphilis ohne Paralyse. Unter 202 Para
lytikern hatten 125 eine Aortenlues. Die Paralytiker auBern wohl keine Be
schwerden und sie sterben auch weniger oft an Aortenkomplikation, es hangt 
das aber mit dem psychischen Verhalten und dem relativ fruhen Tod der Para
lytiker zusammen. Die dem Paralytiker aufgezwungene korperliche Ruhe und 
Einschrankung der gesamten LebensfUhrung kann den Verlauf eines Aorten
leidens auch milder gestalten. Die bei Paralytikern vorgenommene Fieber
therapie hat keinen maBgebenden EinfluB auf das Aortenleiden. Die Befunde 
von SCHERER werden von GANZER bestatigt. 

Hinsichtlich der Behandlung der luischen Aortitis hat sich im Laufe der 
Jahre ein gewisser Umschwung in den Anschauungen vollzogen. Wahrend man 
fruher mehrheitlich - im AnschluB an WEINTRAUD, entgegen dem Rat von 
EHRLICH - fUr eine energische Behandlung mit chemotherapeutischen Mitteln 
eintrat, kommt man davon immer mehr abo Es geht ahnlich wie bei der Be
handlung der Paralyse, man hat sich nicht nur von der Erfolglosigkeit der 
Chemotherapie in vielen Fallen zu uberzeugen vermocht, sondern auch zweifel
lose Schadigungen gesehen. 

Mit Arsenpraparaten treibt man eine ausgesprochene atiotrope Therapie, 
durch diese Stoffe werden die Spirochaten vernichtet, jedenfalls am Weiter
wachsen gehindert oder sogar aufgelost. Dieser ProzeB gibt Endotoxine frei, 
mit denen sich das umgebende Gewebe zu befassen hat. 1st der Gesamtkomplex 
der immunisatorischen Gewebsleistung wirkungsvoll, so wird das Toxin auf 
noch unbekannte Art unschadlich gemacht, im anderen Fall geht das betreffende 
Gewebe zugrunde. 1m Bereich des zentralen Nervensystems sieht man als HERX
HEIMERSche Reaktion den schweren Symptomenkomplex der Lahmungen und 
der Reizerscheinungen, der sich an eine Auflosung der Spiro chat en anschlieBen 
kann. Ahnlich kann eine Aortitis reagieren. 

Von seiten der Praktiker wird immer mehr gewarnt. ARNETT bezeichnet die 
intensive Behandlung der spezifischen Aorteninsuffizienz als gefahrlich und nutz
los. DOUMER hebt hervor, daB Aortenluiker Arsen oft schlecht vertragen, meine 
eigenen Erfahrungen gehen in derselben Richtung. Nicht selten bekommt man 
eine Verschlechterung der elektrokardiographischen Kurve, auch wenigstens trotz 
Salvarsan progressive HerzvergroBerungen (FERNBACH). Eine Einwirkung des 
Salvarsans auf das lntervall zwischen lnfektion und Ausbruch der Spatfolgen 
wird schon von SCHLESINGER als ziemlich erwiesen angesehen. Salvarsan ver
kurzt diesenZeitabschnitt fur die Tabes, die Paralyse die Arthrolues und auch, 
wie es scheint, fur die Aortitis, wenigstens fUr das Manifestwerden ihrer klini
schen Erscheinungen. Unbehandelte FaIle weisen ein langeres freies lntervall 
auf als behandelte. KISCH hat alles erreichbare Material zusammengetragen 
und gesichtet, aus dem die Erfahrungen mit der Arsentherapie klar hervorgehen. 
KISCH berichtet uber 204 Aortenluiker, die uber den Zeitpunkt ihrer lnfektion 
nahere Auskunft geben konnten. Die im Primarstadium nicht oder unzureichend 
Behandelten zeigten spater haufiger eine seronegative Reaktion als die ausgiebig 
mit Salvarsan oder mit Salvarsan- Quecksilber Behandelten. Das Zeitintervall 
zwischen Primaraffekt und Symptomen, welche die klinische Diagnose der Aorten
syphilis ermoglichten, erschien bei den im Primarstadium nicht oder nur unge
nugend spezifisch Behandelten deutlich langer als bei den Behandelten. Auch 
JUNGMANN und HALL kamen zu demselben Ergebnis: Wahrend das Zeitintervall 
bei den im Primarstadium gar nicht Behandelten durchschnittlich 23,4 Jahre 
betrug, handelte es sich bei den unzureichend spezifisch Behandelten urn 22, 1 Jahre 
und bei den ausgiebig antiluisch Behandelten urn nur 15 Jahre. Als Durch
schnittszeit zwischen der syphilitischen lnfektion und der klinischen Feststell
barkeit der Aortensyphilis ermittelte LAZAROVITS in jenen Fallen, welche im 



288 Bakteriell toxische Schadigungen. 

Primarstadium nicht behandelt worden waren, 23,7 Jahre, in den ungeniigend 
behandelten Fallen 27 Jahre und in den ausreichend mit Salvarsan behandelten 
Fallen 14 Jahre. Del' Zeitraum zwischen dem Beginn klinisch erfaBbarer Kreis
laufinsuffizienzerscheinungen und dem aus cardiovascularen Ursachen eintreten
den Exitus ist bei den mit Salvarsan bzw. kombinierten Salvarsankurven spat 
behandelten Aortenluikern (33 :Falle) nach KISCH im allgemeinen kiirzer als 
bei den nichtspezifisch behandelten Aortenluikern. 

Diese praktischen Erfahrungen lassen sich yom theoretischen Standpunkt 
aus wohl verstehen, zerfallende Spirochaten machen Toxine frei, die das um
gebende Gewebe zur Reaktion bringen. Andererseits gibt es auch arsenfeste 
Spirochaten odeI' sonst fiir die gewohnlich angewandten chemotherapeutischen 
Mittel unangreifbar gewordene Spirochaten, so daB eine spezifische Therapie 
dann mit Recht als nutzlos bezeichnet werden kann, sogar als schadlich, wenn 
man mit del' Moglichkeit einer therapeutisch gesetzten Leber- oder Hautschadi
gung rechnet. 

Trotzdem wird man von einer spezifischen Therapie bei der luischen Aortitis 
nicht vollig abstrahieren diirfen. 

Unkomplizierte Aortitiden behandelt man nach wie VOl' mit Jod, Quecksilber, 
Salvarsan, abel' mit aIler Vorsicht, derart, daB man Salvarsan erst zuletzt und 
in kleiner Dosierung anwendet. Die Medikation mit Jod wie mit Quecksilber 
ist eine atiotrope, diese Medikamente greifen in irgendeiner Weise in den oxy
dativen Lebensproze13 del' Spirochaten ein. ROEHL wendet sich dagegen, da13 
die Wirkung des Quecksilbers in einer Steigerung del' immunisierenden Gewebs~ 
leistungen zu such en sei. Jod, Quecksilber, Wismut wirken ahnlich wie Sal
varsan, nur weniger intensiv. Deshalb erscheint eine Vorbehandlung mit dies en 
l\'litteln bei del' Aortitis angezeigt, mit zusatzlichen spateren Gaben von Sal
varsan. Komplizierte Aortitiden sind zunachst von einer spezifischen Therapie 
auszuschlieBen. Besser ist eine Unterstiitzung del' Herzkraft mit schwachen 
Digitalisdosen, und VOl' aIlem die Aufrechterhaltung del' Coronarzirkulation durch 
gefaBerweiternde l\'littel, VOl' allem mit Thcobrominderivaten. 1st die Suffi
zienz des Herzens hergestellt, del' Allgemeinzustand giinstig, so kann mit einer 
spezifischen Behandlung ganz vorsichtig begonnen werden. 

ROMBERG betont die Notwendigkeit einer Regelung del' ganzen Lebensweise, 
die Anordnung weitgehender Schonung und die Anwendung symptomatischer 
Ma13nahmen als unentbehrliche Grundlage fiir eine spezifische Behandlung. Unter 
dem Eindruck del' ablehnenden Einstellung von EHRLICH behandelte ROMBERG 
lange Zeit nul' mit Quecksilber und Jod, ist abel' dann doch auch zum Salvar
san iibergegangen. 1m Laufe von 3 Jahren pflegt ROMBERG sechs Serien von 
Einspritzungen vorzunehmen, jede zu 4-4,5 g Salvarsannatrium. Die erste 
Dosis betragt stets 0,15 g, nach 1 Woche wird 0,3 g eingespritzt. Diese Einzel
dosis ist bei schweren Lebererkrankungen ebenso bei allen akuten und chro
nischen Nierenkrankheiten mit BIut im Harn wiederholt worden mit Inter
vaIlen von 8-10 Tagen. Bei allen anderen Erkrankungen, besonders auch 
des Herzens, del' Aorta und des N ervensystems wird die Einzeldosis von 
del' dritten Einspritzung ab auf 0,45 erhoht, die Zeit zwischen den Ein
spritzungen auf 5 Tage verkiirzt. Der Effekt von Quecksilber und Jod er
scheint unvollstandig, dazu kommen bei heruntergekommenen Kranken bis
weilen unliebsame Nebenwirkungen del' zudem zeitraubenderen Behandlung. 
ROMBERG scheut sich auch VOl' der basedowifizierenden Wirkung del' Jodprapa
rate, obschon Prof. NAEGELI an del' Berner Dermatologischen Klinik gerade 
auf die eigentiimliche Tatsache hinweist, daB Jodschadigungen bei Luikern kaum 
beobachtet werden. ROMBERG stellte eine auffaIlende Besserung del' subjektiven 
Beschwerden fest, allerdings auch keinen Riickgang del' ortlichen Veranderungen. 
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In Amerika und England pflegt man der Salvarsanbehandlung der Aorti
tiden immer eine Quecksilber-Jodbehandlung vorangehen zu lassen. MOORE und 
DANGLADE behandeln Patienten mit insuffizientem Herzen oder Paroxysm en 
von Kurzatmigkeit oder anginosen Beschwerden mit Bettruhe und Herzmitteln 
bis zur Wiederherstellung der Suffizienz. Von den spezifisch wirkenden Mitteln 
wahlen sie dann zuerst Wismut (oder Quecksilber) und Kaliumjodid. Erst nach 
10~12 Wochen oder auch spater geben sie Neosalvarsan, gewohnlich 0,1~0,3 
in wochentlichen Abstanden, im ganzen 10~12 Injektionen. Dann kommt 
wieder eine Wismut-Jodidperiode. Auf diese Art wird abwechselnd die Be
handlung fortgesetzt, bis wenigstens wahrend 2 Jahren und oft auch "indefini
tely". Irgendwelche mit der Behandlung in Zusammenhang stehende Reak
tionen sind sorgfaltig zu vermeiden. Ahnlich gehen HINES und CARR sowie 
CHAMBERLAIN und FOLLOWS vor. Bei Verschlechterung der Symptome muB 
die Behandlung abgebrochen werden. Anatomische Veranderungen werden nicht 
gebessert, die Aktivitat eines spezifischen Prozesses aber wohl gehemmt. SULLI
VAN hat bei vorangehender Quecksilber-J odbehandlung keine Salvarsantodes
falle mehr gesehen. Der Autor halt vor allem bei Anomalien des Elektrokardio
gramms eine langer dauernde Vorbehandlung fUr notwendig. 

Auch SCHLESINGER beginnt prinzipiellmit Jodnatrium in steigender Menge 
von 0,5 bis zu 3 g pro die. SCHLESINGER bemerkt, ein Fall von Jodbasedow 
sei ihm in seiner groBen Praxis bei Lues nie vorgekommen. Fur eine dem Sal
varsan vorausgeschickte Quecksilber-Jodbehandlung tritt auch STADLER ein, 
dabei wird anstatt Quecksilber haufig Wismut genommen, nur bei schwerer 
Herzinsuffizienz sei das Salyrgan vorzuziehen, wegen seiner gleichzeitigen diu
retischen Wirkung. STADLER ist aber schlieBlich von der Quecksilberbehandlung 
ganz abgekommen, da die Behandlung gar zu haufig wegen Stomatitis unter
brochen werden muB. Erst nach der 4. oder 5. Wismutinjektion wird mit Sal
varsan in Dosen von 0,075~0,15 in 10 ccm 10%igem Traubenzucker oder Nor
mosal begonnen, die Neosalvarsandosis auf 0,3-0,45 gesteigert bei Intervallen 
von mindestens 5 Tagen, unter gleichzeitiger Fortsetzung der Wismutbehand
lung. Bei unkomplizierter Aortitis konne man damit rechnen, daB eine derartige 
Behandlung gut vertragen wird, groBe Vorsicht sei abel' immer am Platz. BLACK
:FORD und BOLAND empfehlen ebenfalls eine Wismutbehandlung, Injektionen 
2mal wochentlich, dazu peroral Jod. Der prakordiale Schmerz wurde bei samt
lichen Patienten mit Aortenlues (100 FaIle) mit nur einer Ausnahme erleichtert. 
BUSCHKE und LANGER behandeln energisch mit Salvarsan im Fruhstadium mit 
negativem Wassermann, schalten dann nach den ersten Injektionen Wismut, 
selten Quecksilber ein, wahlen in der sekundaren Periode die schwachsten Pra
parate ohne Salvarsan, ausschlieBlich vorsichtige Quecksilber- und Wismut
zufuhr und glauben auch bei den sog. metasyphilitischen Aortitiden ohne Sal
varsan, mit Jodkali und Schmierkuren ebenso gute Resultate erreicht zu haben 
wie die Anhanger der forcierten Salvarsanbehandlung, ohne die Gefahren der 
letzteren. LOEPER und DEGaS empfehlen bei der DurchfUhrung einer Salvarsan
behandlung eine gleichzeitige Applikation von Zucker und Insulin, aus Rucksicht 
auf die gefahrdete Leberfunktion. WHITE hat bei schmerzhaften Aneurysmen 
mit Erfolg paravertebrale Injektionen von Procain und Alkohol ausgefUhrt. 
Malariakuren bleiben ohne Erfolg, wie das auch MIHIALJEVIC und SPENGLER 
feststellen. 

2. Toxische (rheumatische) Arteriitiden. 

1m Gegensatz zu der bakteriellen Arteriitis mit Anwesenheit der Erreger 
in den Organen handelt es sich hier um Gewebsreaktionen ausschlieBlich auf 
bakterielle Gi/te. 

Frey, Herzkrankheiten. 19 
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Die Prozesse haben einen ausgesprochen generalisierten Charakter, wenn 
auch herdformig in verschieden starker Ausdehnung und Intensitat auftretend. 
Das Endokard, die interstitiellen Gefa13e des Myokards, groBe, mittlere und kleine 
Arterien, Capillaren, Venen, die arteriellen Ge£a13e des kleinen Kreislaufs konnen 
sich in prinzipiell gleicher Weise an der Erkrankung beteiligen. 

Der Angriffspunkt der Noxen ist ganz allgemein das mesenchymale Binde
gewebe, das Herzgefa13system; das klinische Bild der Erkrankung steht aber 
weiterhin, wie vermutet werden kann, stark unter dem Einflu13 akzidenteller 
Faktoren: die mechanische Belastung mag an dem Zustandekommen arthriti
scher Prozesse beteiligt sein, die dynamische Kraft der Blutstromung an 
demjenigen der Endocarditis verrucosa, Kalte die Entstehung des muskularen 
Rheumatismus begunstigen. Der Eigenstoffwechsel der Organe diirfte eine wich
tige Rolle spielen, hemmen oder fOrdern. Leber, Milz, Knochenmark, Lymph
drusen stehen, reaktionsbereit, funktionell auf die Verarbeitung artfremden 
eiwei13artigen Materials besonders eingestellt, in dem gesamten Symptomen
komplex mit in vorderster Linie. 

Bei dem ganzen Geschehen ist die Reaktionslage der Gewebe eben so wesent
lich wie die prim are Schadigung selbst. Allergische Zustandsanderungen sind 
bedeutungsvoll fUr den Ablauf der Prozesse, fur das Erkranken uberhaupt. 
Spezifische und unspezifische Uberempfindlichkeit (Parallergie) kommen in Frage, 
sie bedingen die ganze Vielgestaltigkeit des klinischen Krankheitsbildes, die 
Entstehung akuter, chronischer Prozesse, vor allem auch die Neigung zum 
Rezidiv. 

Zu den "rheumatischen" Arteriitiden gehoren die Periarteriitis nodosa sowie 
die Thromboangiitis obliterans juvenilis Buerger. 

KLINGE und V AUBEL betonen die ausgedehnte Beteiligung der Gefa13wande 
aller Kaliber, von Arterien wie Venen, bei rheumatischem Geschehen. Bei sep
tisch en Erkrankungen (Diphtherie, Typhus, Pneumonie, Scharlach, vgl. WIESEL), 
bei der Periarteriitis nodosa wie der BUERGERSchen Krankheit finden sich genau 
die gleichen fibrinoiden Schaden der Gefa13wandschichten wie beim Rheumatis
mus. Die rheumatischen Schaden seien allerdings gerade an den Herzgefa13en 
und den herznahen Arterien durch eine besondere Art der am Rande der fibri
noid nekrotischen Herde auftretenden Zcllwucherungen ausgezeichnet, die Art 
des Granulationsgewebes und der Riesenzellen sei anders als beim Rheumatis
mus, histologisch stehen sich die genannten klinisch different en Krankheits
bilder aber doch nahe. Auch ROSSLE stellt gegenuber gewissen Unterschieden 
das Ubereinstimmende in der Natur der verschiedenen rheumatischen Krank
heitsformen in den Vordergrund. Die Mischung von degenerativen bis zu nekro
tisierenden Vorgangen mit solchen exsudativ entzundlicher Art durfe nicht dazu 
verfuhren, daraus Unterordnungen oder verschiedene Krankheitsarten ableiten 
zu wollen. Das Uberwiegen der einen oder anderen Form der Erkrankung 
komme nebeneinander oder nacheinander sogar im einzelnen Fall vor, ja an 
demselben Organ (Niere, Milz, Tonsillen). Jede der drei genannten Erkrankungen 
wie die gewohnliche rheumatische Arteriitis konne mit Verquellungen der Gefa13-
wande beginnen, wechselnd bald nur in der Intima, bald uberwiegend in der 
Media. Zellige Infiltration oder freie flussige und gerinnende Exsudation mit 
echtem Fibrin und mit fibrinoiden Ablagerungen konnten hinzutreten und den 
Charakter der Entzundung je nach Starke und Dauer verandern. Bei genugend 
langsamem Verlauf kommt es zu Einengung der Lichtung durch proliferative 
Intimaprozesse, bei sturmischem Verlauf zu Zerstorungsvorgangen an den spezi
fischen Strukturen (Endothel, glatte Muskulatur, elastische Elemente). RassLE 
halt sich wohl nicht fUr berechtigt, die Thromboangiitis obliterans und die Peri
arteriitis nodosa in den Formenkreis der "Vasculitis rheumatica" aufgehen zu 
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lassen, erkliirt aber, daB hier eine zusammengehorige Gruppe "rheumatoider" 
Arterienerkrankungen vorliege, daneben abgetrennt als etwas Besonderes noch 
die "echten rheumatischen" GefiiBerkrankungen. JAGER kommt bei seinen 
Untersuchungen der Thromboangiitis obliterans bei juveniler Extremitiitengan
griin zu dem Ergebnis, daB eine besondere Reaktionsform der GefiiBintima vor
liege, auf die verschiedensten Schiidlichkeiten hin. Diese Reaktion verlaufe in 
den gro13eren Arterien ganz entsprechend der rekurrierenden Thromboendokar
ditis, in den mittleren bestehe sie in Fibrinthrombosen mit Bildung riesenzell
haltigen Organisationsgewebes, in den kleinsten gleiche sie der Periarteriitis 
nodosa. 1m weiteren Verlauf wurden sich an diese Veriinderungen Thrombosen 
anschlie13en, die durch Granulationsgewebe ersetzt werden. In den Venen, die 
auch unabhiingig von den Arterien erkranken konnen, komme es sehr rasch 
zur Thrombose. 

Die anatomische Forschung neigt zur Zusammenfassung der bisher als ge
sonderte Krankheiten imponierenden Reaktionsweisen des GefiiBsystems. Uber 
die Atiologie herrscht ebensowenig Klarheit wie bei den eigentlichen rheuma
tischen Schiidigungen, den Streptokokkentoxinen wird aber besondere Beach
tung geschenkt. Das Stadium, die Intensitdt des Reaktionsablaufs scheint letzten 
Endes entscheidend zu sein j1"ir das nachweisliche histologische Bild. Die differente 
klinische Symptomatologie rechtfertigt aber bis auf weiteres eine gesonderte 
Betrachtung der genannten drei Krankheitsbilder. 

a) Periarteriitis nodosa. 

Es handelt sich urn eine akut oder subakut verlaufende fieberhafte Er
krankung nach Art einer chronis chen Sepsis, mit entzundlich degenerativen, 
von der Adventitia nach dem Innern des GefiiBes vordringenden arteriellen 
GefiiBschiidigungen. Die Krankheit kommt in jedem Alter vor, bevorzugt aber 
das 20.-40. Lebensjahr. Zusammenfassende Uberblicke enthalten die Arbeiten 
von LUNDQUIST, ERLANDSSON, MACAIGNE, CURTIS und COFFEY, GOLDSTEIN. 

Jedes GefiiBgebiet kann ergriffen werden, besonders bekannt sind aber die 
Schiidigungen im Bereich der Nieren, des peripheren Nervensystems, des Herzens, 
von Leber, Magen-Darmkanal, Muskulatur und Milz. Es kommt zu ischiimischen 
Storungen der verschiedensten Art mit Ausbildung von Infarkten, Geschwuren, 
Gangriin. Es kann zur Nekrose der Gefii13wandung kommen, Aneurysmenbil
dung, thrombotischer GefiiBverstopfung, zu Blutaustritt und todlichen Hiimor
rhagien. Von ERLANDSSON wird der monotone anatomische Befund in Gegen
satz gestellt zu dem stark wechselnden klinischen Krankheitsbild. 

Ais besonders charakteristisch haben zu gelten Muskelschmerzen in den 
Extremitiiten, Nephritis, epigastrische und Angina pectoris-iihnliche Schmerzen. 

Eine hiiufige Komplikation ist die Polyneuritis, entstanden durch die Fort
setzung des Entzundungsprozesses von den Gefiil3stiimmen auf die Nachbar
schaft. GRILL berichtet uber einen liingere Zeit unter der Diagnose einer Poly
neuritis verlaufenen Fall, Ahnliches auch KREUTER. BALO beobachtete eine 
Hiiufung von Periarteriitis nodosa mit starker Beteiligung der peripheren Nerven. 
Die Nierenschiidigung (vgl. HINRICHS) kann bis zur Uriimie fUhren, dann auch 
zu schweren eventuellen einseitigen Nierenblutungen (COLLET und FOSSEN). Eine 
Einseitigkeit der Nierenerkrankung ist auch von POWELL und PRITCHARD beob
achtet worden. Epileptiforme Anfiille sind die Folge cerebraler GefiiBschiidi
gungen, wenn sie nicht, wie in den Fiillen von BAU, FABRIS und VITALI, mit 
der akut nephritischen Storung in Zusammenhang stehen. Polyarthritische Er
scheinungen mit relativ langer Krankheitsdauer (10 Monate) sind von BAUKE 
und KALBFLEISCH beschrieben. Mehrfach wird uber periarteriitische Storungen 
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des Samenstranges berichtet (GAGSTATTER). Schadigungen der Hautarterien 
sind von LOEHE und ROSENFELD ebenso wie von MACAIGNE und NICAUD, Bo· 
GAERT, STOLZ und ALBERT beobachtet worden mit Knotenbildung, Blutungen, 
Ulcerationen, Gangran. 

Das eigenartige seltene Krankheitsbild erweckt wohl den Eindruck einer 
Schadigung durch einen spezifischen Erreger (BALo, ERLANDSSON, HARRIS und 
FRIEDRICH), kulturell sind aber keine positiven Ergebnisse erzielt worden. -ober
einstimmend wird die nahe Beziehung zur rheumatischen Gesamterkrankung 
betont, eine Xhnlichkeit, die sich vor allem in der Lokalisation der Erkrankung 
auBert. FRIEDBERG und GROSS beobachteten gleichzeitig mit Periarteriitis 
nodosa myokarditische Schadigungen mit Nachweis von ASCHoFFschen Knot
chen. Oft finden sich rheumatische Symptome in der Anamnese. Bei 2 von 
5 Fallen von FRIEDBERG und GROSS bestand eine Endocarditis verrucosa. GRUBER 
hat schon 1917 von hyperergischer Reaktion des GefaBbindegewebes gesprochen 
und damit die Besonderheit des Substrats bei dem Zustandekommen der Schadi
gung betont. GRUBER glaubt nicht an eine atiologische Einheit. Bei hoch sen
sibilisierten Tieren vermochte METZ mit Streptokokken eine Periarteriitis nodosa 
zu erzeugen. Eine Hochsensibilisierung mit unspezifischem EiweiB (Serum) 
fUhrte ganz ahnlich wie bei rheumatischen GefaBschadigungen zu den charak
teristischen Veranderungen der Periarteriitis. NEALE und WHITFIELD betonen 
die Beziehungen zwischen Rheumatismus und Periarteriitis nodosa, das Vor
kommen alter und neuer Endocarditis verrucosa, von rheumatischer Myokarditis. 
RATSCHOW erzeugte nach Sensibilisierung mit Serum durch Kalte (3-4°), Warme 
(40-450), Formaldehyd (1/2 %), mechanische Einwirkungen, schwerlosliche Stasen 
mit N ekrose und entztindlichen Veranderungen, die zu der rheumatischen Arte
riitis in Beziehung gebracht werden, aber auch speziell fUr das Krankheitsbild 
der Periarteriitis nodosa von Interesse sind. ROTHSTEIN und WELT fandenneben
einander bei einem 7jahrigen Knaben eine Endocarditis verrucosa der Aorten
und Mitralklappen, eine Myocarditis rheumatica mit ASCHoFFschen Knotchen 
und Periarteriitis nodosa an den arteriellen GefaBen von Herz, Lungen, Nieren, 
Leber, Magen, Zwerchfell, Nebennieren, Pankreas, Milz, Art. femoralis. 

Die Periarteriitis nodosa imponiert als besonders intensive Reaktion des 
mesenchymalen, VOl' allem des periarteriellen Gewebes im Zusammenhang mit 
"Infektionskrankheiten in weitestem Sinne" (DIETRICH). Die Prozesse an den 
Arterien, die nicht immer den Grad erreichen, daB sich knotchenhafte Ver
dickungen der Arterienrohre einstellen, sind im allgemeinen in ausgesprochenster 
Weise generalisiert und derart mit Organschadigungen verbunden, daB HAR
RITZ geradezu von "visceralem" Rheumatismus spricht. 

Die Prognose der FaIle ist sehr ungtinstig, obschon auch Heilungen vor
zukommen scheinen (MACAIGNE und NICAUD). 

Therapeutisch denkt man in erster Lillie an die Salicylderivate, tiber Erfolge 
einer derartigen Medikation ist aber nichts bekannt. 

Wiederholt wird tiber den gtinstigen EinfluB einer Vaccinebehandlung be
richtet. Sehr auffallige Besserungen bekamen ALLEN und SMITHWICK mit 
Typhus- bzw. Paratyphusvaccine. 

Leichte Warmeapplikation, vor allem trockene Warme, wirkt gtinstig, man 
muB sich aber bei der oftmals gestorten Sensibilitat vor Verbrennungen in acht 
nehmen. Vonnachhaltigerer Wirkung als eine einfache Warmehyperamie scheint 
nach den AusfUhrungen von ASSMANN eine reaktive Hyperamie, die sich an eine 
schnell vortibergehende, kiinstlich gesetzte Drosselung der arteriellen Blutzufuhr 
anschlieBt. Dies wird durch kurzes Anlegen einer Staubinde und plOtzliches 
Loslassen derselben. Beim Vorwiegen phlebitischer Veranderungen muB man 
sich auf die Applikation feuchter Umschlage beschranken. 
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b) Thromboangiitis obliterans (BUERGER). 

1879 machte WINIWARTER unter BILLROTH auf eine eigentiimliche Krank
heitsform der Endarteriitis mit Endophlebitis und Gangran des Ful3es auf
merksam, und zwar beim Jugendlichen. Er sprach bei dem bestehenden 
fast volligen Verschlul3 der Gefal3e von Endarteriitis obliterans, trennte sie 
aber als etwas Besonderes von arteriosklerotischen Storllngen abo 

In der Folgezeit befal3ten sich zunachst nur vereinzelte Pnblikationen 
(VON MANTEUFFEL) mit dem eigenartigen Krankheitsbild, sprachen wieder von 
jngendlicher Arteriosklerose, bis dann durch die verschiedenen Arbeiten von 
BUERGER (1908) das Krankheitsbild als fest umrissene klinische Einheit all
gemeinere Beachtung fand. 

Die Erkrankung unterschied sich von der arteriosklerotischen Thrombosie
rung und der Thrombophlebitis hauptsachlich durch bestimmte strukturelle 
Merkmale des Pfropfes. Dieser weist namlich in einem gewissen Stadium Gruppen 
von Riesenzellen auf. Der urspriingliche Prozel3 war damit als entziindlich 
charakterisiert. BUERGER dachte an eine infektiose Atiologie, suchte aber ver
geblich nach Spirochaten, Tuberkelbacillen und den gewohnlichen Eitererregern. 
Das erste entziimlliche Stadium tritt klirusch kaum in Erscheinung, erst bei 
fortgeschrittenerer Thrombosierung der Gefal3e entstehen Zirkulationsstorungen, 
die sich als intermittierendes Hinken, Gangran manifestieren. 1m letzten Sta
dium, nach der Organisation und Vascularisierung des Thrombus, ist durch 
Bindegewebsvermehrung in der Adventitia haufig Arterie, Vene und Nerv zu 
einem Strang verbacken. Die Krankheit ergreift die tiefen Venen in 40 %, die 
oberfliichlichen an Armen und Beinen in 20% der FaIle. Es scheint eine Rassen
disposition zu bestehen, Juden werden ganz vorwiegend befallen, dazu kommt 
als atiologisches Moment der Tabakmil3brauch in Frage. Fast stets handelt 
es sich bei der Erkrankung urn mannliche Individuen. 1929 gelang es BUERGER, 
die Krankheit von Mensch zu Mensch zu iibertragen. Affenimpfungen mil3-
langen, ebenso der Versuch, durch einfache Unterbindung einer Venenstrecke 
eines Kranken und intravenose Injektion einer Aufschwemmung des zerriebenen 
Thrombus die spezifischen Veranderungen zu erzeugen. Dagegen kam es zu 
einem positiven Ergebnis, als ein derartiger Pfropf als solcher in unmittelbare 
Beriihrung mit der doppelt abgebundenen Vene der Versuchsperson gebracht 
wurde. Nunmehr entstanden die typischen Veranderungen in Gestalt einer 
leukocvtaren Infiltration der Gefal3wand und eines Thrombus mit miliaren 
Riesen"zellen. Zum Versuch wurde eine normale Vene eines Patienten genommen, 
der schon vor Jahren an der Krankheit gelitten hatte. 

Bestatigende Untersuchungen stehen aus, die BUERGERSchen Ergebnisse 
warcn fiir die pathogenetische Auffassung von grol3er Bedeutung. Man wird 
zunachst darauf abstellen miissen, dal3 die Affektion wohl entziindlicher Art 
ist, aber ohne Anwesenheit von Erregern in den peripheren Gefal3en. 

1m Gegensatz zu dem septischen Gesamtbild der Arteriitis nodosa mit ihrem 
stiirmischen schweren Verlauf zieht sich die Erkrankung an Thrombangiitis 
obliterans meist iiber lange Jahre hin. ABREN berichtet iiber einen obduzierten 
Fall, bei dem sich wahrend 40 Jahren Thrombosierungen in den verschiedensten 
Gefal3gebieten bemerkbar gemacht hatten. Das Alter zwischen 20 und 45 Jahren 
erscheint bevorzugt. Mit haufigen Rezidiven und langer dauernden Ruheperioden 
verlauft der chrorusch entziindliche Gefal3prozel3 langsam progressiv, eine 
raschere ungiinstige Entwicklung ist mehr durch den Funktionsausfall der be
troffenen Organe bedingt als durch die Maligrutat des Prozesses selbst. 

Die anatomischen Daten von BUERGER sind durch die Nachuntersucher 
im wesentlichen bestatigt worden. BENOIT spricht von zwei verschiedenen 
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Prozessen, einer Wucherung des subintimalen Bindegewebes ohne entziindliche 
Infiltration und andererseits einem entziindlichen, von der Adventitia her vor
dringenden Infiltrat. BIRNBAUM, PRINZMETAL und CONNOR hatten Gelegenheit, 
einen wegen Nebennierenaffektion friihzeitig verstorbenen Fall zu obduzieren. 
Die Differentialdiagnose bewegte sich zwischen der Annahme einer Endarteriitis 
obliterans arteriosklerotischer Art, einer Thrombophlebitis migrans, syphiliti
schen Arterienschadigungen, Periarteriitis nodosa, rheumatischer Angiitis und 
Thromboangiitis obliterans BUERGER. Es bestanden periarterielle Veranderungen 
nach Art einer "lymphatischen" Infiltration, ferner auch fibrose Wucherungen 
im Bereich der Adventitia, welche von der Arterie aus Nerven und Venen erfaBt 
und nach dem GefaBlumen hin zum VerschluB fiihrt. DIETRICH und GRUBER 
wenden sich gegen die Bezeichnung Thrombangitis obliterans und BUERGER
sche Krankheit, weil feststehe, daB eine Thrombusbildung nicht den Anfang 
der Erkrankung bildet oder iiberhaupt nicht vorkommt und weil BDERGER nur 
eine neue klinische ZusammensteIlung gebracht habe. Endangiitis obliterans 
sei ein altbekannter Begriff. BUERGER hat aber doch, auf alteren Untersuchungen 
basierend, zur Kenntnis der Erkrankung wesentlich beigetragen. Die Thrombo
sierung ist bei dieser Erkrankung ein so gewohnliches Vorkommnis, daB sie 
neben der gleichzeitigen Beteiligung des arteriellen und venosen Systems als wich
tiges Merkmal anzuerkennen ist. 

Das konstitutionelle Moment kommt in der jetzt vorliegenden Literatur deut
lich zum Ausdruck. Juden sind nicht allein zur Erkrankung disponiert, unter 
den 10 Fallen von NECHAT waren 9 Tiirken und 1 Jude, die semitische Rasse 
ist aber doch stark gefahrdet (TROIDIER und HORWITZ). AVERBUCK und SILBER 
berichten iiber 19 sezierte FaIle, fast alles russische und osterreichische Juden. 
NOBLE berichtet iiber die Erkrankung bei 12 Siamesen und 3 Chinesen. Samt
liche Kranke waren starke Zigarettenraucher bzw. rauchten Opium oder nahmen 
indischen Hanf oder Alkohol in groBen Mengen zu sich. Das Moment des Nico
tinabusus, schon von BUERGER betont, tritt immer wieder hervor. Samtliche 
5 von ASSMANN beschriebene Falle waren starke Raucher. HARKARY und SILBER 
priiften 68 Falle von Thrombangiitis obliterans mit 120 Kontrollen (47 stark 
rauchende Studenten und 75 Erwachsene, vor all em russische Juden, im Alter 
von 26-68 Jahren, ebenfalls alle starke Raucher) nach dem Verfahren von 
COCA hinsichtlich der Hautempfindlichkeit fiir intracutane Injektionen von 
Tabakextrakten. 83 % der Thrombangiitispatienten waren gegen einen oder 
mehrere der gepriiften Tabakausziige iiberempfindlich, wahrend sich bei 107 Kon
trollen ohne GefaBveranderungen nur in 10% der FaIle eine positive gering
gradige Hautreaktion einstellte. Die 15 Kontrollen mit arteriosklerotischen Ver
anderungen der Extremitaten reagierten aIle negativ. SULZBERGER und FElT 
stellten bei Thromboangiitis diesel be Tabakiiberempfindlichkeit fest. Die Allergie 
gegenuber Tabak scheint wohl vorhanden, aber nicht spezifisch zu sein. Wenn 
auch SULZBERGER und FElT keine Beziehungen zu Asthma, Heufieber, Neuro
dermitis feststellen konnten, so berichten doch HARKAVY und SILBER uber 
Thromboangiitiker, die nicht nur auf Tabak, sondern auch auf WeizenpoIlen, 
Pferdeepithel, Tomaten, Reis reagierten. Die Thromboangiitiskranken scheinen 
zu einer verbreiterten Uberempfindlichkeit zu neigen. Mit der PRAUSNITZ
KUSTNERschen Ubertragungstechnik gelang es den eben erwahnten Autoren in 
13 von 20 Serumubertragungen eine positive lokalisierte Uberempfindlichkeit 
bei Gesunden zu erzielen. FOSSEL halt den GefaBprozeB der Thromboangiitis 
ahnlich den Verhaltnissen beim Rheumatismus und bei Periarteriitis nodosa 
fUr den Ausdruck einer Uberempfindlichkeit gegen EiweiB. Fur die Bedeutung 
des konstitutionellen Faktors spricht das ausschlieBliche Erkranken der Manner. 
GOLDFLAM beobachtete die Erkrankung bei 2 Briidern, HIGIER bei 2 Schwestern, 
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MESZAROS bei 8 Mitgliedern einer Familie, MEULENGRACHT und OLLGARD bei 
2 eineiigen Zwillingen, NIEMEYER bei Mutter und Sohn. 

Die Thromboangiitis obliterans erscheint als Beispiel fUr die Moglichkeit 
einer Erkrankung beim Zusammentreffen verschl:edener Faktoren. Grundlegend 
scheint das konstitutionelle Moment zu sein, wichtig dann der Tabakabusus, 
bis es unter dem EinfluJ3 von KliJte, Blei, Lues, mechanischen Momenten 
(KAHLER), vielleicht auch unter dem EinfluJ3 einer einfachen Vasoneurose und 
dann vor allem von Infekten zur Entwicklung dieser unaufhaltsam fortschreiten
den Erkrankung kommt. Ob es sich dabei urn einen spezifischen Erreger handelt, 
ist unklar, der in sich geschlossene Symptomenkomplex konnte wohl in diesem 
Sinne sprechen. 

Die Symptomatologie wird durch die Zeichen der arteriellen Ischamie und 
der Venenthrombosen beherrscht. 

Die Beteiligung der Venen steht nicht nur klinisch, sondern auch ana to
misch weit hinter der der Arterien zuruck. BUERGER hat wohl mit Berechtigung 
gerade gegenuber der arteriosklerotischen arteriellen Schadigung und auch der 
auf nervoser Grundlage zustande kommenden spastischen RAYNAuDschen Krank
heit auf die Haufigkeit einer gleichzeitigen Venenerkrankung bei der juvenilen 
Thromboangiitis hingewiesen, in dem klinischen Gesamtbild spielt aber doch 
der arterielle ProzeJ3 die Hauptrolle. Beobachtungen wie die von ABREN uber 
ein thrombophlebitisches Vorstadium von 40 Jahren bei autoptisch nachge
wiesener obliterierender Thrombosierung der Arterien gehoren zu den Selten
heiten, sind vielleicht auch anders zu deuten. Pulmonale Embolien kommen 
nicht vor, die venosen Thromben sitzen fest. 

Die Zeichen der arteriellen Ischamie machen sich am haufigsten an den 
unteren Extremitiiten bemerkbar. Wenn die oberen Extremitaten beteiligt er
scheinen, so sind die unteren Extremitaten in der Regel schon vorher erkrankt, 
allein finden sich die Storungen kaum jemals. Nach funktioneller Inanspruch
nahme der Extremitaten stellen sich ziehende oder brennende Schmerzen ein, 
mit dem Gefiihl des Kribbelns oder Eingeschlafenseins. Die Nagel werden 
briichig, einzelne Zehen oder Finger bleiben auffallig kiihl, blaJ3. Langsam 
progressiv nimmt die StOrung zu bis zur Entstehung von cyanotischer Verfar
bung der Glieder, der Ausbildung von schlecht heilenden Ulcerationen bis zur 
ausgesprochenen N ekrose und Gangran. In fruhen Stadien ist eine interne 
Therapie zunachst durchaus erfolgreich, bei einmal bestehender Gangran kommt 
nur noch die Amputation in Frage. Man prUft die arterielle Pulsation, das 
Verhalten der Hauttemperatur und vermeidet einen Eingriff im Bereich schlecht 
arterialisierter Gewebe. Wartet man zu lange, so kann eine sekundare Infektion 
schwere Gefahren mit sich bringen. Trotz volligen Verschlusses einer peripheren 
Arterie kann durch Ausbildung eines ausgiebigen arteriellen Kollateralkreis
laufs die Peripherie lange Zeit noch genugend versorgt werden. Auch kann 
die Rekanalisation eines schon vorhandenen Thrombus zu einer temporaren 
Besserung fUhren. 

Mit zunehmender Kenntnis der gerade in Deutschland seltenen Erkrankung 
hat sich gezeigt, daJ3 man dem Verhalten der ubrigen Arterien des Korpers 
ebenfalls starke Beachtung zu schenken hat. Es handelt sich, wie vor aHem 
JAGER betont, urn eine generalisierte Erkrankungsbereitschaft der arteriellen, 
bis zu einem gewissen Grade auch der venosen GefaJ3e. Der chronisch entzund
liche ProzeJ3 sitzt nicht wie bei der Arteriosklerose in den kleinsten peripheren 
GefaJ3teilen, sondern in ausgesprochener Weise im Verlaufe des Systems der 
Leitungsr6hren, weniger an den Abgangsstellen der Arterien wie die arteriosklero
tischen Prozesse, sondern eigenartig unsystematisch zerstreut, in scheinbar ge
ringer Abhangigkeit von mechanischen Einflussen. 
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AVERBUCK und SILBERT betonen die Haufigkeit der Thromboangiitis im 
Bereich der visceralen, kardialen und cerebralen Arterien neben der vorwiegenden 
Erkrankung der Extremitatenarterien. Unter dem Bild der ORTNERschen Angina 
abdominalis mit Schmerzzustanden im Bereich des Bauches entwickelt sich bei 
Thrombosierung mesenterialer Arterien der schwere Symptomenkomplex der 
intestinalen Ischamie mit Meteorismus, Brechneigung bis zu blutigen Durchfallen, 
Darmgangran, Perforationsperitonitis (TAUBE). Die CoronargefaBe werden haufig 
mitergriffen, es resultiert das Bild der Angina pectoris oder der Cardiomalacie 
oder das der Myokardschwache bei diffuserer feinerer Narbenbildung im Myokard. 
Bei 13 von 47 Fallen fanden AVERBUCK und SILBERT eine Coronarthrombose 
als unmittelbare Todesursache. Cerebrale Schadigungen auBern sich durch das 
Auftreten oft passagerer Hemiplegien, STAUDER berichtet liber rezidivierende 
Glaskorperblutungen infolge Periphlebitis retinae, SCHUPBACH und GOLDMANN 
liber herdformige Erkrankungen ahnlich einer Retinitis albuminurica. Cerebrale 
Blutungen scheinen nicht vorzukommen. 

Die NierengefaBe konnen auch erkranken, aber wieder nicht die kleinsten 
Arteriolen, sondern die groBeren arteriellen GefaBe der einen oder anderen Seite. 
Unter dem groBen Material von BUERGER sowie A VERBUCK und SILBERT fanden 
sich keine genuinen Schrumpfnieren. Der Blutdruck pflegt keineswegs erhoht 
zu sein, er verhalt sich meist dem Alter entsprechend, kann bei komplizierender 
Arteriosklerose auch etwas erhoht sein, wird aber auch haufig deutlich erniedrigt 
gefunden. Die eigenartige Lokalisation der Schadigung erklart diese Tatsache. 

Das Herz kann bei chronischem Verlauf einer Thrombosierung kleinerer 
Coronaraste klinisch wohl vergro13ert gefunden werden, es gehort das aber gar 
nicht zu den charakteristischen Befunden. Die HerzgroBe pflegt nicht verandert 
zu sein. Braune Atrophie des Herzens ist nicht selten. Die Klappen bleiben 
intakt. Am Wandendokard konnen aber Thromben sitzen, bis zur GroBe 
eines "Golfballes" (AVERBUCK und SILBERT). 

Differentialdiagnostisch kommt vor aHem die Abgrenzung gegenliber der 
RAYNAUDSchen Krankheit und der Artericsklerose in Frage. Die Thrombo
angiitis BUERGER zeigt nicht den anfallsweisen Verlauf wie die RAYNAUDSche 
Krankheit, auch nicht die eigentlimliche Symmetrie der Storungen. Vielleicht 
sind Kombinationen von RAYNAUDScher Affektion mit arterieHer Endarteriitis 
moglich, LEWIS und LANDIS berichten liber derartige FaIle, im allgemeinen ist 
die Abgrenzung der Thromboangiitis durch die Mitbeteiligung der Venen und 
den langsam progressiven nicht krisenartigen Ablauf der Erkrankung aber 
wohl moglich. Schwieriger steht es mit der Unterscheidung dieser Affektion 
gegenliber der Arteriosklerose. Aus dem kasuistischen Material von A VERBUCK 
und SILBERT geht hervor, daB eineKombination beider Prozesse haufig vorkommt. 
Auch BUERGER berichtet liber FaIle, bei denen wegen histologisch sichergestellter 
Thromboangiitis Amputationen notig geworden waren, spater aber der Tod an 
Coronarsklerose erfolgte, ohne die histologischen Merkmale der Thromboangiitis. 
Derartige Vorkommnisse mahnen bei der DiagnosesteHung zu groBer Vorsicht. 
A VERBUCK und SILBERT sprechen bei einmal vorhandener Thromboangiitis ob
literans von einer Pradisposition zu arteriellen Erkrankungen ganz allgemein. 

Der Verla~lf der Erkrankung ist im allgemeinen ein exquisit chronischer, 
mit langsamer Progressivitat, ohne groBe Schwankungen. A VERBUCK und SIL
BERT stellen fest, daB beim Auftreten der ersten Symptome im zweiten und dritten 
Jahrzehnt eine starkere Tendenz zur Generalisierung des Prozesses besteht als 
spater. Bei 3 von 9 derartigen Patienten betrug die Krankheitsdauer weniger 
als 4 Jahre. Sie erwahnen einen 20jahrigen Mann, bei dem eine Amputation 
trotz angewandter Therapie schon wenige Monate nach dem Auftreten der ersten 
Erscheinungen notig geworden war. Bei den Fallen zwischen 40 und 50 J ahren 
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wird die Prognose durch das haufige Hinzukommen von Arteriosklerose gefahrdet. 
Die besten Aussichten gibt die an sich groBte Gruppe der Erkrankung im Alter 
zwischen 30 und 40 Jahren mit einer durchschnittlichen Lebensdauer von 
121/2 Jahren nach dem Einsetzen der ersten Symptome, einer maximalen Lebens
dauer von etwa 20 Jahren. 

Die interne Therapie kann in Friihfallen sehr giinstig wirken. A VERBUCK 
und SILBERT sahen befriedigende Resultate nach intravenosen Kochsalzinjek
tionen. SIGLER hat BIERSche Stauung und Natriumcitratinjektionen als Mittel 
zur Herabsetzung der Koagulationsgefahr gelegentlich mit Erfolg angewandt. 
Auch STEEL empfiehlt das Natriumcitrat zusammen mit HeiBlufttherapie. SIGLER 
behandelte seine Kranken ferner mittels DuodenaleingieBungen von Ringer
lOsung, taglich wahrend 3-4 Wochen fortgesetzt und will dabei in 5 Fallen 
einen guten, in 1 Fall einen zweifelhaften Effekt erzielt haben. DESCHAMPS und 
BOULOMONT empfehlen die Anwendung hyperamisierender Kohlensaurebader 
und von Diathermie. Aussichtsreich erscheint dann vor allem (SCHWARTZMANN) 
eine Behandlung mit Acetylcholin und den Muskelextrakten Padutin, Lacarnol. 
BARKER kam bei Friihfallen, wenn noch keine Gangran vorhanden ist, mit einer 
Vaccinetherapie (Bac. typhi, paratyphi, typhoid H) an dem Krankenmaterial 
der Mayo-Klinik zu guten Ergebnissen. GERLACH empfiehlt das Secale cornutum. 
ZIMMERN, CHAVANY und BRUNET berichten iiber gute Resultate nach Rontgen
bestrahlung der Nebennierengegend. 

Gegenwartig steht die chirurgische Therapie dieser St6rungen im Vorder
grund des Interesses. LERICHE und STRICKER empfehlen die einseitige Neben
nierenexstirpation, und auch DONATI sah nach diesem Eingriff Gutes. STEWART 
empfiehlt wie TELFORD und STOPFORD, ALESSANDRI die Ganglionektomie. 
GIROTTO findet die operativen Erfolge nach Nebennierenentfernung sehr unsicher, 
LANGERON, GAMELOT, VERICHT und PAGET, ROLANDO, SAMUELS bekamen damit 
ebenfalls keine geniigenden Resultate. 

Friihfalle gehoren zweifellos in das Gebiet der internen Therapie, bei ein
getretener Gangran ist eine Ablatio kaum zu umgehen, bis zur Empfehlung 
anderer chirurgischer Eingriffe miissen noch weitere Erfahrungen gesammelt 
werden. 

IV. Phlebitis. 
Man kann die entziindlichen Venenschadigungen einteilen in die bakteriell 

embolischen Formen und die toxischen abakteriellen reaktiven Phlebitiden. 
Die bakterielle Phlebitis gehort vorwiegend in das Gebiet der Chirurgie; 

es gibt aber auch in der inneren Medizin zahlreiche Krankheitsbilder, bei denen 
eine eitrige Phlebitis oder Thrombophlebitis als Resultat einer Infektion von der 
Nachbarschaft oder dem Quellgebiet der Vene her entstanden ist. Die St6rung 
hat in diesem Fall exquisit lokalisierten Charakter. Auf der anderen Seite 
stehen die toxischen Venenschadigungen ohne Anwesenheit der Erreger in der 
GefaBwand als Beteiligung des venosen GefaBsystems im Rahmen einer all
gemeinen mesenchymalen Reaktion. Auch hier sind einzelne Korpergegenden 
zur Erkrankung besonders disponiert, die Affektion zeigt sich aber in groBerer 
Ausbreitung und hat mehr generalisierten Charakter. 

Gemeinsam ist beiden Gruppen die Neigung zur venosen Thrombose. Bei 
Schadigungen von auBen wie yom Blut her wird der Endotheliiberzug leicht 
mitergriffen, chemisch und morphologisch alteriert. An diesen Stellen schlagt 
sich thrombotisches Material, wie auch die Versuche von FONIO und V ANNOTTI 
zeigen, besonders leicht nieder. Bei der bakteriellen Phlebitis pflegt der 
Thrombus infiziert zu sein im Gegensatz zu der blanden Thrombose bei der 
abakteriellen reaktiven Form. 
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1. Bakterielle embolische (eitrige) Phlebitis. 
Die phlegmonose Entzunclung cler Gefa13wand pflegt samtliche Schichten 

und Gefa13elemente zu umfassen, mit Aufquellung, leukocytarer Infiltration 
und degenerativen Veranderungen an cler Muskulatur. Der entstehende Thrombus 
vereitert mit. Die Thrombusbildung setzt mit dem Erkranken der Gefal3-
innenflache ein, ist zunachst solide, bland und schutzt nach BENDA wenigstens 
provisorisch gegen die Einschwemmung von infektiosem Material sowohl wie 
auch gegen einen Durchbruch nach au13en. Beim Weiterschreiten der bakteriellen 
Infektion kommt es dann zur Erweichung mit ihren fatalen Folgen, der Ver
schleppung eitriger Metastasen nach den Lungen hin. 

Von besonderer Bedeutung sind die eitrigen Thrombophlebitiden bei phleg
monoser Tonsillitis, bei Otitis media, bakteriellen Entzundungen der Bauch
und Beinvenen, der Lungenvenen und bei septischer Endometritis. In allen 
Fallen besteht der Symptomenkomplex der Pyamie mit Abgabe der Eitererreger 
an das Blut, unvermittelt auftretenden Schuttelirosten, akuten Temperatur
steigerungen, hohem PuIs, gefolgt von Perioden relativer Ruhe. 1m Blut pflegen 
die Erreger kulturell nachweislich zu sein, wenigstens wenn man sofort nach 
Beginn eines Schuttelfrostes untersucht. Durch die bactericiden Krafte des 
Serums wird die Mehrzahl der Erreger bald abgetotet, die Gefahr einer meta
statischen Eiterung ist aber immer vorhanden. 

Eine Tonsillitis braucht gar keinen besonders schweren Eindruck zu machen 
und reicht doch weit in die Tiefe, uber die Kapsel hinaus, unter Infizierung· 
benachbarter Venenstamme. Es kommt nicht zu dem erwarteten Temperatur
abfall, die Schluckbeschwerden bleiben bestehen, die Empfindlichkeit zeigt 
sich neb en den palpablen Drusen weiter nach au13en im Bereich der V. jugularis. 
Bald ist dann hier auch eine Verdickung fiihlbar, mit einem leichten Anschwellen 
der betreffenden Halspartie. Tagelang kann der Zustand dann stationar bleiben, 
es kann sich der lokale Proze13 scheinbar auch zuruckbilden, der Thrombus 
haftet lange Zeit fest; es kann so auch zu einer Erledigung des Infekts kommen, 
einer Organisierung, Rekanalisation des Thrombus und Heilung. Bekannt 
sind auf der anderen Seite die FaIle mit plotzlichem Eintreten eines Schuttel
frostes und dem darauffolgenden schweren Krankheitsbild, das unter eitriger 
Metastasierung in den Lungen und uber den kleinen Kreislauf hinaus Metasta
sierungen in den Organen, vor allem Milz, Nieren, Haut, Muskulatur, Gelenken 
zum Tode fiihrt. Die Otitis media bedingt auf dem Weg einer Mastoiditis nicht 
selten eine Infektion des Sinus durae matris transversus, bei retropharyngealen 
Prozessen eine solche des Sinus cavernosus. Der Proze13 kann sich bei einer 
Phlebitis des Sinus transversus und sigmoideus auf die Jugularis fortsetzen, 
mit Beteiligung des Vagus und Glossopharyngeus und den Zeichen der cerebralen 
Stauung. Augenhintergrundveranderungen mit Neuritis optica und Stauungs
papille sind besonders haufig. Bei Erkrankung des Sinus cavernosus kommt 
es leicht durch Ubergreifen des Prozesses auf die Gesichtsvenen zu Gesichts
adem, Anschwellungen um die Augen oder Exophthalmus durch Phlebitis der 
V. ophthalmica. Durch Kompression der an dem Sinus cavernosus vorbei
ziehenden motorischen Nerven kann es au13erdem zu Strabismus, Ptosis, Pupillen
veranderungen kommen. Meningitis und Gehirnabscesse sind die am meisten 
zu fUrchtenden Komplikationen. Die Pylephlebitiden, die eitrigen Affektionen 
der Pfortader und ihrer Aste finden sich meist im Anschlu13 an anderweitige 
Infektionen im Bereich des Bauches, vor allem appendizitische Abscesse und 
eitrige Cholangitiden, bei denen der infektiOse Proze13 auf das benachbarte 
venose Gefa13 ubergegriffen hat. Die Folge sind Peritonitis, Leberabscesse mit 
Vergro13erung und Schmerzhaftigkeit des Organs, aber auch ohne deutliche 
klinische Symptome zu machen. Hinter dem Thrombus kommt es zur Stase 
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und mehr oder weniger raschen Schadigungen der zum Pfortadergebiet ge
horenden Organe. Milzschwellung, Magen-Darmblutungen lassen an die Moglich
keit einer immer schwer diagnostizierbaren Pfortaderthrombose denken. Die 
eitrige Endometr·itis gehort zu den haufigsten Lokalisationen von Prozessen, 
die zur bakteriellen Phlebitis im Bereich des Bauches fUhren, nicht selten sind 
aher auch eitrige Prozesse der Prostata, eitrige Phlehitiden hei ektatischen 
Hamorrhoidalvenen oder bei eitriger chronischer Pyelitis. Die Allgemeinsymptome 
sind die eines chronischen fieberhaften Zustandes anfallsweise unterbrochen 
von Schiittelfrosten, sobald sich TeiIe des Thrombus 10slOsen. AuBerdem macht 
der LokalprozeB seine bestimmten Symptome, obschon gerade die eitrigen 
Phlebitiden des Plexus prostaticus der V. uterina und auch der Hamorrhoidal
venen einer exakten Diagnose groBe Schwierigkeiten entgegenstellen. Absce
dierende, vor allem gangranose Lungenprozesse greifen erfahrungsgemaB leicht 
auf die Lungenvenen iiber und fiihren gelegentlich zur Verschleppung von 
Thromben im arteriellen GefaBgebiet, speziell auch im Bereich des Gehirns. 

Die Therapie ist, wenn irgend moglich, eine chirurgische, mit Behandlung 
des Primarherdes, unter Umstanden mit Ligatur herzwarts von den septisch 
erkrankten Venen. Wenn man zu konservativer Therapie gezwungen ist, so 
muB man bei einmal festgestellter eitriger Thrombophlebitis mit einem schlechten 
Ausgang rechnen. Die Ligatur der Jugularvenen ist bei otologischen Thrombo
phlebitiden von ausgezeichneter Wirkung, man ist in der Lage, weitab von der 
entziindeten GefaBstrecke zu operieren. Bei Phlebitiden nach Tonsillitis liegen 
die Verhaltnisse in der Hinsicht viel ungiinstiger; operative Eingriffe werden 
in praxi kaum durchgefiihrt. Bei Phlebitiden im Bereich des Abdomens, der 
Lunge, ist man ausschlieBlich auf eine konservative Therapie angewiesen. 

2. Toxische abakterielle reaktive Phlebitis. 
1m Gegensatz zu der bakteriellen Phlebitis handelt es sich hier urn eine 

Reaktion der GefaBwand auf Toxine. 
Die Pathogenese der nichteitrigen Phlebitis steht auf derselben Stufe wie 

diejenigen der rheumatischen Arteriitis, Endokarditis, Myokarditis sowie der 
damit haufig verbundenen entziindlichen Reaktionen an den Gelenken, Sehnen
scheiden, serosen Hauten und den bindegewebigen Teilen der Muskulatur. 

Eine derartige Auffassung stiitzt sich namentlich auf die Arbeiten von 
DIETRICH, die sich mit dem systematischen Aufbau der krankhaften Organ
auBerungen befassen, soweit sie im Sinne einer Anaphylaxie gegen bakterielle 
Antigene in den verschiedenen Abschnitten des HerzgefaBsystems und des 
zur Reaktion fahigen Bindegewebes vorkommen. 

ASCHOFF kann sich diesen neueren Auffassungen nicht ohne weiteres anschlieBen. 
Die Arbeit seines Schiilers LUCADOU scheint zu beweisen, daB die von DIETRICH in den 
Oberschenkelvenen menschlicher Leichen festgestellten Verklumpungsvorgangc des Endo
thels nichts anderes sind als Alterserscheinungen. Je alter das Individuum sei, urn so 
leichter finde man solche Verklumpungen, gleichgiiltig, ob eine Infektion vorausgegangen 
ist oder nicht. ASCHOFF wendet sich gegen RITTER, welcher mit Hilfe der vitalen Farbung 
und der Oxydasereaktion bestimmte Veranderungen an den Endothelien der Venen fest
stellte, als dem morphologischen Ausdruck einer bestehenden Sensibilisierung. ASCHOFF 
glaubt, die ganze Lehre von RITTER uber die Sensibilisierung des Endothels schon deswegen 
ablehnen zu mussen, weil gerade die akute Thromboendokarditis, das klassische Beispiel 
solcher Endothelsensibilisierungen, so gut wie nie mit einer Spontanthrombose der Ober
schenkelvene zusammen vorkommt. ASCHOFF verweist auch auf die Versuche von ZSCHAU, 
der bei Sensibilisierung des Endothels durch Caseosaneinspritzung die von DIETRICH in 
den Vordergrund gesteUte Ablagerung hyaliner oder fibrinoider Schleier an der Wand 
nicht beobachten konnte. APITZ konnte bei kiinstlich erzeugter Thrombose auch nichts 
von einer solchen Fibrinausscheidung finden. 

DIETRICH betont demgegenuber, daB sich bei Infekten tatsachlich Endothelveranderungen 
an den Venen in allen Lebensaltern vorfinden, auch bei Kindern. Selbst LUCADOU, der 
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SchUler von ASCHOFF, erklart, Endothelverklumpungen und Abgabe von hyalinem Fibrin 
entlang dem Epithel bei der Mehrzahl der FaIle mit infektiasen Prozessen odeI' mit Carcinom 
festgestellt zu haben, bei 31 unter 36 Fallen. Wenn LUCADOU als Beweis gegen die Richtig
keit der DIETRICHSchen Anschauungen anfiihrt, es hatten sich auch an den Venen von 
5 Fallen, die makroskopisch und mikroskopisch nichts von einem infektiasen ProzeB an 
sich hatten, die gleichcn Veranderungen nachweisen lassen - es hand cIte sich um 4 Un
gliicksfalle mit sofortigem Eintritt des Todes und 1 Fall von Lebercirrhose - so ist 
doch nicht auszuschlieBen, daB dem Tod bei diesen Fallen irgendwelche Infektioncn oder 
traumatisch gesetzte "arteigene" Zellzerfallsprozesse vorangegangen waren. Auf experi
mentellem Wege, zusammen mit SCHRODER, konnte DIETRICH in kurzfristigen Versuchen 
bei Kaninchen nach Vorbehandlung mit Caseosan oder abgetoteten Bakterien (vorwiegend 
B. coli) das GefaBgewebe derart sensibilisieren, daB in eine abgebundene GefaBstrecke hinter
her hineingebrachte Colibakterien an der Wand adsorbiert und in einen homogenen Nieder
schlag eingeschlossen wurden. Brachte man die Keime bei erhaltener, nur abgedrosselter 
Stramung von der Ohrvene in die Jugularvene, so traten an derartig sensibilisierten Tieren 
an verschiedenen Stellen besonders vor der Abdrosselung sowie vor und hinter den Klappen 
Wirbel von homogenem Fibrin auf, mit EinschluB von Leukocyten und Bakterien. Diese 
Wirbel hafteten an verandertem, meist aufgelockertem Endothcl, und von ihnen gingen 
Schlieren in das Blut, die sich nach der Stramung wirbelartig form ten und schliel3lich 
gemischte Thromben bildeten. In einem Versuch mit hoher Sensibilisierung und Einfiihrung 
von abgetateten Staphylokokken trat nach 2 Tagen eine tadliche Lungenembolie auf. 
1m abgedrosselten Venenteil fand sich ein lockerer Thrombus mit wirbelartig angeordneten 
Fibrinschlieren, besonders in einem Klappenwinkel ein Fibrinwirbel, am Endothel haftend. 
mit abstramenden Schlieren. DIETRICH hebt hervor, daB auch nach den experimentellen 
Untersuchungen von KUCZYNSKI, OELLER, SIEGMUND, die GefaBendothelien an der Reaktion 
des Karpers auf Allgemeininfektion den Hauptanteil haben, in wechselnder Ausbildung 
je nach dem Gegenseitigkeitsverhaltl1is von Erreger und Karper, der Immunitatslagc. 
Die Endothelveranderung ware danach nicht nur der Ausdruck einer LokalschadigunK 
durch Mikroorganismen, sondern eine Veranderung im Sinne einer abgestimmten Reaktion 
auf artliche und allgemeine Einwirkungen. 

Weitere Forschungen mussen eine Entscheidung dieser }1'ragen herbeiftihren. 
Zunachst bekommt man den Eindruck, daB die experimentellen Untersuchungen, 
bei denen die Anfangsstadien der Schadigung zu fassen sind, den Untersuchungen 
von Obduktionsmaterial uberlegen waren. Andererseits ist die Thrombosefrage 
allzusehr mit derjenigen der reaktiven Phlebitis verquickt worden. LaBt man 
diese beiseite, so ist doch an der Tatsache der von DIETRICH hervorgehobenen 
vena sen Endothelschadigungen bei Infekten nicht zu zweifeln. 

In der Symptomatologie spielt nun allerdings die Thrombenbildung eine 
sehr wichtige Rolle. 

Ohne Thrombosierung ist eine entzundliche Venenschadigung nicht zu 
diagnostizieren, erst die Thrombophlebitis gibt dem Krankheitsbild das charakte
ristische Geprage. 

Thromben scheinen auch ohne jede Beteiligung del' GefaBwand entstehen zu kannen. 
Ais besonders klares Beispiel wird die Entstehung ausgedehnter Thrombosen nach experi
menteller intravenaser Injektion von thrombokinasehaltigem Gewebssaft (MORAWITZ. 
JAGER), von Extrakten aus Organgeweben oder autolytischenZellzerfallsprodukten (FELLNER) 
und dann auch die nach Injektion von artfremdem Blut eintretenden Thrombosen angefiihrt. 
In allen diesen Fallen weiB man aber nicht, ob die GefaBwand dabei ganz unbeteiligt ist. 
ob ein funktionell alteriertes Endothel nicht auch schon Gerinnungsferment abgibt. Die 
Versuche mit Thrombininjektionen haben in der menschlichen Pathologie keine Parallele. 
bei anaphylaktischen Vorgangen bleibt das Reticuloendothel nicht unberiihrt. Eine Ver
mehrung del' Pldttchenzahl muB noch keine Thrombose zur Folge haben, MORAWITZ findet 
die Agglutinationszeit der Plattchen bei manchen Krankheiten, speziell auch bei Infekten, 
deutlich vcrkiirzt, auch ohne daB sich gleichzeitig Thromben bilden wiirden. Neben den 
Blutplattchen spielt aber die chemische und physikalisch-chemische Zusammensetzung des 
Blutes bei der Thrombusentstehung eine Rolle. Die Agglutinabilitat der Blutplattchen 
selbst diirfte von gewissen elektrostatischen Verhiiltnissen im Blutplasma abhangen, eine 
Vermehrung der grob dispersen EiweiBkarper setzt die negative Ladung der Erythrocyten 
herab, es kommt zu vermehrter Senkungsgeschwindigkeit derselben, ftiT die Blutplattchen 
gilt ahnliches. STUBER und LANG vermochten beim Hund durch Einatmen kohlensaure
reicher Luft typische Plattchenthromben in vallig intakten Gefaf.len zu erzeugen, ohne daB 
eine Infektion hinzugekommen ware. LAMPERT bringt die gerade bei Infekten vorkommenden 
Verschiebungen des Saure-Basengleichgewichts nach der Richtung des Sauren mit der 
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Thromboseentstehung in Zusammenhang. NEUDA glaubt· im Blut von Carcinom· und 
Lueskranken Autoantikorper, d. h. Autoagglutinine der Erythrocyten im eigenen Serum 
als disponierendes }foment zur Thrombose nachgewiesen zu haben. STORZ stelIt bei der 
Untersuchung der konstitutionellen Disposition zu Thrombose und Embolie das inner· 
seleretorisch nervos€ :Moment in den Vordergrund. Bei Patienten mit durchgemachter Fern
thrombose oder Embolic, d. h. im freien Intervall zwischen oder nach den Erkrankungs
zeiten, beobachtete er einc verlangsamte Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten, 
beschleunigte Gerinnung, herabgesetzte Blutglobulinwerte. Dasselbe zusammen mit Lympho
cytose und Eosinophilie sieht bcim vegetativ labilen Konstitutionstyp iiberhaupt, allergischen 
Erkrankungen wie Ulcus vcntriculi, Ulcus duodeni, Asthma bronchiale. Durch Insulin 
als parasympathisehes Reizmittel bekame man eine Verkiirzung der Gerinnungszeit, Ver
minderung der Blutglobulinc, verlangsamte Senkungsgesehwindigkeit, auf Adrenalin, 
Sympatol, Elityran das Gegenteil, verlangerte Gerinnungszeit, Vermehrung der Blut
globuline und Besehleunigung der Blutkorperehensenkungsgeschwindigkeit. BANKOW 
untcrscheidet bei der Disposition zur Thrombose zwei Gruppen von Individuen, solehc, 
die naeh Thyroxinverabreiehung mit Erhohung des Pulses, der Erythroeyten und Leuko
cytcn, Verminderung der Thromboeytenzahl und Verlangerung der Gerinnungszeit reagieren 
und nieht gefahrdet sind. Bei einem anderen Teil, dem thyroxinresistenten, wird die Puls
kurvc nicht beeinfluBt, die Blutzusammensetzung bleibt unverandert, speziell die Schwan
kung der Thromboeyten sei geringfiigig, und hierzu gehorten fast ausnahmslos die naeh 
Operation an Thrombose oder Embolie erkrankten. Von unbestreitbarer Bedeutung ist 
dann, unabhangig von dem Zustand dcr GefaBwand der hamodynami8che Faletor, die Ve1'
langsa.m1lng der Blutstromung an gewissen Stellen des venosen GefaBsystems. :Mit Recht 
legt ASCHOFF darauf das groBte Gewicht, die alten klinischen Erfahrungen iiber das so 
haufige Vorkommen venoser Thrombosen im Bereich der Beinvenen und der Venen des 
Beckens, iiberhaupt im Bereich der Cava inferior, im Gegensatz 'zu der Seltenheit der Fern
thrombosen in der Cava superior, spree hen in diesem Sinne. An den Beinen ist es wieder 
die Stclle des Zusammenflusses der V. femoralis mit der V. saphena und der V. eireumflexa. 
Es kommt naeh ASCHOFF nicht auf die Stromverlangsamung als solche, sondern mehr auf 
die Art der Stromverlangsamung an, den ZusammenfluB langsam stromender Blutmassen, 
"ine Wirbclbildung hinter den als Barrieren wirkenden Klappen. 

Man winl also den Veranderungen der Blutstromung, der Zahl und Qualitat 
der Blutplattchen, dem EinfluB des Saure-Basengleichgewichts und den Ver
Rchiebungen im Verhaltnis der BluteiweiBkorper bei der Frage der Thrombus
entstehung alle Beachtung schenken, dabei aber nach dem Ergebnis der For
schungen der DIETRICHSchen Schule doch immer die Moglichkeit einer GefaB
wandschadigung im Auge behalten. Krankhafte Zustande verdanken ihre 
Entstehung bekanntlich haufig einem Zusammentreffen verschiedener an sich 
unwirksamer Faktoren, Infektionen schaffen Bedingungen, bei denen die samt
lichen genannten Momente in Aktion treten konnen. Nicht nur anatomische 
GefaBschadigungen, auch nervose vasomotorische Einflusse begunstigen bei 
Infekten die periphere Stase, die vermehrte myeloische Reaktion geht mit 
Steigerung der Blutplattchenzahl einher, im Zusammenhang mit der Abgabe 
von Antikorpern auch ganz gewohnlich mit einer Globulinvermehrung im Blut, 
es kommt schlieBlich, wenigstens vorubergehend, auch leicht zu einer relativen 
Azidose. Gerade bei Infekten muB man mit einer Vielheit der aus168enden Ur
sa-chen rechncn. 

Nicht nur ausgesprochen septische bakterielle, sondern auch rein toxische 
infektiose Erkrankungen auf rheumatischer Basis sind nicht selten durch 
thrombophlebitische Prozesse kompliziert (vgl. CLAMAN, PERRY, DEWIS und 
SCHLESINGER). Und zwar gehoren auch die Fernthrombosen in einem hohen 
Prozentsatz mit dazu. 

In den letzten Jahren (FAHR, HEGLER) glaubt man statistisch eine Ver
mehrung der Thrombosen nachgewiesen zu haben. Die Welle scheint wieder 
im Abklingen zu sein, die Vermehrung selbst ist auch von einzelnen Autoren 
in Zweifel gezogen worden (NURNBERGER, SITSEN). Die Statistiken konnten 
eine ursachliche Erklarung fUr eine derartige Zunahme der Thrombosefalle 
nicht erbringen. ASCHOFF denkt in erster Linie an eine veranderte Ernah
rungsweise; }'ettleibige neigen in der Tat mehr zu postoperativer Thrombose 



302 Bakteriell toxische Schadigungen. 

und Embolie als andere. Der veranderte Stoffwechsel braucht dabei aber gar 
nicht das wesentliche zu sein. Eher konnte SEIFFERT recht haben, der die intra
venosen Einspritzungen als Gefahr und Disposition zur Thrombose bezeichnet. 
SchlieBlich kann man sich auch fragen, ob die gerade in Deutschland von 
gynakologischer und chirurgischer Seite propagierte sogenannte prophylaktische 
Behandlung der Venenthrombose nicht die Zahl der Thrombose- und Embolie
faIle in die Rohe getrieben hat. Prophylaktisch angewandte Massagen, Bewe
gungen, das Fruhaufstehen nach Operationen, Geburten konnten nicht selten 
FaIle betroffen haben, bei denen der thrombotische Vorgang schon in voller 
Entstehung begriffen war. Pulmonale Embolien sind tatsachlich in erster Linie 
haufiger geworden, weniger die Thrombosen an sich. Uber die Thrombosen 
selbst la13t sich statistisch nicht viel aussagen, weil die klinische Diagnose natur
gema13 nur die schweren, die Sektion aIle die vorubergehenden gutartigen Throm
bosen nicht zu erfassen vermag. 

Unter den Symptomen der Thrombose spielt der Schmerz eine wichtige Rolle, 
der sich spontan und auf Druck im Bereich der thrombosierten Gefa13stelle 
bildet. Der Verlauf der V. femoralis unterhalb des Leistenbandes, der Palpation 
gut zuganglich, wird in erster Linie untersucht und beachtet, schwieriger ist die 
Beurteilung der thrombophlebitis chen Wadenschmerzen und Fu13schmerzen, 
ohne jede subjektive Empfindung konnen die Phlebitiden der Beckenvenen 
verlaufen. Von DENECKE, SULGER, DUCUING wird auf die Bedeutung des 
Plantarschmerzes als Fruhsymptom einer beginnenden Thrombose im Bereich 
der Beinvenen hingewiesen. KRIEG erinnert daran, da13 die Symptome der 
Phlebitis tiefer Venen in den unteren Extremitaten spezieIl im Stehen auftreten, 
wahrend man sie bei arterieIlen und muskularen Affektionen beim Gehen zu
stande kommen sieht, bei neuritischen Beschwerden besonders des Nachts. 
Die Diskussion zwischen O. MEYER und LANGE zeigt wieder die Schwierigkeiten 
einer Differentialdiagnose zwischen chronis chern Rheumatismus bzw. Muskel
harte und Phlebitis der Beingefa13e. 

Neben dem Schmerz sucht man nach Odemen, vor aIlem einseitigen An
schweIlungen. 1m positiven FaIle, zusammen mit dem charakteristischen 
Druckschmerz, ist die Diagnose gestellt, bei Fehlen von Odemen kann aber 
eine Thrombophlebitis doch sehr wohl vorhanden sein. Die Abflu13wege kom
munizieren so sehr, da13 eigentliche Stauung nur bei Thrombosierung gro13erer 
Gefa13strecken auftreten. Bei beidseitig vorhandenen Odemen erhebt sich die 
Frage der kardialen Stauung. 

Die K6rpertemperatur ist bei Thrombophlebitis nie zuverlassig normal. 
Der PuIs neigt zur Tachykardie (MAHLERsches Zeichen), auch bei nichterhohter 
Korpertemperatur. Die Ursache ist schwer zu bestimmen, moglicherweise 
handelt es sich urn von den Venenstammen ausgehende nervose Reflexe. Am 
Blutdruck und der :FuIlung des arteriellen Pulses brauchen sich keine Verande
rungen bemerkbar zu machen, es besteht aber die Tendenz zur Rerabsetzung. 
Sehr wichtig sind Veranderungen des zirkulierenden Blutes, weniger solche der 
Plattchenzahl, der Viscositat, der Serumrefraktometerwerte als die Verschie
bungen zwischen Albumin und Globulin mit Herabsetzung der BlutkOrperchen
senkungsgeschwindigkeit. Bei Thrombophlebitis wie nach Operationen und Frak
turen fand WINDFELD eine Zunahme der Thrombocyten und eine solche der 
Senkungsgeschwindigkeit ohne Veranderungen der Refraktionszahlen, der 
Viscositat und des Blutcalciumgehaltes. 

Der Verlauf der Thrombophlebitis steht unter dem bedrohlichen Zeichen 
einer moglichen Embolie. 

Gerade Fernthrombosen, toxisch bedingte Thrombosen mit weniger inten
siver Wandbeteiligung, konnen sich leichter loslOsen als Pfropfe bei eitrig 
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affizierter Vene. Dazu gehoren die uberraschenden Lungenembolien in der Rekon
valeszenz nach fieberhaften Krankheiten. Man vertraut oft zu sehr auf das 
Fehlen einer Schmerzhaftigkeit der Venenstamme, das Fehlen von Odemen, 
von deutlichen Temperatursteigerungen, schlieBt das Vorhandensein einer 
venosen Thrombose aus und laBt den Patienten aufstehen, urn durch das plotz
liche Einsetzen von Seitenstechen mit Kurzatmigkeit, meist auch Husten und 
schlieBlich durch mehr oder weniger groBe Beimengungen von Blut zum Sputum 
von dem Vorhandensein einer venosen Thrombosierung belehrt zu werden. 
Auch die sorgfaltigste Beachtung der Senkungsgeschwindigkeit, der Korper
temperatur und der Pulszahl schutzt nicht unbedingt vor sol chen unangenehmen 
Vorkommnissen. 

Kleine Lungenembolien pflegen nicht gefahrlich zu sein. Es kommt zum 
Bilde des Lungeninfarkts mit pneumonischen Erscheinungen umschriebener 
Art, Knistern, Schallverkurzung, die Storungen konnen aber rasch vorbeigehen. 
Multiple, sich immer wiederholende Embolien, mit Beteiligung groBerer Lungen
abschnitte sind unangenehmer, konnen aber auch, wenn sich dieser Vorgang 
durch Wochen und Monate hin immer wiederholt, erstaunlich gut ertragen 
werden. 

Utimittelbar lebensgefahrlich werden erst die groBen Embolien der Art. 
pulmonalis. Der Ernst der Situation steht hier im Gegensatz zu der Gering
fiigigkeit der Lungensymptome. Es fehlt der pleuritische Infarktschmerz, das 
Husten, die physikalische Untersuchung der Lungen gibt perkutorisch und aus
kultatorisch vollig normales Verhalten. Nicht einmal die Atmung braucht 
starker verandert zu sein, wenigstens im Anfang der Storung nicht. Beherrscht 
wird das klinische Bild von der Storung der arteriellen Zirkulation mit extremer 
Blasse der Haut und Schleimhaute, Pulslosigkeit, Schwitzen, allgemeiner Mudig
keit, Schlafrigkeit und vorubergehender Ohnmacht. Dazu kommen dann in 
rascher Steigerung die venosen Stauungserscheinungen, vor allem eine von 
Stunde zu Stunde zunehmende Leberschwellung. Das Herz seIber beteiligt sich 
nicht, erst bei stundendauernder Hemmung des Durchstromes leidet dann 
auch die Arterialisation der Muskulatur, es kommt zur muskularen kardialen 
Insuffizienz und dem raschen Zusammenbruch der Gesamtzirkulation. Bekannt 
sind die plOtzlichen Todesfalle, bei denen die Verstopfung der Art. pulmonalis 
so vollstandig ist, daB die arterielle Zirkulation moment an aufhort. Von SAUER
BRUCH wird auch auf plOtzliche Todesfalle bei kleinen Infarkten hingewiesen, 
reflektorisch von der Pleura ausgehende Herzstillstande, derartige Vorkomm
nisse sind aber sicher selten. 

Der Verlauf ist auch ohne das Hinzutreten embolischer Komplikationen 
meist ein sehr langwieriger. Schon bei chirurgischen Affektionen mit scheinbarer 
Abwesenheit eines jeden infektiOsen Momentes hat man mit Wochen und 
Monaten zu rechnen, bei einem nicht erledigten Infektionsherd dauert es noch 
langer. Ruckfalle folgen kleinen Besserungen und auch bei klinisch abgeheilter 
Venenentzundung konnen periphere Odeme beim Gehen und Stehen noch 
jahrelang auftreten. Es ist das dieselbe Neigung zum Rezidiv, die den rheumati
schen toxischen Mesenchymschadigungen eigen ist. DUCUING unterscheidet 
bei Untersuchung dieser formes trainantes der postoperativen Phlebitiden 
einmal solche, bei denen die GroBe der venosen Zirkulationsstorung an sich 
einer raschen Heilung im Wege steht, dann die forme it repetition, bei der dieselbe 
Extremitat immer neue Schube der Phlebitis durchmacht, eine forme it bascule 
mit abwechselnder Beteiligung der beiden Extremitaten und schlieBlich die 
schweren Formen septischer Art mit Erkrankung samtlicher Extremitaten
venen. Es entsteht dann das Bild der Thrombophlebitis migrans. Es kommt 
zu keiner Immunisierung des Korpers, im Gegenteil einer sich steigernden 
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Erkrankungsbereitschaft so lange, bis del' Primarherd zur Ruhe kommt oder 
Komplikationen eine fatale Wendung herbeifiihren. Die Thrombophlebitis 
migrans hat genetisch und klinisch Ahnlichkeiten mit del' BUERGERSchen 
Thromboangiitis, es fehlt abel' die in diesem FaIle das klinische Bild beherrschende 
arterieIle Ischamie. 

Bei del' Therapie muB das gesamte klinische Rustzeug aufgeboten werden, 
um einem versteckten Infektionsherd auf die Spur zu kommen. 

Dieselbe Bedeutung wie in del' Chirurgie die Operation, Frakturen, Traumen, 
in del' Geburtshilfe die Schwangerschaft, und das Wochenbett, haben in del' 
inneren Medizin in del' Thrombosefrage akute und chronisch-entzundliche 
Erkrankungen del' Tonsillen, del' GaIlenblase, des Nierenbeckens und del' Blase, 
die Zahngranulome, Nebenhohlenaffektionen, um nur einige del' Moglichkeiten 
herauszugreifen. Die DIETRICHschen Anschauungen uber die Genese del' Throm
bose mussen wegleitend sein, man hat mit an die Moglichkeit einer infektiosen 
Ursache zu denken, auch wenn es sich urn eine Anamie, Leukamien, Poly
cythamien, Stoffwechselkrankheiten (Adipositas, Gicht), Zirkulationsstorungen 
handelt. Die Endothelschadigung spielt praktisch eine groBe Rolle, das auf die 
Verarbeitung von artfremdem und arteigenem EiweiB eingestellte endotheliale 
System reagiert schon auf scheinbar kleine Infekte, wenn andere begiinstigende 
Faktoren hinzukommen. 

Man wird also danach trachten, eine Tonsillitis intern oder auf operativem 
Wege unschadlich zu machen, wird in ausgiebiger Weise die Hilfe des Zahn-. 
arztes in Anspruch nehmen und andere entziindliche primiire Organschddigungen 
zu eliminieren versuchen. 

Erst in zweiter Linie kommt die Behandlung del' '['hrombophlebitis selbst. 
M echanische Ruhigstellung del' erkrankten Extremitat ist das erste Gebot, 

moglichst auch eine diatetische RuhigsteIlung des Darmes mit Vermeidung 
von Obstipation und Gasbildung bei abdominellen Phlebitiden. Ein "aktives" 
Vorgehen mit Friihaufstehen, Gymnastik, Massage gehort nicht zur Therapie 
einmal festgestellter Thrombosen, man wird von diesen MaBnahmen mit dem 
notigen MiBtrauen gegen schon vorhandene Thrombenbildung hochstens prophy
laktisch Gebrauch machen. 1m allgemeinen gehort eine Thrombophlebitis 
zu den Nachkrankheiten, man weiB abel' nie, wann die entzundliche Venen
schadigung einsetzt. Mit Recht spricht MORAWITZ bei Erwahnung del' Thrombose 
von einer "zweiten" Krankheit. Man weiB aus dem Tierversuch, daB nicht nul' 
eine Sensibilisierung, sondern auch zeitlich zweckmaBig gesetzte Reinjektionen 
zum Hervorrufen einer Venenthrombose notig sind, trotzdem konnen solche 
Phlebitiden gelegentlich abel' auch schon nach kurzer Dauer einer akuten 
Infektionskrankheit einsetzen. In del' inneren Medizin muB man diese prophy
laktische Therapie nur mit groBter Vorsicht handhaben. Ohne Immobilisierung 
evtl. Schienenverbande, Zinkleimverbande, bei hochgelagerten Extremitaten 
kommt man nicht aus. 

Zur Bekampfung des Schmerzes dienen dann Blutegel (ANGELI, ODEN), 
feuchte Umschlage mit Verbessel'ung del' Zil'kulationsvel'haltnisse in dem 
betroffenen Gebiet, ohne daB Z. B. mit del' Blutegeltherapie die Gerinnungs
fahigkeit des Blutes und die Neigung zu Thrombenbildung direkt zu beeinflussen 
waren (SCHUPBACH). Es kommt abel' immel'hin zul' Entspannung del' Gewebe, 
damit zur bessel'en Ausbildung eines Kollateralkl'eislaufes und zum Nachlassen 
del' Schmel'zen. Milde physikalische Wal'mebehandlung (Fohnen, Senfwickel) 
kann dasselbe bewirken. KONIG empfiehlt eine Behandlung mit Sympatol 
als vol'beugende MaBnahme gegen die Bildung von Thromben, verbunden mit 
Kohlensaureeinatmung. NEUDA beobachtete, daB die Autoagglutinations
l'eaktion durch Leberextl'akt vel'hindel't wird, und bel'ichtet auch bei klinischen 
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Fallen von Thrombophlebitis iiber auffallend gute Resultate bei Anwendung 
von Campolon. LAMPERT empfiehlt eine antiazidotische Therapie durch Ver
abreichung von Rohkost, Sauerstoff und Alkalien. 

Die groBe Zahl der therapeutischen Versuche beweist die Unsicherheit auf 
diesem Gebiete. MORA WITZ faBt das Urteil iiber die Behandlung der Thrombose 
in die Worte zusammen: "Je weniger aktiv die Therapie urn so besser. Viel
geschaftigkeit schadet, Ruhe ist bisher das beste, freilich langsam wirkende 
Heilmittel." Man kann dem nur beipflichten. 
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E. Endokrine und veg~tativ nervose Schadigungen 
der HerzgefiWfunktion. 

Wir besprechen in diesem Abschnitt die Storungen der regulatorischen 
Einflusse, die normalerweise durch das vegetative Nervensystem und die Drusen 
mit innerer Sekretion auch dem HerzgefaBapparat gegenuber zur Auswirkung 
kommen. 

Die Art des Storungseffektes, ob rein funktionell oder auch anatomischer 
Art, ist nicht entscheidend. Ubergange sind nicht selten. Mit der Verbesserung 
der histologischen Technik erscheinen immer mehr "funktionelle" Verande
rungen als strukturelle Alteration, die Ermudung ist ein Beispiel dafur. Unter 
nervos-endokrinen Einfliissen kann es zu parenchymatosen, auch schwieligen 
Myokardprozessen kommen, zu Ulcus ventriculi, Hirnblutung, peripherer 
arterieller Gangran, Hautblutungen, Hautnekrosen. Der Reizerfolg ist ganz 
verschieden, der Zustand des Substrats dafur vielfach maBgebend, einheitlich 
ihrem Wesen nach die besondere Art des Reizes. 

Das System der innersekretorischen Drusen dient ebenso wie das vegetative 
Nervensystem der Regulation der peripheren Organfunktion. 

Wahrend der Ontogenese tritt die regulierende Funktion der inkretorischen 
Drusen fruher auf als die des Nervensystems (W. SCHULZE). Auf die allererste 
Zeit, in der die Selbstdifferenzierung noch dominiert, folgt ein Abschnitt der 
Ontogenese, in dem die inkretorischen Drusen das Feld beherrschen. MONAKOW 
betont, es befinde sich bereits in der 6. Woche der Entwicklung der formative 
Instinkt mit Differenzierung und Aktivitat von Thyreoidea, Thymus, Hypo
physe, Epiphyse in voller Tatigkeit und besitze einen merklichen Vorsprung 
gegenuber den Vorgangen im Medullarrohr (ganz besonders dem End- und 
Kleinhirn). 

Erst spater folgt die Entwicklung nervoser Zentren und nervoser Bahnen. 
Innere Sekrete regulieren auf dem Blutweg relativ langsam, ohne scharfen 
Angriffspunkt in der Peripherie. Nervose Impulse vermitteln prazisierte Momen
tanreaktionen, als vegetatives System in enger Korrelation mit den inner
sekretorischen Drusen, der Erhaltung des Individuums dienend, als cerebro
spinales animales System andererseits die Verbindung zwischen GroBhirn und 
AuBenwelt herstellend. Die Zentralapparate beiderseits beeinflussen einander 
gegenseitig, die Funktion des einen ist auf die des anderen angewiesen. Gefuhle 
und objektives Erkennen, Automatismen und bewuBte willkiirliche Motorik 
greifen ineinander, als "Psyche" nicht nur den inneren Betrieb, sondern auch die 
Auseinandersetzung mit der AuBenwelt regulierend, hemmend oder fOrdernd, 
mit dem Effekt der Aufrechterhaltung des formalen Bestandes und der funktio
nellen Konstanz der Organe. 

Hormone und vegetativ-nervose Impulse haben in der Peripherie - soweit 
man das zur Zeit behaupten darf - denselben Angriffspunkt, die Zellmembran. 
"Die Hormone gehoren gewissermaBen zur Membran, insofern sie deren Empfind
lichkeit und wahrscheinlich auch die Geschwindigkeit der Reaktion beein
flussen" (FR. KRAUS). Die Elektrolytverteilung an der Zelloberflache steht 
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ebensosehr unter dem EinfluB vegetativ-nervoser wie auch hormonaler Ein
wirkungen. Assimilation und Dissimilation, die gesamten physikochemischen 
Zustandsiinderungen des kolloidalen Zellinhalts, die katalysatorisch-enzymatisch 
in Gang gebrachten chemischen Prozesse sind stark abhiingig von der Ein
wirkung dieser beiden EinfluBsphiiren. Vegetativ-nervose Gifte veriindern, 
wie GELLHORN im einzelnen darlegt, die Zellpermeabilitiit. Das sympathische 
und das parasympathische System verhalten sich dabei antagonistisch. Unsere 
Kenntnisse uber den EinfluB der Hormone sind noch sehr luckenhaft, immerhin 
spricht der Effekt des Insulins (parasympathisch) fUr das Eintreten einer Per
meabilitiitssteigerung, nach Adrenalin (sympathisch) sah LANGE am isolierten 
Froschmuskel eine Permeabilitiitsverminderung. EpPINGER stellte an schild
drusenlosen Tieren fest, daB der Einstrom von Gewebsflussigkeit nach AderlaB 
in wesentlich geringerem MaBe vor sich geht als beim Kontrolltier. Die Kochsalz
diurese fiillt am thyreopriven Tier wesentlich schwiicher aus. Die Dauer der 
Resorption eines subcutanen und intra
muskuliiren Odems, erzeugt durch In
jektion einer O,9%igen Kochsalzlosung 
bzw. 3 %igen Gummi arabicum-Losung, 
ist nach ASHER am thyreopriven Kanin
chen gegenuber dem Kontrolltier ganz 
bedeutend verliingert. Diese Versuche 
machen eine permeabilitiitssteigernde 
Wirkung des Schilddruseninkretes wahr
scheinlich. GELLHORN hat dann noch 
direkte Versuche an tierischen Mem
branen angestellt, an Muskelmem branen 
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Abb.67. Die Korrelation von vegetativem 
"ervensystem und innersekretorischen Driisen. 

und Froschhaut, indem diese nach Art einer Dialysiermembran verwendet 
wurden. Die Muskelmembran gestattete es, in jedem Versuche die Erregbarkeit 
zu bestimmen und deshalb Permeabilitiitssteigerungen und Schiidigungen auszu
schlieBen. Es zeigte sich, daB durch Thyroxin eine Forderung der Durch
liissigkeit fur ge16ste Stoffe bis etwa zu einer Verdunnung von 1: 1 Million, 
durch Adrenalin in der gleichen Konzentration eine Forderung, in geringerer 
eine Hemmung herbeigefiihrt wird. Dieser letztere Effekt steht in Uberein
stimmung mit den Ergebnissen eigener Versuche mittels Prufung der Phosphat
durchliissigkeit von Muskulatur, die ich seinerzeit zusammen mit TIEMANN 
angestellt hatte. Mit Rucksicht auf die geringen Konzentrationen der von 
GELLHORN verlangten Losungen darf man wohl annehmen, daB auch in vivo 
die betreffenden Inkrete durch Beeinflussung der Zellmembran die erwiihnten 
Permeabilitiitsveriinderungen herbeifuhren. 

Hormone und vegetativ nervose Einflusse gehoren ihrer vVirkungsweise 
nach zusammen, die beiden Faktoren mussen auch in einer Darstellung der 
funktionellen Storungen des HerzgefiiBsystems unter einheitlichen Gesichts
punkten behandelt werden. 

Wir unterscheiden zwischen dysglanduliiren Storungen und vegetativen 
Neurosen. 

Die am HerzgefiiBsystem festzustellenden Symptome zeigen an sich bei 
beiden Gruppen keine groBen Verschiedenheiten, der Gesamtstatus, die patho
genetischen Grundlagen sind aber verschieden. Die Neurosen sind durch 
bestimmte Symptome des mangelhaften Aufbaues (konstitutionelle, angeborene 
Neurosen) oder des Zerfalls und Abbaus (erworbene Neurosen) gekennzeichnet, 
die dysglanduliiren Storungen haben mehr den Charakter von Vergiftungen 
bei an sich intakter nervoser Gesamtstruktur. 
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I. DysglanduHire Storungen. 
Die Entwicklungsgeschichte zeigt die "chronogene Lokalisation" der Funk

tionen. Das System der endokrinen Drusen sorgt fUr die Regulation der Organ
funktionen, beY~r die Zentren und Bahnen des nervosen Systems angelegt sind. 

Der Angriffspunkt der Hormone liegt infolgedessen zunachst ausschlieBlich 
im Bereich der peripheren Zelle. Die Rhythmik des Herzens, der GefaBtonus 
sind primiire HerzgefiiBeigenschaften. Durch innersekretorische Stoffe werden 
sie modifiziert, im Zusammenhang mit Anderungen der peripheren Permeabilitat, 
der Umordnung der Kolloidelektrolyte. Ergiinzend, verfeinernd, die Relation 
mit der Hirnfunktion und mit der AuBenwelt herstellend, tritt dann die vege
tativ-nervose Innervation hinzu. Mit der "Wanderung der Funktionen nach dem 
Kopfende" beginnt die Herrschaft nervoser Zentren. Der EinfluB der Inkrete 
erstreckt sich allerdings vielfach dann auch auf diese. Mangelhafte Produktion 
von Thyreoidin schadet nicht nur dem peripheren Langenwachstum, die Sto
rungen werden bis in den Bereich des Intellekts fUhlbar. 

BROWN-SEQUARD schrieb 1891: "Wir nehmen an, daB jedes einzelne Gewebe 
und, allgemeiner, jede einzelne Zelle des Organismus Produkte oder spezielle 
Fermente sezerniert, die ins Blut ergossen werden und durch Vermittlung des 
Blutes aIle anderen Zellen beeinflussen konnen. Auf diese Weise wird eine 
Solidaritiit zwischen allen Zellen des Organismus durch einen Mechanismus 
hergestellt, der neben dem Nervensystem besteht. Diese speziellen lOslichen 
Substanzen dringen ins Blut ein und beeinflussen durch Vermittlung dieser 
FlUssigkeit die anderen Zellen der Teile des Organismus. Es folgt daraus, daB 
zwischen den verschiedenen Zellen des Korperhaushaltes eine gegenseitige 
Solidaritiit auch noch durch einen anderen Mechanismus hergestellt wird als 
es die Tiitigkeit des Nervensystems ist. AIle Gewebe (der Drusen und der anderen 
Organe) haben eine spezielle innere Sekretion und geben auf diese Weise auBer 
ihren Dissimilationsprodukten auch noch andere Stoffe an das Blut abo Es 
scheint, daB die inneren Sekrete fUr die Aufrechterhaltung des normalen Zu
standes im Organismus von groBem Nutzen sind, sei es, daB sie in direkter 
Weise gunstig wirken, sei es, daB sie schiidliche Vorgiinge hemmen" (zit. nach 
GLEY). Diese Worte sind auch jetzt noch beachtenswert. 

W ohl sind innere Sekrete vielfach spezialisiert und dienen speziellen Zwecken. 
GLEY unterscheidet zwischen "Harmozonen", d. h. morphogenetischen Stoffen 
(interstitielle Druse der Testes, Corpus luteum, Threoidea, Hypophyse, Thymus) 
und "Hormonen", den speziellen Reizstoffen. Zu den letzteren gehoren die 
Erreger chemischer Vorgiinge (Aktivierung des Trypsins durch die Milz, Steige
rung des Gaswechsels, des Kohlehydrat- und Stickstoffumsatzes durch die 
Thyreoidea) sowie die Erreger von Organfunktionen wie das Sekretin. Wiihrend 
der Ontogenese kommt es innerhalb des Systems der Drusen mit innerer Sekretion 
zu dem Vorgang der Differenzierung wie am Nervensystem auch. Der Blutweg, 
auf dem die inneren Sekrete dem Organismus zugeleitet werden, fUhrt aber 
naturgemiiB im Gegensatz zum nervosen EinfluB zu einer VergroBerung des 
Wir kungs bereich es. 

ASHER unterscheidet zwischen aBgemeinen und individuellen Hormonen 
sowie Zwischenformen. Allgemeine sind diejenigen, deren Wirkungen mehr 
oder weniger auf die Gesamtheit der physiologischen Funktionen wie Stoff
wechsel, Kreislauf, Atmung, Leistungen des Nerven- und Muskelapparates, 
Absonderungen, Zeugung und Wachstum sich erstrecken (Schilddruse, Neben
nierenmark). Zu den individuellen Hormonen gehoren die verschiedenen Arten 
der ausschlieBlichen Wachstumshormone, der ausschlieBlichen Sexualhormone, 
das Cholin als Hormon der Darmbewegung, das Sekretin. Stark verbreitet sind 
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Zwischenformen, deren Wirkungsbreich sich auf ein beschrankteres Wirkungs
gebiet erstreckt, wie die inneren Sekrete der Nebenschilddruse, des Hypo
physenhinterlappens, des Inselapparates. 

Welches ist die Stellung der inneren Sekrete zum vegetativen N ervensystem. 
Liegt den Wirkungen, die durch endokrine Stoffe hervorgerufen werden, eine 
Erregung oder Hemmung von sympathischen oder autonomen Fasern zugrunde, 
oder sind nervose und endokrine Einflusse in der Peripherie koordiniert, sich 
erganzend, aber prinzipiell unabhangig voneinander. Besteht, wie BIEDL sich 
ausdruckt, eine rein hormonale Korrelation oder eine neurochemische oder 
besser gesagt hormoneurale Korrelation neben der seit langem bekannten neuralen 
Korrelation ? 

ASHER spricht im Hinblick auf den peripheren Angriffspunkt der Hormone 
von "neuroplasmatischer Zwischensubstanz", LANGLEY von "receptive sub
stance". Es handelt sich aber hier zweifellos um ein Membranproblem, um 
kolloidale Strukturanderungen, deren Variabilitat die Existenz einer "Zwischen
substanz" nicht notwendig erscheinen laBt. Adrenalin wirkt auch nach volliger 
Entnervung der Organe, die Adrenalinempfindlichkeit kann dabei sogar gesteigert 
erscheinen. Der Angriffsort des Thyroxins liegt fur gewisse Funktionsgebiete, 
wie ASHER sich ausdriickt, peripherer als die sympathischen Innervations
stiitten. Die STAuBsche Hypothese, daB Insulin in demselben Sinn ein para
sympathisch forderndes, wie Adrenalin ein sympathisch forderndes Mittel sei, 
wird nach ASHER durch den Ausfall der Versuchsergebnisse nicht gestutzt. 
Die Keimdrusenhormone mit ihrer omnicellularen Wirksamkeit, die zu dem 
Begriff der "somatischen Sexualitat" gefiihrt hat, sind ein Beispiel fur eine 
Wirkungsweise direkter Art, ohne Beteiligung nervoser Fasern. 

Das Schilddriisensekret besitzt zweifellosen EinfluB auf hohere Teile des 
Zentralnervensystems. Fur die Keimdrusen konnte A.hnliches gesagt werden, 
obschon exakte Beweise dafur noch fehlen. Fur das Hypophysensekret bildet 
das Zwischenhirn das Erfolgsorgan. Hormone von omnicellularer Wirksamkeit 
(Thyroxin, Geschlechtshormone) beeinflussen naturgemaB auch die vegetativen 
Zentren. In der Peripherie ist ihre Wirksamkeit nicht an die Anwesenheit nervoser 
Elemente gebunden. 

Man kann die dysglandularen StOrungen nicht zu den Neurosen rechnen. 
Einleitend ist bemerkt worden, daB bei dysglandularen StOrungen die Gesamt
struktur des nervosen Aufbaues intakt erscheine, im Gegensatz zu den Zeichen 
des nervos-organisatorischen Zerfalls bei den Neurosen. Das trifft im aIlgemeinen 
durchaus zu. Hyperthyreosen geben nicht das Bild der Neurasthenie, auch 
nicht das der Hysterie. Kombinationen kommen vor. Eine Neurose disponiert 
naturgemaB zu einer zentral nervos ausgelOsten Hyperthyreose. An sich ist 
aber das Bild der dysglandularen Anomalien grundsatzlich verschieden von 
dem der Neurosen. 

Wir besprechen im folgenden die krankhaften FunktionsauBerungen der 
Thyreoidea, Nebenniere, Hypophyse, Geschlechtsdrusen mit ihren Folgen fUr 
das HerzgefaBsystem. 

1. Hyperthyreose. 
Die unmittelbar auslOsende Ursache fur das Zustandekommen einer abnorm 

gesteigerten Schilddriisenfunktion ist sehr verschieden. Von CHVOSTEK ist 
besonders die degenerative Veranlagung und die familiare Verankerung der 
FunktionsstOrung in den Vordergrund gestellt worden. Die arztliche Erfahrung 
gibt diesem Standpunkt recht, es sind das die oben erwahnten FaIle von Kombi
nation einer Neurose mit dysglandularen StOrungen. Weiterhin kann aber 
eine Erkrankung der Schilddruse selbst (Thyreoiditis, Carcinom) den ganzen 
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Symptomenkomplex auslOsen. Die von MCCARRISON zuerst festgestellte und 
spater unter anderen von BRUMAN bestatigte Hyperplasie der Schilddruse 
nach Zufuhr von Cyanverbindungen dfufte auf eine Depression der peripheren 
oxydativen Vorgange mit kompensierender Uberfunktion der Schilddruse 
zuruckzufiihren sein. Physikalische Faktoren, Traumen, elektrische atmo
spharische Einflusse, Licht, radioaktive Einwirkungen konnen die Schilddruse 
zu vermehrter Tatigkeit anregen. Vor allem spielen dann auch zentrogene 
psychische Einwirkungen (vgl. OSWALD) eine wichtige Rolle. 

Der omnicellulare Charakter der Wirkungsweise tritt beim Schilddrusen
hormon besonders hervor. 

Neben der Beeinflussung peripherer Zellelemente steht die Einwirkung auf 
zentrale autonome Apparate. Die psychische allzu groBe Lebhaftigkeit steht 
in Kontrast zu dem Verhalten des Hypothyreoten. Bedingte Reflexe spielen 
leichter (ZAWADOWSKI und SOCK), beim Schilddrusenhund sind sie schwer 
erhaltlich (ASIMOFF). Mit Thyroxin vorbehandelte Tiere sind gegen Narkotica 
auffallend resistent (RuTscH). Nach Injektion von Thyroxin ist die Empfind
lichkeit des Pupillenreflexes gesteigert (ROLLI). Das Atemzentrum spricht 
auf Thyroxin fruher an als die Peripherie (ASHER). ENDERLEN und BOHNEN
KAMP stellten fest, daB Vorhofflattern nach Thyroxin nur am nichtdenervierten 
Herzen auftritt. Nach Entfernung der sympathischen Ganglien und Durch
trennung der Herzvagusaste wird eine sonst krankmachende und in einigen 
Monaten todlich endigende Dauerfutterung mit Thyreoidin ohne jeden Schaden 
ertragen. ANDRUS fand Thyroxin in Verdunnung von 1: 25000 am isolierten 
Kaninchenherzen ohne Effekt, dasselbe zeigte sich bei Anwendung von Dijod
thyroxin 1: 20000. Am Gesamttier (Kaninchen und Meerschweinchen) kam 
es aber zu Tachykardie und im Bereich des Herzens zu vermehrtem Sauerstoff
verbrauch und erhohtem Glykogenzerfall. Unter gewissen Umstanden erschien 
auch die Milchsaure vermehrt. Saugetiere mit ihrem funktionell relativ hoch
stehenden Zentralnervensystem sind dem Schilddrusenstoff gegenuber stark 
empfindlich, Frosche mit fehlender zentraler Stoffwechselregulation ganz 
unempfindlich. Die Korpertemperatur steigt nach PICK unter der Einwirkung 
von Tetrahydronaphthylamin + Thyroxin zu den hochsten Graden an, Barbitur
saurederivate als Hirnstammhypnotika vermogen diesen Effekt aber in uber
raschender Weise zu mildern oder zu beseitigen. Die Thyroxinfestigkeit epi
leptischer Kinder (JEHLE), Hirnsyphilitiker (LESCHKE) und mancher Ence
phalitiker (FALTA und HOGLER) ist sehr auffallig. Das Zwischenhirn speichert, 
wie die wichtigen Untersuchungen von SCHITTENHELM zeigen, Jod nach Ver
abreichung von Thyroxin sowie von Schilddrusensubstanz. Der spezifische 
Schilddrusenstoff steht mit dem Zwischenhirn in enger Verbindung. Schon 
normalerweise zeichnet sich das Zwischenhirn neben der Hypophyse durch 
besonders hohen Jodgehalt aus, der Tuber cinereum, der Hypothalamus bis 
zu den Corpora mamillaria und diese selbst. Auch die Medulla oblongata besitzt 
einen hoheren Jodgehalt, wahrend Hirnrinde, Kleinhirn und Ruckenmark 
jodarm erscheinen. Diese Versuchsergebnisse sind im Sinne einer thyreogenen 
Beeinflussung des Zwischenhirns zu deuten. 

H. H. MEYER hebt deshalb mit vollem Recht den doppelten Angriffspunkt 
des Thyreoidins hervor. Einmal wirkt die Substanz unmittelbar in den Organ
zellen als Bau- und Betriebsstoff, der, wie jeder andere lebenswichtige Zellanteil, 
seiner Menge entsprechend als "Minimumstoff" das Zelleben nach oben hin 
begrenzt. Schwinden des Minimumstoffes muB das Leben einschranken (wie 
in den Phagocytoseversuchen von L. ASHER), seine Vermehrungen nur in dem 
MaBe steigern als es im Verhaltnis zu den anderen Bau- und Betriebsstoffen 
im Ruckstand war. Eine andere Art der Wirksamkeit erscheint gerade fUr die 
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Pathologie wichtig, die mittelbar, im Zentralnervensystem ansetzende und 
mittels der sympathischen Nervenbahnen auf die Organzellen iibertragene 
Erregung, die den Stoffumsatz regulieren, aber auch weit uber die Norm in die 
Hohe treiben kann, bis zu Erschopfung und Tod des Tieres. "Die Schilddruse 
hat zwei voneinander ganz unabhangige Aufgaben zu erfiillen, namlich erstens 
,peripher' unmittelbar in den Zellen eine dauernd nutritive bzw. katalytische 
Wirkung, und zweitens ,zentral' im Gehirn eine nach Bedarj einsetzende regu
lierend -pharmakodynamische, unter Umstanden toxische Wirkung" (H. H. 
MEYER). 

Unter den cardiovasculiiren Symptomen spielt die Tachykardie eine besondere 
Rolle. ASHER betont die periphere Genese derselben und verweist darauf, 
daB am vollig entnervten Hundeherzen (McINTYRE) und am Hunde, dem ein 
zweites Herz durch AnschluB an Carotis und V. jugularis ohne Nervenverbin
dung implantiert ist, nach Injektion von Thyroxin die Tachykardie an den 
beiden Herzen ohne Nervenverbindung zu erzielen ist. Andererseits ist schon 
oben auf die Versuche von ENDERLEN und BOHNENKAMP, ANDRUS u. a. hin
gewiesen worden, aus denen die Bedeutung eines zentral-nervosen Angriffs
punktes hervorgeht. 1m Einzelfall sind beide Moglichkeiten in Betracht zu 
ziehen. Dasselbe gilt fur die verschiedenen Formen der Arhythmie, der ven
trikularen und aurikularen Extrasystolen wie des Vorhofflimmerns. Meist 
ist mit Tachykardie auch das GefUhl des Herzklopjens verbunden. Die erregte 
Aktion wird vom Individuum empfunden. Moglicherweise liegt der Grund 
dafUr in einer besonderen Art der Herzleistung, der auch im Elektrokardiogramm 
ersichtlichen Verkurzung der systolischen Kontraktion bei eher groBem Einzel
schlagvolum. Der rasche Wechsel des Fullungszustandes durfte zu gewissen 
Sensationen AnlaB geben. Man spricht von einem "erethischen" Typ der Herz
aktion. Der SpitzenstoB ist heftig, gut palpabel. 

Akzidentelle Gerausche uber der Pulmonalis, aber auch systolische Gerausche 
bei nicht deformiertem Herzen uber den anderen Auskultationsstellen kommen 
haufig vor. Die erhohte Stromungsgeschwindigkeit begfinstigt das Auftreten 
von Wirbelbildungen. Andererseits muB man immer auch mit der Moglichkeit 
relativer myogen bedingter Klappeninsuffizienzgerausche rechnen. 

Der fordernde EinfluB der sympathischen Nervenzentren kann sich bis zur 
Erschopfung des Herzens steigern mit Ausbildung ausgesprochener parenchy
mat6ser Schiidigungen. FAHR, WEGELIN, LEWIS, WILSON haben im Gegensatz 
zu HOLST, EACHERN, RAKE, BAUST, WELLER, WANGSTRONG, GORDON und 
BURGHER, CHATEL und MOLNAR auf das Vorkommen organischer Myokard
veranderungen bei Hyperthyreosen hingewiesen. BOYKSEN spricht von altera
tiver Myokarditis in Bestatigung der ausfUhrlichen Darlegungen von FAHR 1921. 
Mit CHATEL und MOLNAR, DAVIS und SMITH muB man zwar den EinfluB kompli
zierender Infekte mit in Betracht ziehen, BURNETT und DURBIN fanden aber 
unter 148 operierten Fallen nur 6 mit rheumatischer Karditis. Vor allem erscheint 
beweisend, daB TAKANE ebenso wie HASHIMOTO sowie BOYKSEN am Tier nach 
Schilddrusendarreichung degenerative Veranderungen an den Myokardfasern 
und interstitielle Rundzelleninfiltrate auftreten sahen, GOODPASTURE nach 
Einverleibung von Schilddrusenstoffen myokardiale Nekrosen, DEFAUW bei 
Ratten und Kaninchen ebenso wie FIESCH! eine gesteigerte Glykogenolyse 
im Herzmuskel. MENNE, KEANE, HENRY und JONES bekamen nach 23tagiger 
Futterung von Thyroxin bzw. Schilddriisensubstanz bei Kaninchen parenchy
matos-fettige Degeneration des Myokards, kleinzellig histiocytare Infiltrate, 
fragmentatio, die Anfange fibroser Veranderungen. 

Trotz dieser Hinweise gehoren organische Herzmuskelveranderungen zu den 
Ausnahmen. Es besteht auch zweifellos kein Parallelismus zwischen Grund-
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umsatzsteigerung und HerzgroBe. HOLST fand das Herz bei einer groBen Zahl 
sezierter Basedowfiille verkleinert. Trotz hochgradiger Tachykardie kann ein 
Herz lange Zeit vollig normal konfiguriert und suffizient bleiben. Wird es 
vergroBert gefunden, so handelt es sich, wie auch BARKER, BOHNING und WILSON 
betonen, nicht urn Hypertrophie, vielmehr urn Dilatationen. SIMONDS und 
BRANDES haben zwar beim Hund nach tiiglicher Fiitterung von 10 g trockener 
Schilddriise eine echte Hypertrophie des Herzens beobachtet, die Beurteilung 
von GroBenveriinderungen des Herzens ist aber bei der eintretenden allgemeinen 
Kachexie nicht leicht. Beim Menschen fiihrt Tachykardie an sich nicht zu 
deutlicher Hypertrophie und auch beim Hyperthyreoten ist nicht Hyper
trophie, sondern das Nachlassen der Kontraktilitiit mit Dilatation der Grund 
fUr eine unter Umstiinden auftretende HerzvergroBerung. 

Das M inutenvolum ist bei Hyperthyreosen immer mehr oder weniger gesteigert 
(LILJESTRAND, BANSI, ZONDEK und BANSI), in Zusammenhang mit dem ver
mehrten Sauerstoffverbrauch und der Steigerung des Minutenatemvolums. Die 
Thyreodektomie setzt das gesteigerte Minutenvolum herab, durchschnittlich von 
5 Liter in der Minute auf 3 Liter (FULLERTON und HARROP). 

Die arteriellen GefafJe bieten die Zeichen der Hyperzirkulation, mit Erhohung 
der Fiillung und nicht selten auch der Spannung. Die Extremitiiten fiihlen sich 
warm an, die Haut ist gerotet, die Arterien pulsieren lebhaft. Mittels der REIN
schen Stromuhr ist eine Vermehrung der ZirkulationsgroBe bis auf 200-300% 
unter dem EinfluB von Schilddriisenfiitterung experimentell durch HERRICK, 
ESSEX, MANN und BALDES festgestellt worden. Die Neigung zu GefiiBerweite
rung ist mehr oder weniger stark dauernd vorhanden. Die leicht schwitzende, 
warme, gerotete Haut, speziell im Gesicht, ist durchaus charakteristisch. Die 
Patienten klagen gelegentlich iiber Herzklopfen und das Klopfen der GefiiBe. 
Am Hals, in den Handfliichen, im Bereich des Bauches ist die starke arterielle 
Pulsation leicht ersichtlich. Auch der Leberpuls ist viel hiiufiger eine von der 
Aorta her mitgeteilte Pulsation als das Zeichen einer Tricuspidalinsuffizienz. 
Die starke Wellenbewegung ist der Ausdruck eines herabgesetzten GefiiBtonus, 
andererseits aber auch die unmittelbare Folge der Hyperzirkulation. Das 
Auftreten von Capillarpuls, des DUROZIEzschen Doppelgerausches, eines typi
schen Pulses celer ist nicht selten. 

Die systolischen Druckwerte werden meist innerhalb der Norm gefunden, 
die diastolischen liegen nicht selten auffiillig niedrig. Trotz der Erhohung 
der ZirkulationsgroBe hiilt sich der systolische Druck auf annahernd normaler 
Hohe, weil die vermehrte Herzfrequenz und der herabgesetzte GefaBtonus dem 
Moment der vermehrten Fiillung entgegenwirken. 

Die von HOCHE u. a. festgestellten Haarnadelformen der Capillaren erscheinen 
als direkte Folge der Zirkulationsvermehrung. 

Die cardiovasculiiren Erscheinungen stehen bei der Hyperthyreose stark 
im Vordergrund, sind aber begleitet von den Veranderungen auf dem Gebiet 
des Stoffwechsels, der Vermehrung des Glykogenumsatzes, der Neigung zu 
Stickstoffdefiziten, dem Schwinden der Fettbestande. Der vermehrte Sauer
stoffverbrauch steht in Relation mit dem erhohten Atemminutenvolum. Das 
Verhalten der Leber beansprucht groBe Aufmerksamkeit. Die Glykogenver
armung wird durch eine steigende Fettinfiltration ausgeglichen, dariiber hinaus 
kommt es aber, wie das Auftreten von Porphyrinen (VANNOTTI) beweist, 
zu wichtigen Insuffizienzerscheinungen und zu anatomischen Veranderungen 
(RaSSLE, WEGELIN) bis zum Symptomenkomplex der Lebercirrhose. 

Die Differentialdiagnose hat sich vor allem mit der Abgrenzung der Hyper
thyreose gegeniiber den Neurosen zu befassen. 
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ZweifeIlos basieren manche FaIle von Schilddriiseniiberfunktion auf endo
gener Grundlage, sie erscheinen als Dysplasie auf innersekretorischem Gebiet 
wie die Neurosen als Entwicklungsst6rung im Bereich der nerv6sen Systeme. 
Symptome von Hysterie, Neurasthenie, Zwangsneurosen, psychische und peri
phereLabiIitat k6nnen unter diesen Umstanden das Gesamtbild stark beeinflussen. 

An sich ist das aber keineswegs die Regel. Die schwersten FaIle von Morbus 
Basedow k6nnen ohne jede Ahnlichkeit mit Hysterie oder Neurasthenie ver
laufen. Es fehlen aIle Anzeichen des nerv6sen ZerfaIles. Die Patienten sehen 
sich hilflos einer Unzahl nerv6ser Symptome gegeniiber, sie empfinden den 
Zustand als schwere Krankheit; der N eurotiker fiihlt sich nicht krank, die ganze 
Dberempfindlichkeit auf nerv6sem Gebiet ist ein Teil seiner Pers6nlichkeit. 
Die Hyperthyreose erscheint als Dauervergiftung, die Tachykardie sowohl 
'fie die vermehrte periphere GefaBfiiIlung haben keinesfalls den sprunghaften 
Charakter wie bei den Neurosen. Der EinfluB akzidenteIler Einwirkungen 
psychischer Art ist wohl erkennbar, die Tachykardie erfahrt eine Verscharfung, 
die Patienten err6ten leicht, bekommen Wallungen, Erytheme, kommen leicht 
ins Schwitzen, aIle diese Veranderungen klingen aber nicht so leicht wieder ab 
wie bei den Neurosen. Es besteht keine Labilitat, sondern ein Zustand dauernder 
abnorm groBer Erregtheit auf cardiovascularem Gebiet. 

Diese Tatsache ist das beste differentialdiagnostische Merkmal. Zustande 
von Tachykardie mit mehr oder weniger ausgesprochenen Zeichen von organischer 
Herzschadigung, mit Neigung zu subfebrilen Temperaturen, erh6hter Atmung 
und den Symptomen allgemeiner Prostration kann man wohl auBer bei Hyper
thyreose bei versteckten Infekten vorfinden, mit Hysterie oder Neurasthenie 
sind derartige Situationen aber nicht zu verwechseln. 

Die. Therapie hat der omnicellularen Reizwirkung der Schilddriisenstoffe 
Rechnung zu tragen. 

Am Herzen pflegen Digitalispraparate wirkungslos zu sein, bessere Erfolge 
bekommt man mit Insulin - Traubenzucker (vgl. KISTHINIOS und GOMEZ), 
sympathicuslahmenden Mitteln (Ergotamin, Bellergal) und parasympathisch 
lahmenden Substanzen (Physostigmin). PENNETTI fand nach Ergota,min bei 
Basedowkranken wohl keine Anderung der Schiiddriisenvergr6Berung und der 
Augensymptome, aber eine Besserung des Grundumsatzes, der Hyperglykamie, 
Tachykardie und des Gewichtsverlustes. Nach Anwendung von salicylsaurem 
Physostigmin, 3mal taglich 2 mg 10 W ochen lang fortgesetzt, bekam BRA.UN 
bei 49% (200 FaIle) eine starke Besserung, bei 24% geringere Besserung 
ohne Nebenwirkungen von seiten des Praparates. ANDERSON empfiehlt die 
Chinidintherapie. Nach vorangehender Jodtherapie sollen, wie STEPP bemerkt, 
Chinin und Digitalis besonders gut wirken. Sehr zu beachten ist die R6ntgen
therapie der Schilddriise mit kleiner Dosierung. Unter den internen Ver
fahren der Therapie spielt die Diat eine nicht zu unterschatzende Rolle, die 
Versuche von ABELIN ebenso wie eigene Beobachtungen zeigen den giinstigen 
Effekt einer fleischfreien, Vitamin A- und D-reichen, kohlehydratreichen, fett
reichen Kost. 

AIle die genannten MaBnahmen haben im wesentlichen peripheren Angriffs
punkt. Bei der Empfindlichkeit der nerv6sen Zentren gegeniiber Schilddriisen
stoffen muB die Behandlung aber auch in der Hinsicht eingreifen durch Ver
abreichung von Sedativa, unter denen die Hirnstammnarkotica aus der 
Barbitursauregruppe am wichtigsten sind. 

In vieIen Fallen versagt die interne Therapie. Man soIIte dann nicht zu 
lange zuwarten und einen operativen Eingriff bei noch guter Zirkulation wagen, 
unter Umstanden nach praoperativer Durchfiihrung einer PLuMMERschen Jod
behandlung. 
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2. Hypothyreose. 
In gleicher Weise wie der Hyperthyreote in bezug auf Stoffumsatz, Wasser

haushalt, Haut das Negativ zu der nach der positiven Seite extrem gestalteten 
Symptomatologie des Hyperthyreoidismus darstellt, finden sich auch im Bereich 
des HerzgefiWapparates eigenartig gegensatzliche Veranderungen. 

Der PuIs ist meist verlangsamt, die Systolendauer verlangert. 1m Bereich 
des GefaBsystems kommt es nicht selten zu arterieller Hypotonie, bei dem 
nicht seltenen (vgl. HOLZMAN, GOLDBERG, TUNG) Hinzukommen einer Arterio
sklerose kann der Blutdruck aber sehr wohl auch erhoht gefunden werden. Die 
Haut fiihlt sich kiihl an, Stromungsgeschwindigkeit und ZirkulationsgroBe 
erscheinen in Zusammenhang mit dem herabgesetzten Sauerstoffkonsum niedrig. 

Als erster hat ZONDEK auf eine VergroBerung des Myxodemherzens aufmerk
sam gemacht, ein Befund, der seither mehrfach bestatigt wurde (ZONDEK, Ass
MANN, AYMAN, G. FARR, LERMAN, CLARK und MEANS, OHLE und ABRAMSON, 
HOLZMAN) und auch eigener Erfahrung entspricht. Urn eine Hypertrophie 
handelt es sich dabei nicht, in wenigen Wochen kann sich unter Thyreoidin 
eine derartige HerzvergroBerung zuriickgebildet haben. Die HerzvergroBerung 
beruht offenbar auf einer Herabsetzung des muskularen Tonus, mit Verschlechte
rung der elastischen Qualitaten der Muskelfasern und VergroBerung des bei der 
Systole nicht ausgeworfenen Restvolums. 1m Elektrokardiogramm ist nicht 
nur das P-R-Intervall verlangert, sondern ganz gewohnlich eine Verkleinerung 
aller Zacken zu konstatieren, vor allem ein niedriges oder sogar negatives T.· 
Diesem elektrokardiographischen Befund entspricht aber, wie die Untersuchungen 
von BROOKS und LARKIN und auch die Feststellungen von WEGELIN zeigen, 
kein charakteristischer pathologisch-anatomischer Befund. Die Suffizienz der 
Herzen ist ganz verschieden, Stauungsorgane konnen trotz starker Herzver
groBerung fehlen, aber speziell bei langerer Dauer der Krankheit auch in voller 
Entwicklung nachweisbar sein, wie bei organischen Myokardschadigungen. 

1m Bereich des Capillarsystems finden sich ganz gewohnlich die von JAENSCH 
eingehend studierten primitiven Entwicklungsformen, diese Veranderungen 
beziehen sich aber speziell auf die Verhaltnisse bei endemischem Kropf und sind 
der Ausdruck kongenitaler Entwicklungshemmungen. 

Mit Schilddriisenstoffen lassen sich selbst extreme Grade von HerzvergroBe
rung binnen kurzem zur Norm zuriickbringen unter Erhohung der Pulsfrequenz, 
Zunahme der ZirkulationsgroBe, Steigerung des oxydativen Umsatzes und der 
Korpertemperatur. 

3. Unterfunktion der Geschlechtsdriisen. Klimakterium. 
Der kiinstlich gesetzte Ausfall der ovariellen Funktion fiihrt im Bereich der 

Zirkulationsorgane zu wenig ausgesprochenen Veranderungen. Bei seinen 
Untersuchungen an mannlichen Kastraten erwahnt WOLFF Gesichtsblasse, 
Kopfschmerzen ohne Migranecharakter, Blutwallungen neben verschiedenen 
neurotischen Symptom en wie Angstzustanden. Vollig frei von jeder nervosen 
Storung waren 12 von 42 Fallen. Bei Frauen nach der Kastration oder Uterus
exstirpation fand L. ADLER ebenso wie im Klimakterium und bei genitaler 
Hypoplasie eine erhohte Adrenalinempfindlichkeit im Sinne eines gesteigerten 
Sympathicotonus. 

Demgegeniiber ist die klinische Symptomatologie der Menopause sehr reich
haltig. In seiner Darstellung der Ausfallserscheinungen nach spater Kastration 
und in der Menopause befaBt sich PANKOW ausfiihrlich mit den vasomotorischen 
Erscheinungen. Besonders bekannt sind die Schwindelanfalle, das Ohren
sausen, Kopfschmerzen, die Wallungen, SchweiBausbriiche, Herzbeklemmungen 
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neben mannigfaltigen psychischen Anomalien, wie Gedachtnisschwache, Geruchs
und Geschmacksstorungen, rascher geistiger Ermtidbarkeit und eigenttimlichen 
Erscheinungen auf sensiblem Gebiet, Parasthesien in den Extremitaten, Ein
geschlafensein, Kribbeln. MEIER berichtet tiber Falle von deutlicher Hypertonie 
nach eingetretener Menopause, bei denen die Beobachtung, zum Teil jahrelang 
fortgefUhrt, keine weiteren Erkrankungen als Ursache der Hypertonie nach
weisen lieB. Auf verschiedene Behandlungsmethoden blieben sie refraktar, 
urn auf Zufuhr von Eierstockspraparaten eine wesentliche Besserung zu zeigen. 
Auch STRASSMANN stellte auf Grund sehr eingehender Untersuchungen fest, 
daB der Blutdruck in der Menopause durchschnittlich urn 20 mm Hg erhoht sei. 
Nach operativer Kastration einer noch menstruierenden Frau fand er durch
schnittlich Blutdrucksteigerungen, die noch urn 15 mm hoher waren. Die bei 
der Kastration noch menstruierender Frauen nachweisbare Blutdruckerhohung 
fehlte, wenn nur ein Ovarium entfernt wurde. Bekannt ist die vegetative Erreg
barkeitssteigerung vor den Menses. Neben der Vermehrung der Fettdepots, 
Neigung zu Arthropathien, ist die arterielle Drucksteigerung eines der haufigsten 
Symptome der Menopause. GONCZY und KISS fanden auch den venosen Druck 
im Klimakterium erhoht. 

Es ist also nicht dasselbe, ob eine Totalexstirpation artifiziell vorgenommen 
wird oder ein Nachlassen der funktionellen Leistung unter physiologischen 
Umstanden eintritt. Es scheint von dem zwar funktionell alterierten, aber noch 
in Kontakt mit dem Organismus befindlichen Ovarium eine bestimmte Reiz
wirkung auszugehen, die sich speziell am HerzgefaBsystem auBert. 

Die alten Versuche (SCHICKELE), dem Ovarialhormon eine blutdrucksenkende 
Wirkung zuzuschreiben, mtissen als widerlegt angesehen werden. BIEDL nimmt 
zu dieser Frage auf Grund eigener Versuche ausfUhrlich Stellung, mit dem 
schlieBlichen Ergebnis, daB sichere Beweise fUr die Existenz blutdrucksenkender, 
und zwar spezifisch wirkender Substanzen nicht vorliegen. Blutdrucksenkungen 
bekommt man mit PreBsiiften zahlreicher Organe, die Wirkungen zeigen groBe 
Ahnlichkeit mit einer Peptonvergiftung und beruhen ganz offenhar auf der 
Anwesenheit unspezifischer EiweiBabbauprodukte. 

Von groBer Wichtigkeit sind dagegen die verschiedenen Hinweise tiber die 
Beziehungen zwischen Ovarium und H ypophyse. 

Die Entfernung der Keimdrtisen bedingt erhebliche Gewichts- und Volum
zunahmen der Hypophyse mit Hyperamie, Zunahme der Basophilen, dann auch 
der Siegelringzellen im Vorderlappen (ELLISON und WOLFE). Bei Kastraten 
ist eine VergroBerung der Sella turcica nachweisbar (TANDLER und GROSS, 
KON). Auch ROSSLE konstatierte in Fallen, bei denen die Ovarien mehrere 
Jahre vor dem Tode entfernt waren, eine nicht unbedeutende VergroBerung der 
Hypophyse. 1m Verlauf der Graviditat, wahrend der die ovarielle Tatigkeit 
ruht, beobachtet man nicht selten eine Vergroberung der Gesichtsztige nach 
Art einer Akromegalie. Gleich nach der Befruchtung kommt es zu gesteigerter 
Abgabe von Hypophysenvorderlappenhormon, einer so konstanten Erscheinung, 
daB ZONDEK und ASCHHEIM eine biologische Frtihdiagnose der Schwangerschaft 
auf diesen Nachweis grtinden konnten. 

Der Hinterlappen ist an diesen Veranderungen nicht beteiligt, wahrend der 
Graviditat kommt es hier zu keinen charakteristischen histologischen Verande
rungen. AIle die Versuche, die Hypertonie im Klimakterium mit einer Mehr
produktion von Vasopressin zu erklaren, sind als gescheitert zu betrachten. 
CUSHING hat auch den Nachweis erbracht, daB das Hinterlappenhormon, direkt 
in den dritten Ventrikel verbracht, beim Menschen nicht zu der Hautblasse und 
der Blutdrucksteigerung ftihrt wie man es bei subcutanen und intravenosen 
Injektionen von Pituitrin auftreten sieht, sondern im Gegenteil zu machtiger 
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Erweiterung der oberflachlichen GefaBe. Das Hinterlappenhormon wirkt bei 
einer der physiologischen Sekretionsweise der Hypophyse entsprechenden 
Applikation wie das parasympathikotrope Pilocarpin. 

Die bei Funktionsminderung der Ovarien Zu beobachtende Blutdruck
steigerung wie auch die anderen Erscheinungen auf vasomotorischem Gebiet, 
die Wallungen, das Erroten und Erblassen usw. scheinen mit einer Uberfunktion 
des H ypophysenvorderlappens in ursachlichem Zusammenhang zu stehen. Von 
besonderem Interesse ist der Symptomenkomplex des bei basophilem Adenom 
des Hypophysenvorderlappens auftretenden Morbus Cushing. Neben Fettsucht, 
Hypertrichose, Amenorrhoe bzw. Impotenz, plethorischem Aussehen, Hyper
glykamie und Glykosurie und acneartigen Hautefflorescenzen kommt es hier 
auch zum arteriellen Hochdruck. 

1. BAUER vertritt den Standpunkt, daB eine von dem iiberfunktionierenden 
Vorderlappen ausgehende Reizwirkung gegenuber der N ebennierenrinde sekundar 
auch zu der Blutdrucksteigerung AulaB gibt. Die klimakterische Hypertension 
ware also der Ausdruck eines von der Hypophyse ausgehenden sekundaren "Inter
renalismus". ZONDEK und KOHLER betonen die engen Beziehungen, die schon 
entwicklungsgeschichtlich zwischen Keimdriisen und Nebennieren bestehen. Zur 
Pubertat.szeit findet ein schnelles GroBenwachstum der Nebennieren statt, mit 
erheblichem Dickenwachstum der Rinde (KOLMER). Wahrend der Menstruation 
kommt es zu einer betrachtlichen Hyperamie und Schwellung der Nebennieren. 
1m Verlauf der Graviditat werden die Nebennieren hypertroph, vor allem erfolgt 
eine Volumzunahme der Rinde. Als Folge der Kastration wurde von zahl
reichen Autoren (vgl. ZONDEK und KOHLER) eine Hypertrophie der Neben
niere nachgewiesen, speziell der Zona fasciculata, mit Anhaufung von Lipoiden. 
Uber Veranderungen gleicher Art im Klimakterium ist nichts Sicheres bekannt, 
man hat aber jedenfalls der Korrelation von Ovarium und Nebenniere aIle 
Beachtung zu schenken, einer funktionellen Abhangigkeit, die entweder direkt 
oder auf dem Umweg iiber die Hypophyse zu klinischen Symptomen fiihrt. 

Der vasomotorische Symptomenkomplex im Klimakterium erscheint als 
Gefaf3labilitat sympathischer Art. ZONDEK erklart die Storungen durch arterielle 
GefaBkontraktionen im Bereich des Splanchnicusgebietes mit anfallsweiser 
Verschiebung von Blut in die peripheren GefaBe und dann wieder gegensinnigen 
Vorgangen mit dem Auftreten von Zustanden nach Art einer arteriellen Ischamie. 
Das Herz bleibt an sich unbeteiligt. 

Zur Therapie der klimakterischen Blutdrucksteigerung werden von GYORGYI 
und KISS Bestrahlungen der Hypophysisgegend empfohlen, nach den Bestrah
lungen sollen die Wallungen und die Schlaflosigkeit schwinden und der arterielle 
Druck erheblich zuriickgehen. 1m allgemeinen wird man weniger eingreifende 
Verfahren vorziehen. Wie bei anderen Hypertensionen versucht man die Wir
kung der Muskelextrakte, des Cholins (Pacyl, Acetylcholin), von Nitroglycerin, 
Papaverin in Kombination mit Theobromin, des Calciums, von Ergotamin, 
Bellergal. Neben diesen peripher angreifenden Stoffen sind auch die vegetativ 
zentral einwirkenden Beruhigungsmittel der Barbitursauregruppe anzuwenden. 

4. Dysfunktionen der Nebenniere. 
Unter physiologischen Bedingungen scheinen die Beziehungen zwischen 

Nebenniere und Zirkulationssystem klar zu liegen. Die Rinde ist ohne deutlichen 
EinfluB, von um so groBerer Bedeutung aber das Verhalten des Nebennieren
marks, die Abgabe von Adrenalin. 

Als Hormon mit sympathischem Reizeffekt beteiligt sich Adrenalin an der 
Aufrechterhaltung des arteriellen Druckes, fordert die kardiale Reizbildung, 
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die Reizleitung und zweifellos auch die Kontraktilitiit des HerzmuskeIs. Nach 
vergeblichen Versuchen, Adrenalin im peripheren venosen Blut nachzuweisen, 
ist es durch die Experimente von TOURNADE und CHABROL mit gekreuzter 
Zirkulation nun doch sehr wahrscheinlich geworden, daB das Nebennierenmark 
dauernd gefiiBwirksame Hormone abgibt und ffir die normale Hohe des Blut
druckes mit verantwortlich ist. AuBerdem ist die Funktion des Marks in Momenten 
des besonderen Bedarfs an Adrenalin von besonderer Bedeutung, bei Muskel
arbeit, Asphyxie, Hiimorrhagien, Abkiihlung, auch als Gegenaktion bei Cholin
und Acetylcholininjektionen (GUTMANN), nach Histamin (DALE) und im hypo
glykiimischen Shock (KUGELMANN), so daB CANNON von einer Notfallsfunktion 
des Nebennierenmarks spricht. 

Demgegeniiber bietet die Pathologie der Nebennierentiitigkeit gerade im 
Hinblick auf das Verhalten des HerzgefiiBsystems groBe Unklarheiten. 

Beim Morbus ADDISON sind die Blutdruckwerte wohl im allgemeinen niedrig, 
lange Zeit kann sich der Kranke aber trotz zunehmender allgemeiner Pro
stration mit rapider Abmagerung, extremer Miidigkeit, Appetitlosigkeit, Brech
neigung bei guten Blutdruckwerten halten. Erst in den letzten Stadien wird 
die Hypotonie ausgesprochen. ASHER bemerkt auch, der Blutdruck sinke erst 
im priimortalen Stadien beim Versuchstier sehr tie£. Bei den lange die voll
stiindige Nebennierenexstirpation iiberlebenden Ratten sei der Blutdruck 
zuniichst nicht erniedrigt. Bis zur 12. Stunde nach doppelseitiger Exstirpation 
findet sich nach TRENDELENBURG keine Blutdrucksenkung. Es fragt sich, 
wieviel von der Nebennierenmarkfunktion durch das extrarenale chromaffine 
Zellsystem iibernommen werden kann. Der absolute Ruhe-Blutdruckwert ist 
aber nicht maBgebend. Erst bei momentaner Uberlastung zeigt sich die Giite 
oder das Versagen der Zirkulation. Der ADDIsoN-Kranke ist in der Hinsicht 
nun zweifellos insuffizient. Das Herz beteiligt sich an der eintretenden Zirku
lationsschwiiche nicht wesentlich, eine muskuliire Dilatation tritt jedenfalls 
nicht auf, Stauungsorgane fehlen. 

Auch bei geringen Graden von funktioneller Minderwertigkeit des Adrenal
systems konnte sich diese Insuffizienz bemerkbar machen. Klinische Beweise 
ftir das Vorkommen solcher Storungen stehen aber noch aus. 

Uber das Vorkommen einer (jberf~tnktion des Nebennierenmarks ist man 
wenig orientiert. Es handelt sich hier im wesentlichen urn die Frage der 
Hypertension. In der franzosischen Literatur spielt die sog. hyperepinephrie 
eine groBe Rolle, scheinbar gestiitzt durch den Nachweis einer Hyperplasie 
der Nebennierenrinde und auch der Marksubstanz (WIESEL). 1m allgemeinen 
werden diese Auffassungen aber abgelehnt, Hyperplasien der Nebenniere finden 
sich bei Zustiinden ohne jede Hypertension und bei vorhandener Blutdruck
steigerung gar nicht konstant. 1m Blut ist trotz aller darauf gerichteten 
.Miihe (Hiilse) der Nachweis von Adrenalin wohl nach Adrenalininjektion, 
nicht aber bei essentieller und nephrogener Blutdrucksteigerung gegltickt. 

Nach der Darstellung des Cortins ist eine bessere Abgrenzung von Rinde 
und Mark moglich geworden und die Aussicht gegeben, daB auch die Beziehungen 
zum HerzgefiiBsystem genauer definiert werden konnen. 1m Moment ist aber 
eine priizise Stellungnahme nicht moglich. 

II. Neurosen. 
Nervose Einfliisse iiuBern sich am HerzgefiiBsystem vermittels der vege

tativen Nerven, Sympathicus und Vagus. 
Am Herzen fiihrt der sympathische EinfluB zur Forderung der Frequenz, 

der Reizleitung, Reizbarkeit und Kontraktilitiit und auBerdem zu einer 

21* 
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Verbesserung der Coronardurchblutung. Der Vaguseffekt ist im Prinzip gegen
satzlich, er kommt aber an den einzelnen Herzabschnitten in ungleichem MaBe 
zur Auswirkung. Der parasympathische EinfluB reicht bis zur Atrioventrikular
grenze, an den Ventrikeln ist er nicht mehr stark, sowohl hinsichtlich der Reiz
bildung als auch der Kontraktilitat. So kommt es, daB der Accelerans hier das 
Ubergewicht besitzt und parasympathische Einwirkung sogar zu einer Forde
rung der heterotopen ventrikularen Reizbildung fUhrt, wenn das Tempo der 
Reizbildung in den iibergeordneten Zentren des Sinus oder Tawaraknotens 
herabgesetzt wird. Das Vorkommen einer parasympathischen Hypodynamie 
der Ventrikel laBt sich im Tierversuch wohl erkennen, beim Menschen diirfte 
ein solches Ereignis ganz vorwiegend durch eine parasympathische Hemmung 
der Herzdurchblutung, d. h. durch das Vorkommen spastisch -nervoser Kon
traktionen der CoronargefaBe zu erklaren sein. Mit steigender Entwicklung 
werden die Ventrikel zum ausfiihrenden Organ, in starker Abhangigkeit von 
iibergeordneten Zentren und mit Verlust eigener regulierender Mechanismen, 
deren Anwesenheit im Bereich des Sinusknotens, bis zu einem gewissen Grade 
auch noch am Atrioventrikularknoten, die Anpassung an extrakardiale Vor
gange und die notige Konstanz der Aktion selbst gewahrleistet. 

Die Innervationsverhaltnisse an Arterien und Venen sind auBerordentlich 
verwickelt. Am empfindlichsten fUr sympathische Einfliisse sind die arteriellen 
BauchgefaBe, hier kommt es zu Verengerung des artericIlen Stromgebietes, zu 
einer Verdrangung groBerer Blutmassen, namentlich nach den Extremitaten. 
und der Muskulatur, wo der konstringierende EinfluB des Sympathicus nur 
gering ist mit dem Effekt, daB hier die DurchstromungsgroBe steigt. Die Lungen 
und HirngefaBe reagieren kaum, die CoronargefaBe beantworten den sympathi
schen Reiz mit Dilatation. Die kleineren Venen scheinen bei Einwirkung des 
Sympathicus zur Verengerung zu tendieren, mit folgender Verschiebung von 
Blut aus dem venosen Reservoir nach der arteriellen Seite hin. Der Effekt der 
parasympathischen Innervation ist im Bereich des arteriellen Splanchnicus
gebietes sehr machtig, durchaus fraglich aber hinsichtlich der Extremitaten
und MuskelgefiiBe. Auch die arterielle Lungenzirkulation empfindet den para
sympathischen EinfluB mehr als Folge von intrabronchialen Drucksteigerungen, 
der Einwirkungen des Vagus auf den Tonus der Bronchialmuskulatur, als im 
Sinne einer direkten gefaBdilatierenden nervosen Einwirkung .. Die HirngefaBe 
sind kaum empfindlicher. HERING konnte keinen EinfluB der Sinusnerven 
auf die HirngefaBe feststellen, die Durchblutung variiert zusammen mit der 
Hohe des allgemeinen Blutdruckes. Einen Eigentonus wird man dies en GefaBen 
nicht absprechen konnen, bei Migrane und den Vorstadien mancher FaIle von 
Hirnblutung mag derselbe eine wichtige Rolle spielen, der genaue Mechanismus 
hierfiir ist aber nicht bekannt. Am Herzen fUhrt die parasympathische Inner
vation zur Verengerung der CoronargefaBe. 1m Bereich des Venensystems 
beansprucht das Verhalten der groBen Venen (V. hepatica) ein besonderes 
Interesse, weil gewisse Shockzustande, bei des sen Symptomenbild der Vagus 
fiihrend erscheint, mit einer Verengerung dieser GefaBabschnitte einhergehen, 
mit konsekutiver Anschwellung der Leber und Retention venoser Blutmengen 
im Pfortadergebiet. 

Uberblickt man den Gesamteffekt der sympathischen Innervation mit seinem 
fordernden EinfluB auf die Herzfunktion und der gleichzeitigen Begunstigung 
der Extremitatendurchblutung, so erkennt man eine Korrelation von Einzel
einwirkungen zur Unterstiitzung muskularer Leistungen. Forderung bedeutet 
in diesem Fall aber auch Mehrverbrauch, Dissimilation. Die parasympathische 
Innervation erscheint als Gegenaktion mit Einschrankung der Herzleistung, 
Herabsetzung der Muskeldurchblutung, Verringerung der Gesamtzirkulation 
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und, auf den Gesamtstoffwechsel iibertragen, Begiinstigung der Assimilation. 
Die beidseitige Innervation der meisten Organe, die antagonistische Gliederung 
des vegetativen Einflusses dient dem Gleichgewicht, der Konstanz der Durch
blutung der Organe, erlaubt aber andererseits die rasche Anpassung an endogene 
und exogene Momentananforderungen. . 

Das vegetative Nervensystem seIber steht wieder in enger funktioneller Korre
lation mit dem cerebrospinalen System. Wahrend das letztere als Reaktion auf 
sensible Einwirkungen motorisch den Kontakt nach auBen hin nimmt, wirkt 
sich die Tatigkeit der vegetativen Systeme gewissermaBen nach innen zu aus. 
Das cerebrospinale System, als Produkt phylogenetischer und ontogenetischer 
Aufwartsentwicklung, basiert in seiner Leistungsfahigkeit auf der fein einregu
lierten Konstanz des inneren Milieus. Eine Steigerung der cerebrospinalen Lei
stung wird sofort durch eine dem intendierten Zweck entsprechende Anderung 
der vegetativen Innervationslage beantwortet. Muskulare Mehrleistungen gehen 
mit Steigerung der Muskeldurchblutung einher, am Herzen wie in der Peri
pherie, der sympathische EinfluB unterstiitzt die willkiirlich inszenierten Be
wegungen. Dieser Synergismus wird zu einem Antagonismus, wenn, wie Z. B. 
bei Vbertraining, die willkiirliche Innervation unzweckmaBig groBe Anspriiche 
steIlt oder die innere Struktur den cerebrospinalen Anforderungen nicht ge
wachsen ist. 

Seelische V organge werden nicht nur yom Zustand der Gesamtzirkulation 
stark beeinfluBt, sie sind auch effektorisch mit dem vegetativen System aufs 
engste verkniipft. Man erinnert sich der Versuche von WITTKOWER mit Unter
suchung der Magensekretion unter affektiven Einfliissen. Ekel, Trauer, Angst, 
Zorn, Freude wirken gleichartig, beim einzelnen Individuum aber verschieden 
stark. Es kommt zur Vermehrung oder Verminderung der Aciditatswerte, der 
Sekretmengen, zur Verkiirzung oder Verlangerung der Entleerungszeit. Durch 
Freude, Angst, Trauer wird der GallenabfluB gefordert, durch Arger gehemmt. 
Die Speichelsekretion laBt sich ebenfalls durch Affekte beeinflussen, wie am 
Magen, so ist auch hier die Reaktion fiir das einzelne Individuum typisch fest
gelegt, die Art der erlebten Affekte ist fiir den Reizerfolg aber nicht entscheidend. 
Die Plus- und Minustypen decken sich nicht mit den EpPINGERSchen Typen der 
Vagotonie und Sympathicotonie, scheinen aber mit den von E. R. und W. JAENSCH 
aufgesteIIten Typen in innerer Beziehung zu stehen. Es sei auch speziell auf die 
Arbeit von W. H. V. WySS verwiesen, in der der EinfluB psychischer Vorgange 
(Aufmerksamkeit, geistige Arbeit, Gefiihlston, Affekte) auf Atmung, Pulsfre
quenz, Blutdruck und Blutverteilung dargelegt ist. Diese psychisch ausgelOsten 
Veranderungen der Atmung und des Kreislaufapparats sind nur Ausschnitte 
aus dem Gebiet der Einwirkung psychischer Einfliisse auf die vegetativen Organe 
iiberhaupt. Es handelt sich dabei urn eine Art von Mitinnervation, urn ein 
ontogenetisch erlerntes und phylogenetisch im groBen ganzen festgelegtes Zu
sammenspielen cerebrospinaler Funktionen mit dem vegetativen Nervensystem, 
urn einen Synergismus, dessen Endresultat in auffallender Weise den Richtlinien 
der ZweckmaBigkeit gehorcht. 

Die moderne Psychiatrie hat den Weg zur naturwissenschaftlichen Denk
weise gefunden, bemiiht sich wenigstens, die von alters her bestehenden Schranken 
zwischen Psychischem und Somatischem wegzuraumen. Die Forschungen von 
BLEULER, in denen das Hauptgewicht auf die Fahigkeit zur Engrammbildung, 
das Gedachtnis einer jeden Zellart gelegt wird, eroffnen groBe Ausblicke. Sie 
erleichtern nicht nur das Verstehen seelischer Vorgange des auf Assoziation, 
Erfahruilg, Urteilsvermogen basierenden bewuBten Empfindens und willkiir
lichen Handelns, eine derartig biologisch fundierte Vorstellung ist auch geeignet, 
eine Briicke zu schlagen zwischem BewuBtem und UnbewuBtem, d. h. dem 
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Affektiven, Triebhaften, InstinktmaBigen, bis zu den an den Organen sich aus
wirkenden FunktionsauBerungen des vegetativen Systems selbst. Sie ermog
lichen es, die Funktion nervoser und korperlicher Elemente, des Psychischen 
und des Korperlichen sog. Vitalen Reflektorischen als ein Ganzes zu betrachten. 
Es gibt keine scharfe Grenze zwischen den beiden Funktionsgruppen, Engramm
bildungen sind nicht viel anders als die Sensibilisierung von Organen und Zell
komplexen durch bakterielle Toxine, abakterielles EiweiB, Pharmaca, die das 
Reaktionsvermogen der Zellen in groBem AusmaB bestimmt, den Charakter 
der Organe abandert, ohne daB diese Neueinstellung mit den heutigen Methoden 
der Histologie zu erkennen ware. 

Die am HerzgefaBsystem zu beobachtenden nervosen ("funktionellen") Ano
maJien sind meist zentralen Ursprungs, namentlich die konstitutionellen Formen 
der Neurose sind ein Teil des grof3en Symptomenkomplexes der "Psychoneurosen", 
d. h. der als Neurasthenie, Hysterie, Psychasthenie, vegetative Labilitat impo
nierenden Zustandsbilder. Die Existenz peripher bedingter nervoser Schadi
gungen ist aber in gleicher Weise erwiesen, es sei an den EinfluB des Nicotins, 
Cocains, Thyroxins, Adrenalins, auch an die muskularen Ubermiidungserschei
nungen erinnert. Uber bestimmte GesetzmaBigkeiten im Verhalten der vege
tativ innervierten Zellmembranen selbst ist nichts Sicheres bekannt. Der Name 
FRIEDRICH KRAUS erimlert an die Bedeutung der Membranbeschaffenheit, des 
Elektrolytgleichgewichts fUr die Anspruchsfahigkeit gegenuber Hormonen, exo
genen Giften und der Tiitigkeit katalytischer Aktivatoren, derartige StOrungen 
verweisen wir aber zuniichst noch in das Gebiet der "organischen" Verande
rungen. Der vorliegende Abschnitt behandelt die nervose Dysregulation, die 
Anomalien ubergeordneter regulierender Systeme bei normaler Zellstruktur und 
Zellfunktion. 

Die Symptome der konstitutionellen, aber auch diejenigen der erworbenen 
nervosen Storungen sind meist zugleich psychischer, somatisch cerebrospinaler, 
vegetativer Art; nebeneinander finden sich bestimmte Anomalien auf dem Ge
biet der zentralen Empfindung, der Willkurhandlungen, Vorstellungen, des 
Affektiven, der Automatismen, der Eigen- und Fremdreflexe, wie der vegetativen 
Innervation zahlreicher innerer Organe. Von den vegetativen Organen ist das 
HerzgefaBsystem so gut wie niemals allein betroffen, eine reine "Organneurose" 
als isoliert ablaufende Krankheit gibt es kaum. Funktionelle Anomalien nur 
von seiten des Herzens erwecken stets den Verdacht auf das Vorliegen einer 
organischen Schadigung, dysplastischer, sklerosierender, entzundlicher Art. Peri
phere nervose Veranderungen nach dem Typ der "monosymptomatischen" 
Neuritis auf cerebrospinalem Gebiet mogen wohl vorkommen, spielen aber 
klinisch keine wesentliche Rolle. Die Beidseitigkeit der Innervation verhindert 
das Zustandekommen nervoser StOrungen am Erfolgsorgan. Normalerweise 
steht der HerzgefaBapparat mit den nervosen Zentren der Medulla oblongata, 
den Stammganglien, dem in der Rinde gelegenen Assoziationssystem der "Psyche" 
in engster Verbindung, und auch unter krankhaften Bedingungen ist keine 
StOrung eines Teiles moglich ohne Ruckwirkung auf das Ganze. Das Nerven
system erscheint als N etzwerk, in das an verschiedenen Stellen Ganglien
zellen ein geschaltet sind, ein immer als Ganzes funktionierender Apparat 
(GOLDSTEIN). 

FUr die pathogenetische Systematisierung sind die Prinzipien des ontogeneti
schen stufenformigen Aufbaues und des sich unter krankhaften Bedingungen 
mehr oder weniger deutlich einstellenden stufenweisen Abba1teS von groBer Be
deutung. Man sieht einen derartigen "Ruckschlag ins Embryonale" nicht nur 
bei Krankheiten der erythrocyten- und leukocytenbildenden Organe, bei Leber
schadigungen mit quantitativen und qualitativen StOrungen auf dem Gebiet der 
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Hamatinbildung und des Hamoglobinabbaues [Porphyrinbildung (V ANNOTTI)], 
sondern auch in besonders deutlicher Weise in der Zergliederung und dem bruch
stuckweisen Abbau erworbener nervoser Organisationen. Wenn es sich unter nor
malen Verhaltnissen im Laufe der Entwicklung nach dem Ausdruck von MONAKOW 
urn eine Wanderung der Funktionen nach dem Frontalpol (Kopfende) handelt, 
mit Ausbildung mehr oder weniger scharf begrenzter Projektions- und Asso
ziationsfelder im Bereich der corticalen Oberflachen, um eine Uberlagerung der 
rhythmisch tatigen Hirnstammspharen durch die Organe des BewuBtseins, des 
ruhigen Denkens, so sieht man unter krankhaften Bedingungen Diaskysis, 
Diaspasis, katastrophales ungeordnetes Verhalten. Der Abbau erfolgt in der 
Richtung von einer differenzierten Ausgestaltung zu einem mehr amorphen 
Gesamtverhalten (GOLDSTEIN). Es kommt zu Entdifferenzierung, Isolierung, 
Labilitat mit abnormer Festigkeit oder abnormem Wechsel der Funktionen, zu 
einer Loslosung der Einzelvorgange yom Ganzen. Wenn nicht embryonal, so 
erscheint manches doch als infantil mit starkerem Hervortreten des Affektiven, 
der subjektiv gefarbten Vorstellungen gegenuber der objektiven Wahrnehmung. 
Mit Minderwertigkeit braucht, von auBen betrachtet, diese Anderung der Struk
tur nichts zu tun zu haben, Isolierungserscheinungen sind oft die Grundlage 
fur die Entwicklung des Genialen, fur das Individuum selbst bedeuten sie aber 
einen Verlust an innerer zweckmaBiger Harmonie. 

Mit groBer Eindringlichkeit verweisen die Forschungen von FREUD, ADLER, 
MORGENTHALER auf die Bedeutung des Affektiven, Instinktma(Jigen, der vege
tativen Zentren im Bereich der Stammganglien, mit ihren Beziehungen zur 
Hirnrinde (Intellekt, Gedachtnis, Kausalitat, Orientierung) und den Drusen 
mit innerer Sekretion. BRAUN zitiert den Ausspruch von MATTHES, die 
gesamte Affektivitat, die Seele, das Ich, sie hatten ihren Sitz im vegetativen 
Nervensystem, im Gegensatz zum GroBhirn, einem seelenlosen Registrier
apparat von groBerer oder geringerer Kompliziertheit, zu dem das Pala
encephalon seinen Takt schlage. "Die Rinde ist ein Hilfsorgan der Seele" 
KUPPERS). Erschiitterungen dieses Personlichkeitskernes, Gefiihlskollisionen 
stOren die zwischen peripheren Organen und Psyche bestehende zweckmaBige, 
optimale, funktionelle Korrelation. Es kommt zum Hervortreten des Affek
tiven, der Thymopsyche (STRANSKY), der Hormeterie (MONAKOW), der phylo
genetisch alteren Instinkte, der Selbsterhaltung und der Sexualitat. Diese 
beiden Instinktformen geraten einzeln oder vereinigt in Kampf mit den 
durch Erziehung und Dbung spater erworbenen Noohormeterien und mit 
besonderen Instinktformen, die die Interessen der Zukunft der Gesellschaft 
wahren. In seiner Mannigfaltigkeit, Variabilitat ubertrifft der Symptomenkom
plex des affektiven Traumas das klinische Bild der herdfOrmigen organischen 
Hirnstammschadigung bei weitem. 

Funktionelle Storungen der affektiven Zentren hindern die zweckmaBige 
Reaktion des Organismus auf auBere Einwirkungen, sie erschweren die normaler
weise bestehende Korrelation der einzelnen Organe unter sich. Sie lockern das 
ganze Gefuge. ZweckmaBigkeit hat an sich nichts zu tun mit einer philosophisch 
aufgefaBten Entelechie (DRIESCH), Horme (MONAKOW), sie erscheint vielmehr 
als Folge von Mneme (BLEULER), als Ausdruck von Erfahrung, phylogenetischer 
und ontogenetischer Anpassung an das Milieu. 

Reize fuhren bei erregbaren Gebilden zur Reaktion unter Energieentwicklung. 
Abnormes Reaktionsvermogen kann sich exzessiv im positiven wie negativen 
Sinne auBern, vor allem auch zu K umulation fiihren. Dieser Vorgang spielt im 
Bereich des Affektiven eine groBe Rolle, mit Verdrangung nicht entladener 
Energie nach dem Gebiet der cerebrospinalen Motorik und Sensibilitat, sie fuhrt 
andererseits auch zur isolierenden Betonung einzelner, vielleicht an sich besonders 
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disponierter "minderwertiger" (ADLER) Organe. Kummer und berufliche Sorgen 
zeigen sich leicht in einem besonderen Verhalten der Verdauungsorgane, 
sexuell bedingte Affektstauungen sind nicht selten die Ursache von HerzgefaB
neurosen. Abreagieren, Abstellen krankhaft entstandener psychischer Komplexe, 
peripherer abnormer OrganauBerungen sind in solchen Fallen die wesentlichen 
Aufgaben der Therapie. Mit Medikamenten allein kommt man hier nicht zum Ziel. 

In systematischer Hinsicht hat die von EpPINGER und HESS inaugurierte 
Einteilung, die Unterscheidung und Gegeniiberstellung von Vagotonie und Sym
pathicotonie lange Zeit groBes Interesse auf sich gelenkt, diese Begriffe lassen 
sich aber allgemein und auch speziell im Bereich des HerzgefaBsystems nicht 
aufrech terhalten. 

In diagnostischer Hinsicht versagen die friiher als spezifisch wirksam be
trachteten Pharmaca, und klinisch-symptomatologisch lassen sich keine Grup
pierungen bilden, die auch nur einigermaBen beweisend waren fiir die Existenz 
von Krankheitsbildern, bei denen ein durchgehendes Dberwiegen des Sympathi
cus oder des Vagus erkenntlich ware. Von J. BAUER ist schon 1919 davor ge
warnt worden, die aus dem Tierversuch gewonnenen Anschauungen auf die Klinik 
zu iibertragen, E. v. BERGMANN hat ebenfalls 1912 und seither fortgesetzt auf 
die Widerspriiche hingewiesen, denen man bei der Analyse der vegetativen 
FunktionsstOrungen immer wieder begegnet, beim Versuch, einen Sympathico
toniker gegeniiber einem Vagotoniker abzugrenzen. Das Wagebalkenprinzip an 
sich ist nicht richtig, eine sympathische Dbererregbarkeit pflegt keineswegs immer 
mit einer parasympathischen Untererregbarkeit verbunden zu sein, im Gegen
teil, es pflegt ein zu starker Tonus auf der einen Seite durch das Anwachsen 
funktioneller Einfliisse von der anderen Seite her ausgeglichen zu werden. Die 
antagonistische Innervation der Extremitatenmuskulatur, die Kontraktion des 
Agisten und Erschlaffung des Antagonisten zeigt sich nur so lange, als der Ge
samteffekt dem zu erreichenden Zwecke dient, bei starkerer Betonung der 
Agistenkontraktion kommt' es auch in den Antagonisten zu einer Tonusver
mehrung. Die Funktion der Organe tendiert zur Aufrechterhaltung des physio
logischen GIeichgewichts. 1m Bereich der vegetativen Innervierung ertragt die 
Organfunktion eine Abweichung von der mittleren Linie noch weniger als cere
brospinal innervierte Organe. Tatsachlich erscheinen bei Individuen, wie v. BERG
MANN in ausgedehnten Untersuchungen iiberzeugend nachweist, ganz gewohn
lich beide Teile des vegetativen Systems mehr oder weniger iibererregbar oder 
untererregbar. Derartige Kranke erscheinen in ihrer ganzen Reaktionsweise 
labil, wobei sich aber das abnorme Verhalten an den einzelnen Organen hin
sichtlich ihrer sympathischen oder parasympathischen Innervation in sehr 
wechselnder Weise auBert. Die klinische Kasuistik gibt den Theorien recht, 
welche auch keine grundsatzliche Trennung zwischen vegetativem und cere
brospinalem System fiir gerechtfertigt halten. Die vegetativ Labilen sind all
gemein irritabel, iibererregbar oder untererregbar, in der Reaktion der inneren 
Organe sowohl wie in dem Verhalten der Reflexmechanismen, der Hautsensi
biIitat und demjenigen der willkiirlichen Motorik. 

Eine Trennung in Neuropathie und Psychopathie (SCHULTZ) oder eine solche 
in neuropathische StOrungen (elementare Reflexmechanismen), psychopathische 
StOrungen (Trieb- und Instinktleben) und intellektuelle Storungen des phylo
genetisch jiingsten Teiles, wie sie von STIER vorgenommen wurde, erscheint zu 
kiinstlich. Wenn schon die Sphare der Instinkte und die Welt der Kausalitat 
und Orientierung, wie auch MONAKOW betont, relativ unabhangig voneinander 
dastehen, so liefert doch die klinische Symptomatologie in jedem Einzelfall den 
Beweis dafiir, daB Storungen auf einem Gebiet solche des anderen unweigerIich 
nach sich ziehen. 
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Es scheint von didaktischem Wert, die ontogenetisch zustande gekommene 
nervose Organisation im Sinne einer Ganzheit auch als Basis fUr die Unterschei
dung krankhafter FunktionsauBerungen beizubehalten, aber die konstitutionell 
verankerten Neurosen gegenuber den erworbenen Schadigungen abzutrennen. 

In beiden Fallen handelt es sich urn das Hervortreten primitiverer Funk
tionsgruppen, urn eine Sttirung der zweckmaBig orientierten Gesamtstruktur. 
In prognostischer und therapeutischer Hinsicht ist es aber doch etwas anderes, 
ob man es mit einem Individuum zu tun hat, dessen HerzgefaBneurose als Teil 
einer allgemein endogen verankerten familiaren Psychoneuropathie erscheint 
oder ob ein Organismus unter dem EinfluB akzidenteller, erworbener Schadi
gungen denselben strukturellen Zerfall erlitten hat. 

1. Konstitutionelle, angeborene Neurosen. 

Neurotisch geschadigt erscheinen dabei im allgemeinen nicht nur Herz und 
GefiiBe, auch andere Organe mit vegetativer Innervation zeigen Anomalien auf 
motorischem und sensiblem Gebiet, Ofters besteht eine charakteristische psychi
sche Labilitat und weiterhin auch Sttirungen auf dem Gebiet des cerebrospinalen 
animalen Nervensystems. 

Der konstitutionelle Faktor tritt nicht nur in der Familienanamnese, sondern 
meist ganz deutlich in der eigenen Vorgesckichte des Patienten hervor. MONAKOW 
spricht von einer weit zuruck in die Kindheit sich erstreckenden Vorbereitungs
periode, gewissermaBen dem Vorspiel fUr das Spatere, einem Stadium der Latenz, 
bis dann irgendein psychisches Trauma, berufliche Sorgen, sexuelle Unstimmig
keiten, Unterernahrung, innerselaetorische Disharmonien wahrend der Puber
tat, sportliches Ubertraining, gesttirter Schlaf die unmittelbar auslOsende Ur
sache zum Ausbruch der Neurose abgeben. 

Mit FREUD miBt die Psychiatrie in der allerersten Kindheit vorge
kommenen psychischen Traumen groBe Bedeutung bei. Haufig handelt es 
sich urn sexuelle Insulte, doch wird jetzt allgemein der Meinung Ausdruck 
gegeben, daB die erwahnten Traumata sehr wohl auch anderer Natur sein konnen. 
MONAKOW nennt als atiologisch bedeutungsvoll schlechte Behandlung von seiten 
der Erziehenden, ungluckliche Verhaltnisse in der Familie, besonders im Zu
sammenhang mit Alkoholismus des Vaters, Widerstand gegen die Entfaltung 
naturlicher Talente. Dazu kommen die verschiedensten Momente, die die sich 
formierende Personlichkeit verletzen, gegen den Gerechtigkeitssinn der Kinder 
verstoBen, vor aHem auch a£fektive Erschutterungen, instinktiv vorhandene oder 
durch auBere Anlasse gezuchtete Empfindungen der Angst. In der Pubertats
zeit spielen sexuelle Momente eine starke Rolle, Erniedrigungen seitens der Kame
raden oder Lehrer. 

Man spricht von dem "nervosen Herz" der Kinder, in gleicher Weise besteht 
eine au£fallige Empfindlichkeit der GefaBfunktion mit Reaktionen, die aus dem 
Rahmen des zweckmaBigen heraustreten und die Gesamtzirkulation in empfind
lichster Weise sttiren konnen. 

Die Symptomatologie der kindlichen Neurose ist weniger reich an Einzel
heiten als beim Erwachsenen. Die subjektiven Beschwerden beherrschen wie 
dort das Bild, die Klagen der Jugendlichen sind aber, wie auch LEFFKOWITZ 
hervorhebt, einttiniger und werden selten mit der Intensitat psychopathischer 
Erwachsener hervorgebracht. Vielfach werden die Klagen nur nebenbei ge
auBert, ihre Betonung finden sie eher von seiten der begleitenden Angehorigen. 
Es handelt sich urn Herzklopfen, Stiche in der Herzgegend oder anderswo in 
der Brust, in Verbindung mit den charakteristischen Atemstorungen, dem GefUhl 
des Luftmangels trotz volliger Freiheit der Atemwege und ohne jeden Lungen-

Frey, Herzkrankheiten. 21a 
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befund. Die Kinder erroten und erblassen leicht als Ausdruck von Blutver
schiebungen vom Splanchnicusgebiet in die Peripherie, die sich bis zu Ohnmachten 
steigern konnen. Der anfallsweise Charakter und die Unabhangigkeit der Er
scheinungen von Anstrengung korperlicher Art ist kennzeichnend. 1m Bereich 
des Abdomens werden stichartige Beschwerden angegeben, krampfartige 
Schmerzen, bei denen eine vermeintliche Blinddarmentziindung heutzutage eine 
groBe Rolle spielt. Riickenschmerzen, Sensationen in den verschiedensten Muskel- . 
gebieten, haufig durch sportliche Leistungen herbeigefiihrt, fixieren sich und 
treten leicht immer wieder hervor. Der Verdauungstractus ist weniger beteiligt 
als beim Erwachsenen, die Obstipation speziell spielt kaum eine Rolle, ofters 
sind Anomalien der Miktion, besonders wichtig das Bettnassen. Nicht selten 
besteht dann auch Kopfweh, vor allem am Abend nach der Belastung durch 
die Schule, aber auch nach Uberanstrengung muskularer Art. 

Der Herzbefund pflegt vollig normal zu sein. FaIle mit vergroBertem Herzen 
- man erimlert sich des sog. Sportherzens - gehoren nicht mehr in das Gebiet 
der Herzneurosen. Die Konfiguration zeigt wohl die charakteristische Verbrei
terung, eine Art Mitralform des Herzens, infolge der noch geringen Beanspruchung 
des linken Ventrikels. An der Pulmonalis findet sich oft ein systolisches akzi
dentelles Gerausch, aber nicht haufiger als bei nicht neurotischen Kindern auch. 
Dasselbe gilt fUr die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones. Die schon nor
malerweise bestehende respiratorische Arrhythmie ist sehr ausgesprochen, dazu 
sieht man Sinusarrhythmien mit wenig konstanter rhythmischer Reizbildung .. 
Extrasystolen sind immer verdachtig auf organische Schadigungen. Reiziiber
leitungsstorungen kommen auf nervoser Grundlage wohl vor, sind aber ebenfalls 
immer suspekt. Das haufigste Symptom ist die Tachykardie. Auf den ge
ringsten AniaB geht die Pulsfrequenz in die Hohe, beruhigt sich dann aber 
gleich wieder. Dauertachykardien in der Rekonvaleszenz nach Infektionskrank
heiten diirfen nicht leicht genom men werden, myokarditische Prozesse sind schwer 
faBbar und konnen sich ausschlieBlich in dieser Art auBern. 

Die cardiovascularen Symptome der Kinder werden, wie LEFFKOWITZ be
merkt, zum Teil auf ein MiBverhaltnis zwischen dem Langenwachstum des 
Korpers und dem Wachstum des Herzens und der GefaBe zuriickgefUhrt. In 
der Tat begiinstigt ein Habitus asthenicus mit kleinem, median gestellten Herzen, 
niedrigem arteriellen Druck, schlechter peripherer Zirkulation mit Kiihlheit der 
Extremitaten, blauen Handen, allgemeiner Kalteempfindlichkeit bei neurotisch 
veranlagten Individuen das Einsetzen und die Persistenz der Symptome. Mit 
den rein formalen Wachstumsanomalien ist aber nicht alles zu erklaren, der 
neurotische Charakter der Kinder, ihre Empfindlichkeit auf psychischem Gebiet, 
der Wechsel der ganzen Symptome, der Widerspruch zwischen gutem Verhalten 
der Zirkulation bei korperlicher Leistung und dem Versagen im Affekt sind Er
scheinungen, wie man sie bei asthenischem Habitus nicht findet. Immerhin 
sind Kombinationen ofters vorhanden, BENJAMIN hat bei Wachstumsblasse einen 
vorzeitigen Eintritt der psychischen Erschopfungsreaktion festgestellt. 

Eine groBe Rolle spielt neben Neigung zu arterieller Hypotension und Ohn
machten das Gegenstiick, die arterielle Hypertension. Durch SCHELLONG sind 
an poliklinischem Material interessante Beobachtungen gesammelt worden, die 
sich mit unseren eigenen Erfahrungen durchaus decken. 1m AnschluB an die 
Publikationen von KULBS, v. BERGMANN, KAUFMANN berichtet SCHELLONG iiber 
nicht nephrogene Hypertensionen, d. h. systolische Blutdruckwerte von 140 mm 
und dariiber bei Individuen zwischen 14 und 30 Jahren. Bei 188 von 3490 Fallen, 
d. h. bei etwa 5%, fanden sich derartige Hypertensionen, trotzdem Fane von 
Basedow, Gravide und sogar Patienten, die zur Rentenbegutachtung der Klinik 
iiberwiesen waren, weggelassen wurden. Der EinfluB der Schilddriise spielt aber 
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eine groBe Rolle und SCHELLONG sah auch flieBende Ubergange einerseits zum 
echten Morbus Basedow und andererseits zur konstitutionellen Hypertonie. 
Weiterhin steht dann haufig der Magen-Darmtractus mit Neigung zu Spasmen 
bei solchen Individuen symptomatologisch haufig im Vordergrund, und auch 
hier bestehen wieder Ubergange zu dem Endbild der spastischen Magenaffek
tion, dem Ulcus ventriculi. 2,7 % aller untersuchten Jugendlichen gehoren dann 
zu der Gruppe der "eigentlichen" FaIle von essentieller Hypertonie mit dem Vor
herrschen von HerzgefaBerscheinungen. Auch Kopfschmerzen und Migrane
anfalle gehoren hierher und die Patienten mit Druckgefiihl oder Schmerzgefiihl 
zwischen den Schulterblattern und dem Nacken, sowie Tachykardie. Inner
sekretorische St6rungen, auch der hypophysare Typ, spielen hier gelegentlich 
hinein, die Hauptsache ist aber die an das Psychopathische grenzende Affekt
lage, Angst, Aufgeregtsein. 

TRAMER spricht von Phasenkrisen, d. h. neurotischen Symptomen im Zu
sammenhang mit den Entwicklungsphasen der Kindheit. Die Pubertat geht 
oft mit auffalliger Steigerung der allgemeinen Erregbarkeit einher, Zunahme 
der Ermiidbarkeit, allgemeinen motorischen Unruheerscheinungen und ent
sprechend gesteigerter Reaktionsfahigkeit des HerzgefaBapparates. Das zweite 
bis vierte Altersjahr scheint schon zum Manifestwerden gewisser neurotischer 
Symptome zu disponieren, dann wieder das 7.-8. Lebensjahr mit erhohter 
affektiver Labilitat, Gereiztheit, Herabsetzung der Aufmerksamkeitskonzen
tration und Arbeitsdauer und dann die Zeit vor der Pubertat, wo sich der Ein
fluB der inneren Sekretion stark bemerkbar macht. 

JAENSCH legt groBes Gewicht auf die Capillarmikroskopie zur Erkennung des 
Reifungszustandes bei Kindern. Die verschiedenen Anomalien miissen im Ori
ginal nachgesehen werden, sie stehen ganz offenbar mit einer besonders starken 
peripheren GefaBerregbarkeit in Zusammenhang. Andererseits ist das sog. eide
tische Sehen, das Hineinspielen affektbedingter Vorstellungen in den Bereich 
der objektiven Wahrnehmungen auf optischem Gebiet ein Zeichen der Unent
wickeltheit. Die jiingsten Kinder zeigen ein Maximum an eidetischer Anlage. 

Das Verhalten des neurotischen Erwachsenen hat gewisse Ahnlichkeiten mit 
dem des Kindes. Man rechnet sie oft zu den Infantilismen, den nervosen Ent
wicklungsstorungen im Sinne von MONAKow, GOLDSTEIN, BLEULER. 

Die oben geschilderten Symptome der am Herz- und GefaBsystem sich 
auBernden Neurose des Kindes sind samtlich auch beim Erwachsenen vorhanden, 
nur ist das ganze Bild noch vielgestaltiger. Die berufliche Belastung bringt 
exogene Schadigungen mit sich, die sich der endogenen Neurose aufpfropfen. 
Die Entwicklung des ganzen Vorstellungslebens, die Formierung des Charak
ters zusammen mit der Ausgestaltung des Intellekts sind der Boden, auf dem 
sich eine nerv6se Empfindlichkeit in gr6Btem AusmaB und in uniibersehbarer 
:Mannigfaltigkeit auswirken kann. 

Die HerzgefaBneurosen wie die neurotischen Symptome iiberhaupt stellen 
beim Erwachsenen sehr ernst zu nehmende Schadigungen dar. Sie hindern das 
Erwerbsleben und greifen unter Umstanden in storender Weise ein in die Be
ziehungen zwischen Anforderung und Leistungsfahigkeit. Wahrend das Kind 
neurotische Storungen so nebenbei registriert, befindet sich der Erwachsene 
vollig im Banne dieser gesteigerten Empfindlichkeit, in einem taglichen Kampf 
des einsichtsvollen Wollens mit dem unzweckmaBig organisierten nervosen Sub
strat. Die neurotischen Symptome werden zum neurotischen Charakter. Die 
beim Kind stark wechselnden Reaktionen werden zu einem Dauerzustand. Die 
neurotischen Symptome eines Erwachsenen lassen sich wohl mildern, verschwin
den aber vollig niemals. Die sog. stabile Wachstumsperiode fixiert die guten 
und die schlechten Qualitaten, die affektive Entwicklungshemmung findet auf 
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ihre Art einen Ausgleich durch spezielle Adaptation und Neueinstellung des ge
samten Organismus. 

Der Infantilismus des Neurotikers zeigt sich vor allem auf psychischem Ge
biete mit dem Hervortreten des StimmungsmaBigen, der Launenhaftigkeit, dem 
steten Wechseln von Erregbarkeit und Reaktion. Unter den vegetativ inner
vierten Organen steht das HerzgefaBsystem in vorderster Linie. 

Die Neigung zu Pulsbeschleunigung kombiniert sich mit unangenehmen Sen
sationen in der Herzgegend bis zu typisch anginosen Beschwerden. Die Unter
scheidung gegenuber einer arteriosklerotischen oder luischen Storung kann au Berst 
schwierig sein. Besonderes Interesse beansprucht die Frage der essentiellen 
Hypertension in ihren Beziehungenzur Arteriosklerose. Die nervose Ubererreg
barkeit des arteriellen GefaBsystems mit der Etablierung einer erhOhten Systol1:
schen Blutdrucklage schafft zweifellos eine Pradisposition zur Ausbildung einer 
Intimasklerose. Aus einem spastisch krisenhaften Hochdruck kann so allmah
lich eine permanente Hypertension hervorgehen. Rein nervose Storungen, 
wahrend Jahren immer wieder einwirkend, durften, wenn der exakte Beweis 
dafUr auch schwer zu erbringen ist, gerade am Herzen mit seinen groBen An
forderungen an die Durchblutung zu parenchymatosen Schadigungen fUhren 
konnen. Bekannt ist der nicht seltene Widerspruch zwischen einem guten Zustand 
der CoronargefaBe und nicht entzundlicher Schwielenbildung. Im Zusammen
hang mit einer arteriellen Hypertension steht bei Neurotikern nicht selten eine 
Anhaufung des Elutes in der Haut mit dem Auftreten dauernder Rotung, Kon
gestionierung, Kopfdruck, Schwitzen, Hitzegefiihl. Die Patienten klagen daruber, 
so gut auszusehen und doch krank zu sein. Weibliche Individuen erwecken den 
Eindruck eines Morbus Basedow, ohne aber die charakteristische Grundumsatz
steigerung aufzuweisen. Ubergange kommen aber haufig vor, bei vegetativ 
Stigmatisierten ist die REID-HuNTsche Reaktion, wie BERGMANN beweist, oft 
positiv. In anderen Fallen tritt die Hautrotung weniger hervor, die Haut kann 
sogar eher blaB sein, aber die weiten Pupillen, die weiten Lidspalten, das lebhafte 
Temperament erinnern an die Folgen einer Hyperthyreose, es kann uber eine 
gewisse Konvergenzschwiiche hinaus bis zum Auftreten von Doppelbildern 
kommen. Wenn ein derartiger Fall wochenlang mit allen moglichen Methoden 
wegen des Verdachts auf basale Meningitis untersucht wird, so geschieht das 
nicht gerade zum Nutzen des Kranken. Sehr haufig sind dann asthmatische 
Zustande. Vor der PrUfung mit einer Unzahl von Antigenen muB an eine sorg
faltige Analyse des nervosen Systems gedacht werden, ohne Psychotherapie 
kann eine Asthmabehandlung nicht zum Ziele fUhren. Auch das Asthma cardiale 
gehort zu den nervosen Storungen zentraler Genese, allerdings nicht zum Sym
ptomenbild der Herzneurose. Aus einem rein nervosen Reizzustand, affektiv 
bedingt und aufrechterhalten, kann sich ein Dauerzustand mit Lungenemphysem, 
Neigung zu Bronchitis herausbilden. Im Bereich der peripheren Arterien fUhrt 
die abnorme Erregbarkeit zu allen Formen der Uber- und Unterzirkulation, 
mit hellroter Verfarbung, groBer Wiirme der Haut oder umgekehrt, kuhlen, 
eher cyanotischen Handen. In beiden Fallen kann eine sehr lastige SchweifJ
bildung vorhanden flein. Die Cyanose ist neben dem Bestehen eines relativ 
arteriellen Spasmus auf nervos constrictorische Veranderungen an den kleinen 
Venen zu beziehen. Wieder sieht man aus abnormen Reaktionen eigentliche 
Krankheiten werden, die Erythromelalgie, Akrocyanose bis zur RAYNAUDSchen 
Krankheit. Es werden gegenwartig die Beziehungen dieser auf nervoser Grund
lage sich entwickelnden Krankheiten zu entztindlichen und sklerosierenden 
Intimaschadigungen diskutiert. Man braucht dabei nicht das eine abzulehnen, um 
das andere hervorzuheben, Ubergangsbilder sind haufig. Die juvenile Sklerose 
findet sich ganz gewohnlich zusammen mit Akrocyanose, Aufgelaufensein 
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der Finger bei bestimmter Wetterlage. Eine arterielle Ischamie fiihrt an sich 
leicht zur Erweiterung der zugehorigen Venen, bei einer gleichzeitig arteriellen 
und venosen Konstriktion entsteht das volle Bild der nervosen Akrocyanose. 
Auch wenn lVlAy und LAYANI das Minutenvolumen und die Stromungs
geschwindigkeit des Elutes bei Akrocyanose normal finden, so kann doch an 
dem Vorhandensein einer lokalisierten Zirkulationsstorung im Bereich der Ex
tremitaten kein Zweifel sein. Die Untersuchungen von LEWIS und LANDIS 
mit dem Nachweis organischer struktureller Veranderungen bei RAYNAUDScher 
Krankheit beweisen das Vorkommen von Ubergangen zwischen primar nervoser 
und anatomischer endarteriitischer Storung. Auch ohne den toxisch schadi
genden EinfluB einer Gangran kann sich ein Umbau der GefaBwandung voll
ziehen. Die mangelhafte zentrale Reaktionssicherheit hat sich in der Peripherie 
isoliert festgesetzt und zum Auftreten eines schwer beeinfluBbaren Krankheits
bildes gefiihrt. An der Raut kann es zu fliichtigen QUINCKESchen Odemen 
kommen, Schiiben von Urticaria, die unbeeinfluBt durch diatetische Bemiihungen 
mittels des Verfahrens des Abreagierens, der seelischen Entlastung, seltener 
werden und verschwinden konnen. Die Urticaria factitia ist wohl ein chemisches 
peripheres Problem, zentrale psychopathische Veranlagung und eine Gesamt
beteiligung des Nervensystems aber doch sehr haufig. Auf dem Gebiet der ani
malen cerebrospinalen Nerven ist die gesteigerte Erregbarkeit der Eigenrejlexe 
besonders bekannt, und auch das Zittern solcher Leute als Folge einer derartigen 
Reflexiibererregbarkeit zu betrachten. An den Raut- und Schleimhautreflexen, 
den sog. Fremdreflexen, kommen eigentiimliche Anomalien vor. Es fehlt hier 
an der Zielsicherheit der Reaktionen wie auf anderen Gebieten auch. Beim 
Bestreichen der FuBsohle kann ein Reflex ganz ausbleiben, es besteht gar kein 
Kitzelgefiihl oder umgekehrt ist die Reaktion unter Umstanden auBerst lebhaft 
nach Art eines Fluchtreflexes mit Zuriickziehen des ganzen Beines und Uber
springen der Erregung auf die andere Seite. Das Vorkommen eines Pseudo
Babinski gehort in das Gebiet der Infantilismen. Wie die Raut der FuBsohle 
verhalt sich die Schleimhaut der Konjunktiven, des Rachens und Gaumens. 
Auch hier sieht man Unter- und Ubererregbarkeit kombiniert mit Fehlreaktionen, 
d. h. reflektorischen Entladungen in nicht zugehorigen Organgebieten. Ohr
geriiu.sche, Schwindel bis zu der nervosen Form des MENIEREschen Symptomen
komplexes, Heuschnupfen, Migriine, Gesichtsneuralgien, Kopfschmerzen lassen 
an gesteigerte Erregung von Rirnnerven denken, Schlajst6rungen, Ohnmachts
zustiinde, konvulsive Ereignisse, Storungen der Sexualfunktion gehoren mit zu 
dem Gesamtbild. 

DENNIG, FISCHER und BERINGER finden, daB das Gesamtbild der vegetativen 
Erregbarkeit des Einzelnen bei Anwendung von pharmakologischen Mitteln 
(Adrenalin, Pilocarpin, Gynergen, Atropin) sehr wenig von seiner psychischen 
Artung und seiner jeweiligen Verfassung abhange. Es beweist das aber hochstens, 
daB die pharmakologische Priifungsweise zur Erkennung von Krankheitszu
standen zentralnervoser Genese nicht hinreicht. Durch v. BERGMANN besonders 
ist seit langem erwiesen, daB die erwahnten Pharmaca im Reizerfolg unsicher 
und als inadaquate Reize zur Beurteilung physiologischer Zustande unbrauchbar 
sind. WERNER stellt den Auffassungen von DENNIG, FISCHER und BERINGER 
gegeniiber auf Grund eingehender klinischer Untersuchungen fest, daB doch in 
vielen Fallen eine Labilitiit der vegetativen Reaktionsweise mit einer Labilitiit des 
Psychischen verkniipft ist, jedenfalls geht die Labilitat des Blutdruckes in 
vielen Fallen mit mehr oder weniger deutlicher Psychopathie einher. 

Die RerzgefaBneurosen diirfen nicht in neurologischem Sinne mit einer beson
deren ratselvollen Ubererregbarkeit der Nervenendigungen oder einer Schadigung 
der vegetativen Bahnen aufgefaBt werden, sie haben vielmehr als Teilerscheinung 
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einer Psychoneurose zu gelten. Gerade auf dem Gebiete der konstitutionellen 
Neurosen muB man den Ergebnissen der psychologisch-psychiatrischen Forschung 
aufmerksame Beachtung schenken, die Symptome des Affektiven, der Reiz
stauung, Kumulation, krisenhafter Entladung, Irradiation ("Verdrangung") 
nicht nur als Produkt theoretisierender arztlicher Spekulationen, sondern als 
Analoga von Vorgangen betrachten, wie sie im Bereich der Physiologie als 
grundlegend fUr die Auffassung zahlreicher Erscheinungen seit langem volle 
Anerkennung gefunden haben. 

Eine derartige Auffassung der N eurose im allgemeinen und der HerzgefaB
neurose im speziellen ist vor allem zur DurchfUhrung einer erfolgreichen Therapie 
notwendig. 

Sedativa wie Brom, Calcium, Baldrian, um nicht von den eigentlichen 
Schlafmitteln der Barbitursaure und opiumhaltigen Mitteln zu sprechen, konnen 
zeitweise wohl herangezogen werden, ihre alleinige Anwendung wird der Gesamt
situation aber nicht gerecht. Psychotherapie ist nicht die aUeinige Domane 
der sog. Psychotherapeuten, sie gehort zu dem Handeln eines jeden praktischen 
Arztes. Vage Vorstellungen und Versuche urn beruhigend einzugreifen genugen 
hier allerdings nicht, man muB sich schon die Muhe nehmen, sich von der Struktur 
der Gesamtpersonlichkeit eine bestimmte Vorstellung zu machen. Es wird dann 
in vielen Fallen gelingen, das gelockerte GesamtgefUge wieder zusammenzu
bringen und nicht nur die unzweckmaBigen Reaktionen auf sensiblem Gebiet, 
sondern auch die motorische Leistung des Organismus nach der Richtung des 
ZweckmaHigen neu zu organisieren und dem AuBenmilieu und den von auBen 
kommenden Anforderungen anzupassen. 

2. Erworbene Neurosen (Abbalmeurosen). 
Es handelt sich hier urn die HerzgefaBbeteiligung bei Alkoholismus, Morphi

nismus, dem MiBbrauch von Opium, Cocain 1, die nervosen Erschopfungszustande 
bei korperlicher Uberlastung, Ubertraining, bei Unterernahrung und in der 
Rekonvaleszenz nach Graviditat, Infekten, operativen Eingriffen. 

Auch hier bleibt die normalerweise im Laufe der Entwicklung aufgebaute 
nervose Organisation nicht intakt. Es zeigen sich die Symptome des Zerfalls 
und des Ruckgangs auf Stufen primitiverer Art, vor allem das Hervortreten des 
Affektiven gegenuber dem durch Erziehung und AuBenmilieu verlangten Ver
nunftsmaBigen. 

Wie bei den angeborenen Neurosen bestehen aIle Ubergange zwischen ein
maliger unzweckmaBiger Reaktion und den schweren Dauerzustanden bis zu 
ausgesprochener Charakteranderung. 

Von MONAROW wird mit Nachdruck auf die Bedeutung der Blutliquorschranke 
fUr den Ablauf von toxischen exogenen, aber auch endogenen toxischen Schadi
gungen hingewiesen: 

1 Der Abusus von Coffein, Cow, fuhrt ebensowenig wie derjenige von Campher, 
Hexeton, Coramin, Cardiazol zum Bild der "Neurose". Es handelt sich hier urn Er
regungsmittel mit Angriffspunkt an der psychischen Sphare (GroBhirn), den GefaB- und 
Atemzentren in der Medulla oblongata, den intrakardialen Ganglienzellen, dem Herz
muskel und den muskularen Teilen der GefaBwand. Die Gesamtstruktur und Korre
lation des Nervensystems, die "Hierarchie" des Aufbaues, bleiben unberuhrt. 

Auch Nicotinabu8Us bedingt keine Herzneurose. Die dabei zu beobachtende Blutdruck
steigerung, Tachykardie, das Herzklopfen, die so haufigen extrasystolischen Arhythmien 
und auch die durch Coronarspasmus ausgelOsten anginosen Erscheinungen sind rein peri
pherer Genese, ein Ausdruck von Erregung und Lahmung ganglionarer Umschaltstationen 
der vegetativen Nerven, zum Tell offenbar auch die Folge einer zustande kommenden Ver
starkung der Adrenalinsekretion. 
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Die ektomesodermale Barriere ist zwischen das endokrin vegetative und das 
cerebrale Gewebe eingeschaltet. Die Hormone enthalten, bzw. sie sind Stoffe, 
die das Zentralnervensystem an sich schadigen, vorher aber, um "physiologisch" 
zu wirken, seitens der Plexus chorioidei und der ubrigen dem Reticuloendo
thelialsystem nahestehenden Zellapparate (Ependymbelag, subependymales 
Gewebe, Wanderzellen der Glia) gewisse Modifikationen erfahren. BATELLI 
und STERN studierten die Wirkung, die auf das Gehirn durch verschiedene 
direkt in die Seitenventrikel des GroBhirns eingespritzte Hormone ausuben. 
Die Experimente wurden mit den Produkten der Hypophyse, Nebenniere, 
Thyreoidea, Milz, Geschlechtsdrusen, Epiphyse angestellt. Der waBrige Extrakt 
dieser Organe, in sehr schwachen Dosen eingespritzt, hat bei den verschiedenen 
Versuchstieren (Hund, Katze, Meerschweinchen, Kaninchen) je nach der Natur 
des Extrakts bestimmte Wirkungen auf das nerv6se System, wogegen dieselben 
Extrakte, sclbst in viel h6heren Dosen in den allgemeinen Blutkreislauf gebracht, 
meistens ohne nennenswerte Wirkung auf das Gehirn blieben. Es geht daraus 
hervor, daB diese Stoffe, normalerweise verarbeitet, jedenfalls an ihrem Uber
tritt in den Liquor gehindert werden. Erst bei Schadigung der Blut-Liquor
schranke treten die Stoffe durch. 

Rei Schizophrenie, deren Symptome vielfache Ahnlichkeit besitzen mit dem 
Bild einer Psychoneurose, fand MONAKOW cine Massenatrophie der ektodermalen, 
im Plexus chorioideus gelegenen Zellelemente, degenerative Veranderungen am 
V entrikelepend ym. 

Nach Veronalvergiftung (Hund) kommt es zu starken nekrotischen Verande
rungen im Bereich des Rautenplexus. Ebenso fand HION in Bestatigung der 
MONAKmvschen Untersuchungen beim Menschen nach Vergiftung mit Athyl
alkohol bestimmte Veranderungen am Epithel der Plexus. Nach kleineren 
Alkoholmengen die Zeichen vermehrter Zellaktivitat, bei der schweren Alkohol
vergiftung partieller Nekrosen. Die chronische Intoxikation mit Alkohol 
bedingt eine SkI erose der Plexus. Durch die Einverleibung verschiedener 
Toxine (Diphtherie, Tetanus, Tuberkulose) wird die Permeabilitat der ekto
mesodermalen Barriere in abnormer Weise erh6ht und auch unter dem EinfluB 
der Graviditat, selbst wahrend der Menstruation (HEILIG und HOFF), ist eiue 
Erh6hung der Permeabilitat festgestellt worden. Dasselbe fand HAUPTMANN 
beim Studium der postinfekti6sen Psychosen. 

MONAKOW gibt dem Symptomenkomplex der Neurosen eine biologische, 
histologisch kontrollierbare Basis. MONAKOW spricht selbst davon (1930), es 
handle sich immer noch um Hypothesen, es wird sich zeigen, wie weit die fest
gestellten Ependym- und Plexusveranderungen von ursachlich entscheidender 
Bedeutung sind, oder als Begleiterscheinung einer primar durch die Gifte ver
anlaBten zentral nerv6sen Schadigung zu bewerten sind. 

AlkoholliiBt im akuten Vergiftungsstadium im Prinzip dieselben St6rungen des 
psychobiologischen Gleichgewichts hervortreten, wie man sie auch bei den konsti
tutionellen Neurosen vorfindet. Das Uberwiegen des Affektiven, Instinkt
maBigen, das Pravalieren der Vorstellungen gegenuber der objektiven Wahr
nehmung. 1m Bereich des HerzgefaBsystems erscheinen sowohl die Tendenz 
zu arterieller Drucksteigerung als auch die Verschiebung von Blut yom 
Splanchnicusgebiet nach der K6rperoberflache zentral bedingt, die Folge einer 
Erregung vasomotorischer Zentren. 

Die chronische Alkoholintoxikation, der eigentliche Alkoholismus, auBert 
sich, ahnlich in Verbindung mit Charakterst6rungen, die den Zerfall der Gesamt
struktur deutlich erkennen lassen. 

Die nach Abusus von Morphium und Cocain bestehende Labilitat der Puls
frequenz, des Blutdruckes, der k6rperlichen Leistungsfiihigkeit sind im Prinzip 
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dasselbe, was man auch bei schweren endogenen konstitutionellen Neurosen 
beobachten kann. 

Von groBer Bedeutung ist der EiniluB fieberhafter durch bakterielle Gijte 
ausgel6ster Neurosen. Wohl findet man haufig eine konstitutionelle Psycho
pathie als Grundlage, in der Rekonvaleszenz lang dauernder konsumierender 
Krankheiten sind aber doch Tachykardien, Labilitat des Pulses, Blutdruck
schwankungen, Err6ten und Erblassen, Neigung zu Schwitzen, zu Ohnmachten 
und zu allgemeiner Ermtidbarkeit, nicht selten zu beobachten, ohne daB man sich 
von dem Fortbestehen der bakteriellen Toxinwirkung tiberzeugen k6nnte. 
Die Abgrenzung gegeniiber einer organischen Schadigung des HerzgefaBapparates 
ist schwierig, gerade im Hinblick auf die Therapie wird man mit der M6glichkeit 
einer Abbauneurose zu rechnen haben. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse in bezug auf die Schwangerschajtsneurosen. 
Die bekannten Veranderungen des Blutes morphologischer und chemischer Art 
sind der Ausdruck cellularer Reaktionen, wobei das Endothel der Blut-Liquor
schranke starker hervortreten kann, mit abnormer Permeabilitatssteigerung 
und Durchtritt toxisch wirkender Zellzerfallsprodukte. 

SchlieBlich geh6rt auch der neurotische Symptomenkomplex bei k6rper
licher Ermudung hierhin. Neben der funktionellen Insuffizienz der Peripherie 
kann auch eine ernster zu nehmende Schadigung cerebraler Teile schuld sein 
an den mannigfachen Beschwerden, den Klagen tiber Herzstiche, Herzklopfen, 
Luftmangel, Schlaflosigkeit, Appetitmangel, alles Symptome, wie man sie bei· 
gew6hnlichen Neurosen zu sehen gewohnt ist. 

Die Aufgabe der Therapie liegt klar. Die schadigende Noxe muB eliminiert 
werden. Man kennt die Schwierigkeiten gegentiber der Erftillung dieser Forderung 
bei Morphinisten, aber auch beim chronis chen Alkoholismus. Medikamente 
sind im allgemeinen nicht am Platz, von groBer Bedeutung aber eine verstandnis
volle Psychotherapie mit Regelung der affektiven Sphare und F6rderung des 
vernunftmaBigen Handelns. 
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Abnutzungspigment 67, 68, 
80. 

ADAMS-STOKEsscher Sym-
ptomenkomplex 125_ 

ADDlsoNsche Krankheit 323. 
Akrocyanose 61, 332. 
Alkalireserve 216. 
Alkoholabusus 335. 
Ailergie 200, 222. 
Allorhythmie 119. 
Altersherz 67. 
Ammoniakzahl 178, 208. 
Amyloidose 206. 
Anaphylaxie 217. 
Aneurysma 287. 
Angina pectoris 99, 107, 109. 
Anlage des HerzgefaBsystems 

5. 
Annulare Sklerose 83, 90. 
Antigen 196. 
Antik6rper 197. 
Aorta, Spontanruptur 90. 
Aortalgie 87, 170. 
Aortenherz 84. 
Aortenklappensklerose 83,93. 
Aortensklerose 82, 85. 
Aortenstenose, kongenital 31. 
Aortitis luica 89, 282. 
Arborisationsblock 130. 
Archipapillares GefaBbild 62, 

331. 

Sachverzeichnis. 

Bakteriamie 235. 
Baktedell toxische Schadi

gungen 196. 
BENCE-J ONEsscher EiweiB

k6rper 106_ 
Biegungskoeffizient, arterieller 

159. 
Blutbild bei Infekten 202,203. 
Blutdruck 154. 
Blutk6rperchensenkung 205, 

228. 
Blutliquorschranke 334. 
Bradykardie 89, 117. 
Bradytrophe Gewebe 76, 139. 
Braune Atrophie 68. 
Bronchitis 146. 
Bulbus cordis 8. 

Capillaren 13. 
Capillarsklerose 176. 
CHEYNE-STOKEssches Atmen 

113. 
Chlorverteilung im Blut 216. 
Cholesteatose 83, 138, 211. 
Circus contractions (LEWIS) 

132. 
Cocainismus 335. 
Coffeinabusus 334. 
Cola 334. 
Conus arteriosus 58. 
Cor juvenile 59. 

Arhythmia perpetua 130. - nervosum 3?9. 
ArterielleHyperzirkulation 53. Coronardurchblutung 101, 
- Ischamie 66. . 102, 103, 104, 105. 
Arteriitis 274. I Coronarsklerose 82, 99. 
Arteriolosklerose 171. Coronarstenose 107, 284. 
Arteriosklerose 82, 137, 144 .. 
Arteriovenose Kommunika-

tionen 15, 148. , Defekte im Vorhofseptum 15. 
Artspezifitiit 1. I Dehnbarkeit del' Arterien 64, 
ASCHoFFsche Kn6tchen 250, 164. 

257, 268. Dehnungskoeffizient 163. 
ASCHOFF-TAWARAscher Kno- 1 Determinat~on 5_ 

ten 10. I Dextrol~ardle und Dextro-
• I verslO 46. 

Asthenikerherz 59, 60, 330. Diiit entzundlicher Schiidi-
Asthma bronchiale 88, 113. gungen 231, 239, 257. 
- cardiale 88, 112. - del' Nephrosklerose 176. 
- renale 113. - del' Sklerosen 91, 136. 
Atemstillstand 88. Differenzierung 1. 
Atherom 83, 138, 211. Digitalistherapie 244. 
Atrophie del' Herzens 67, 71. Dikrotie 166. 
AusfluBbahn 58, 83. Dissoziation, atrioventriku-
Azidose 215. liire 127. 

Dvnamisches Pulsdiagramm 
• 160. ' 

Dysglandulare St6rungen 313, 
314. 

Dysplasien 5. 
Dyspnoe 88, 91, 113. 

EinfluBbahn 58, 83. 
Elastisch bindegewe bige H v

perplasie 81, 92, 141. . 
Elastische Fasern 12, 13, 14, 

82, 83. 
Elastischer Typ del' Arterien 

153. 
Elastizitatsmodul 64, 74, 163. 
Embolie 229, 236, 262, 274. 

302. 
Emphysem 146. 
Endokard, histologisch 83,92. 

219, 250. 
Endokarditis 220. 
Endokardkissen 6. 
Endokrine Schadigungen 312. 
Encrgometrie 168. 
Entelechie 65. 
Entzundliche Reaktion 200. 
Entzundung 3. 
Erythema exsudativum multi

forme bzw_ nodosum 95. 
Extrasystolie 89, 117. 

Fleckmilz 184. 
FLINClsches Gerausch 94. 
Foetale Endokarditis 14. 
Foramen interventriculare 

18. 
- ovale apertum 15, 16, 17. 
Fragmentation 69. 
Fretum Halleri 8. 
Funktionelle Anpassung 5, 13. 

Galopprhythmus 114. 
Gastrokardialer Symptomen-

komplex 108. 
Gastrulation 1. 
GefaBelastizitat 74. 
GefaBentwicklung 10. 
GefaBstruktur 11, 13. 
GefaBumfange 74. 
GefaBweite 74. 
Gekreuzte Embolie 17. 



Geschlechtsdriisen, Dysfunk
tion 320. 

GroBe Atmung 113. 
Grypotonogramm 75. 

Hamorrhagische Diathese 229. 
HEBERDENsche Knoten 95. 
Herzgewebe, genetisch 5. 
Herzgewicht 50. 
HerzgroBe 36, 50, 53, 168. 
Herzhypertrophie 176, 175. 
Herzindices 52, 69. 
Herzklappenbildung 14, 15. 
Herzmuskelstoffwechsel 252. 
Herzplatte 6. 
Herzschlauch 6, 7, 8. 
Herzskelet 6, 10, 92. 
Herzspitze 71, 84, 253. 
Herzvolum 54. 
Humorale Veranderungen bei 

Infekten 204. 
Hyperepinephrie 323. 
Hypertension 86,88,174,175, 

321, 322, 323, 330, 332. 
Hyperthyreose 315. 
Hypertrophie, muskulare 81. 
Hypophyse 321. 
Hypoplasie des Herzens 60, 

330. 
Hypotension 330. 
Hypothyreose 320. 

Idiopathische Herzhyper-
trophie 36. 

Induration 4, 80, 82. 
Infantilismen 331. 
Infektion 196. 
Infrapapillarer Raum 58. 
Inkretorische Drusen 51. 
Inkubationszeit 199. 
Innere Sekretion 3. 
Involution 65. 
Isthmusstenose der Aorta 31. 

Juvenile Arteriosklerose 64, 
65. 

Kardiosklerose 82. 
Klimakterium 320. 
Knorpelchemismus 139. 
Kongenitale primare Herz-

hypertrophie 36. 
- Lues 277. 
- MiBbildungen 5. 
Kyphoskoliose 146. 

Lageanomalien des Herzens 
36, 46, 57. 

Leukocytare Reaktion 201, 
237. 

Lipofuscin 68. 

Frey, Herzkrankheiten. 

Sachverzeichnis. 

Lipoide Degeneration 81, 83, 
92. 

Lokalisation der Myokarditis 
253, 258. 

Luische Arteriitis 276. 
- Myokarditis 278. 
Lungenembolie 229. 
Lungenvenensklerose 147. 

lUelanin 68, 80. 
MENI:EREScher Symptomen

komplex 333. 
Mesenchymale Keimblatt-

minderwertigkeit 248. 
Metasyphilis 278, 281. 
Migrane 333. 
Milzfunktion 184. 
Milzsklerose 182. 
Mischcyanose 20, 25. i 

341 

Progressive Wachstums-
periode 50. 

Proteinkorpertherapie 216. 
Psychisches Trauma 329. 
Psychoneurosen 326, 334. 
Pubertat 55, 331. 
Pulmonalsklerose 144, 145, 

150. 
Pulmonalstenose, kongenitale 

25. 
PuIs, zentraler 165, 166. 
Pulsdruck 164. 
Pulsform 165. 
PulsgroBe 165, 168. 
Pulsus paradoxus 265. 
- rarus 89. 
Pulsvolumen 168. 
Pulswellengeschwindigkeit 64, 

163. 

Mitralkonfiguration 240. I 
Mitralsklerose 96. 3- I QUINCKESches Odem 333. 
Mitralstenose, kongenital D. 

Mittlerer Druck (V AQUEZ) 155. 
Mneme 325, 327. 
Morphinismus 335. 
Mykotische Arteriitis 275. 
Myokard 219. 
Myomatose des Herzens 36. 
Myosklerose 83. 

Nekrose 81. 
Nephrosklerose 172. 
Nicotinabusus 334. 
N utritionsreflex 171. 

Offener Ductus arteriosus Bo
TALLO 21, 149. 

Offenes Ventrikelseptum 17, 
149. 

Ohrkanal 8. 
Optimaler Druck 156, 168. 
OSLERsche Knoten 237. 
Oszillographie 154. 
Ovarium 320. 

Pankarditis 219. 
Pankreassklerose 179. 
Panzerherz 265. 
Paradoxe Embolie 17. 
Parasystolie 122. 
Parenchym und Bindegewebe 

143. 
Paroxysmale Hypertonie 174. 
- Tachykardie 132. 
Periarteriitis nodosa 291. 
Perikarditis 263. 
Phlebitis 297. 
Phlebosklerose 82, 187. 
PlasmaeiweiB 205, 206. 
Plethora 146. 
Pleuraverwachsung 146. 
Polyglobulie 186. 

RAYNAUDSche Krankheit 63, 
332. 

Reflexhypertension 175. 
Reizleitungssystem 6, 10, 18, 

105. 
Reststickstoff bei Infekten 

207. 
Reticuloendotheliales System 

185, 198, 217, 218. 
Rhabdomyom des Herzens 37. 
Rheuma 224, 251, 289, 299. 
ROGERSche Krankheit 17. 
ROUGETSche Zellen 13. 
Riickbildung 3, 65. 

Salicylsauretherapie 232, 261. 
Salzbilanz bei Infekten 211, 

212, 215. 
Salvarsantherapie 287. 
Sauerstoffverbrauch im Ver

haltnis zur Korperober
flache e5. 

Schenkelblo0k 129. 
Schwangerschaftsneurose 336. 
Sekundenherztod 88, 90, 107. 
Senile Hyperzirkulation 75. 
- Kachexie 70, 72, 73. 
Septierung 8, 15. 
Septum atriorum 16. 
- interventriculare, Blutver-

sorgung 104. 
Sinus caroticus 86, 88, 155. 
Situs transversus 46. 
Sklerosierung 14, 80. 
Spannmuskulatur 1, 143, 152. 
Sphygmogramm 164. 
Stabile Wachstumsperiode 80, 

170. 
Status lymphaticus 36. 
Stauuberdruck 154, 158. 
Stellrohren, arterielle 171. 

22a 



342 

Stoffwechselreaktionen bei 
Infekten 205. 

Streptococcus viridans 232. 
Strombahnindex 58. 
Subaortaler Defekt 19. 
Sympathicotonie 328. 
Sympathicus lI8, 323. 
Systemkrankheiten 1. 

Tachykardie ll6. 332. 
Thoraxorgane, Proportionen 

69. 
Thromboangiitis obliterans 

BUEGER 293. 
Thrombophlebitis 237, 300. 
Thymopsyche 327. 

Sachverzeichnis. 

tlberleitungsstorungen 89, 93, 
95, 105, 123. 

Vbermiidung 336. 
IDcerose Endokarditis· 232. 
Ungestauter systolischer 

Druck 156. 

Vagotonie 328. 
Vagus lI8, 323. 
Valvulii.re Sklerose 92. 
Vasa vasorum 137. 
VATER-PACCINIsche Korper-

chen 87. 
Vegetative Neurosen 323. 
Vegetatives N ervensystem 

312, 323. Tonsillitis 231, 239, 269, 270, 
272. Venendruck 187. 

Tonus muskularer 89. Venenklappen 12. 
Trabekelbildung 10. Vent~elflimmern 69,88.90. 
Transposition der groBen Ge-I Ventrikelmuskulatur. Blut-

faBe 26. 33, 34. 148. versorgung 102. 106. 107. 
Trommelschlegelfinger 20. 27. Ventrikelseptumdefekt .29. 

237. Verfettung 81. 138, 209. 
Tropfenherz 59. Verkalkung 81. 83. 140. 
Truncus arteriosus 18, 26. 33. Veronalvergiftung 335. 
Tuberkulose Arteriitis 276. Verrukose Endokarditis 224. 

VerschluBdruck, arterieller 
161. 

Verteilerrohren 152. 
Volumbolometrie 168. 
Vorhofsflimmern 130. 
Vorhofswand. Blutversorgung 

100. 101. 

Wachstum 3. 
Wachstumshypertrophie des 

Herzens 43, 63. 
Wachstumsrhythmus des 

Korpers 50. 
Wanddruck. arterieller 160, 

161. 162. 
Wandelastizitat. arterielle 159. 
Wasserhaushalt bei Infekten 

2ll. 
WeiBer Fleck 83, 92. 
Weite der GefaBe. ·Entwick

lung 50. 
WENCKEBAcHSche Perioden 

128. 
Windkesselsystem. arterielles 

75. 132. 

Zahngranulom 271. 
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