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V orwort zur ersten Auflage. 
Das vorliegende Btichlein ist aus Vortrăgen hervorge­

gangen, die, im Rahmen der Fortbildungskurse der Wiener 
medi'zinischen Fakultăt, seit mehr als acht Jahren an der 
Herzstation der L medizinischen Klinik gehalten wurden. 
Die Niederschriit erfolgte auf den vielfach geău.6erten 
Wunsch der Kurshorer, die den Mangel ·einer kurzgefa.6ten 
Darstellung der wichtigsten diagnostischen und therapeuti­
schen Fragen aus dem Gebiete der Klinik der Herz- und Ge­
fă.6erkrankungen beklagten. 

Da die Dauer eines Fortbildungskurses beschrănkt ist, 
der Umfang dieses Btichleins ein gewisses Ma.6 nicht tiber­
schreitendurfte, war eine umfassende, lehrbuchmă.6ige Aus­
arbeitung des Stoffes unmoglich. An guten Lehrbtichern 
herrscht ja auch kein Mangel. 

Die Sti:irungen des Herzrhythmus wurden nicht bespro­
chen, weil ihre eingehende Beschreibung vieI zuviel Raum 
erfordert hătte; ebenso konnten die angeborenen Herzfehler, 
die Perikarditiden und Endokarditiden nicht abgehandelt 
werden. Bei der Auswahl der eingehender bearbeiteten 
Fragen wurde hauptsăchlich auf die Bedtirfnisse des prakti­
schen Arztes Rticksicht genommen. 

Der Zuhorerkreis eines solchen Kurses setzt sich aus 
Ărzten mit ganz verschiedener VorbHdung zusammen. Man 
mu.6 sich bemiihen, jedem etwas zu bringen_ Die Darstellung 
darf nicht zu kompliziert sein, damit cler Anfănger folgen 
kann, sie darf aber auch den Fortgeschrittenen nicht lang­
weilen. Bei dem beschrănkten, zur Verfligung stehenden 
Raume war deshalb eine gewiss'e "uneinheitliche" Aus­
arbeitung der Vortrăge nicht zu vermeiden. 

Dem Zwecke dieser Vortrăge entsprechend wurden 
Literaturnachweise, dllis Zitieren von Autoren usw_ prin­
zipiell vermieden. Strittige theoreti.sche Fragen wurden nur 
dort 'besprochen, wo es unbedingt notwendig war. In den 



IV Vorwort. 

Absehnitten iiber die Therapie wurde nul' Altbewăhrtes und 
Erprobtes angefiihrt. 

Es ist mir ein dring·endes Bediirfnis, aueh an dieser Stelle 
meinen klinisehen Lehrern Herrn Professor K. F. Wenekebaeh 
und Herrn Professor H. Eppinger meinen Dank fiiI' die 'zahl­
reiehen Anregungen auszuspreehen, die ieh dureh ihre Vor­
lesungen und bei ihren Visiten am Krankenbette empfing. 

Mein Dank gebiihrt sehliefilieh aueh allen meinen Kurs­
horern, da erst unter dem Einflufi ihrer Fragen und dureh 
zahllose Gesprăehe mit ihnen die Vortrăge sieh allmăhlieh zu 
jener Form abrundeten, in der ieh sie jetzt niedersehrieb. 

W i e n, im Dezember 1934. D. Scherf. 

Vorwort zur zweiten Auflage. 
FiiI' die zweit'e Auflage wurde der Text genau dureh­

gesehen uud verbessert, zahlreiehe Ergănzungen wurden ein­
gefiigt. Aufierdem wurde ei ne kurze Bespreehung der Eudo­
und Perikarditiden, der perikal'dialen Adhăsionen und der 
kongenitalen Viti'en angesehlossen. 

Seit dem Erseheinen der ersten Auflage sind nul' wenige 
Monate vergangen. Diesel' Erfolg ist - nieht zuletzt -
dureh das grofie Entgegenkommen des Verlages ermoglieht 
worden, der, trotz der Ungunst der Zeit, die Vortrăge in 
wiirdiger All1sstattung, zu einem niedrigen Preis herausgab 
uud so ihre Verbreitung erleiehterte. Es ist mir ein Be­
diirfnis, dem Verlage Julius S prin ger in Wien aueh an 
dieser Stelle dafiir zu danken. 

Wien, im April 1935. D. Scherf. 



V orwort zur dritten Auflage. 
Alle Abschnitte des Buches wurden abermals durchge­

arbeitet und an vielen Stellen ergănzt. Um einen wiederholt 
geăufierten Wunsch zu erflillen, wurde ei ne Besprechung der 
Klinik der Extrasystolen, des V orhofflimmerns, der Tachy­
kardien sowie des Adams-Stokes-Syndroms hinzugefiigt. 

Durch die Einschaltung einer kurzen Beschreibung der 
peripheren Gefăfierkrankungen wurde es notwendig, den TiteI 
des Buches zu erweitern. Gerade auf dem Gebiete der Gefăfi­
erkrank:ungen sind in den letzten Jahren gewaltige Fortschritte 
erzielt worden. Die Zeit liegt ia nicht weit zurlick, da man nul' 
zwischen der "Claudicatio intermittens" und den "Angioneur­
osen" unterschied, da man liber diese "Krankheiten" wohl eini­
ges in den Lehrblichern der Neurologie, nicht abel' der Internen 
Medizin erfahren konnte. 

Unsere Kenntnisse liber die Entstehung zahlreieher peri­
pherer Gefăfierkrankungen und liber ihre Beziehung zueinan­
der und zur Arteriosklerose steeken noeh in den Anfăngen; 
sie vermehren sioh abel' !'asch und andauernd. Deshalb ist 
leider iede zrusammenfassende Darstellung zum baldigen Ver­
alten verurteilt. 

Ieh hoffe, dafi das Bueh auch in sein el' neuen Form seinen 
Zweek erflillen wird. 

Wien, im Juli 1936. D. Scherf. 
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Allgemeiner Teil. 
Die paroxysmale, năchtliche Atemnot. 

Der Herzkranke klagt sehr oft uber Atemnot bei k5rper­
licher Anstrengung. Diese Atemnot ist dem Arzt und auch dem 
Laien als Fruhzeichen einer Herzerkrankung und als Haupt­
zeichen der Herzschwiiche bekannt. 

Es gibt aber eine grofie Gruppe von Herzkranken, bei 
denen die Atemnot anfanglich nicht nach Arbeit oder nicht 
nur dann, sondern vorwiegend nachts, ganz p15tzlich, mitten 
im Schlafe, auftritt. Diese paroxysmale, năchtliche Dyspnoe 
ist aufierordentlich hiiufig, sie befaUt sogar die Mehrzahl der 
Herzkranken. Wir finden sie bei Hypertensionen, bei Nephri­
tiden, bei Aortenfehlern, bei Mesaortitisfallen und bei der 
grofien Gruppe der Herzmuskelkranken. 

Sucht man das Gemeinsame bei allen diesen Fiillen, so 
findet man es darin, dafi sie alle eine Erkrankung, eine In­
suffizienz der linken K~mmer aufweisen. Das linke Herz 
wird bei den Hochdruckkranken am meisten beansprucht und 
am fruhesten insuffizient; aber auch bei den Aortenfehlern 
und fast allen Erkrankungen des Herzmuskels ist die linke 
Kammer am stiirksten betroffen. Kranke mit einer reinen 
Mitralstenose, Emphysematiker (Fiille also, bei denen vor­
wiegend das rechte Herz in Mitleidenschaft gezogen ist), kla­
gen nicht uber diese paroxysmale, niichtliche Atemnot; wachen 
diese Fiille manchmal nachts aus dem Schlafe wegen Atem­
not auf, so geschieht es gew5hnlich darum, weil sie vom 
erh5hten Lager heruntergerutscht sind und zu flach liegen. 
Sie legen sich zurecht und schlafen weiter. Andere leiden 
dauernd, Tag und Nacht, an gleich starker Atemnot. 

Wir k5nnen somit durch ein kurzes Befragen der Kranken 
und durch die Feststellung, dafi eine wirkliche paroxysmale 
niichtliche Dyspnoe vorliegt, eine grofie Gruppe von Herz­
kranken abgrenzen: Kranke mit einer Insuffizienz der linken 
Kammer. 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 



2 Die paroxysmale. năchtliche Atemnot. 

Diese năchtliche, paroxysmale Dyspnoe ist nicht einheit­
lich. Es lassen sich zwanglos mindestens zwei Hauptformkn 
unterscheiden. 

Cheyne-Stokes. 
Die erste und am hăufigsten vorkommende Form ist das 

Cheyne-Stokessche Atmen. Der voll ausgeprăgte Cheyne­
Stokes mit dem dauernden Wechsel von Atmen und Nicht­
atmen, den langen, beăngstigenden Atemstillstănden, mit den 
voriibergehenden, periodisch wiederkehrenden Triibungen des 
Sensoriums und den motorischen Begleiterscheinungen, wie 
Zuckungen der Arme, Beine, wird leicht entdeckt. Es ist auch 
bekannt, dail man diese Atemform bei Herzkranken mit sehr 
fortgeschrittener Dekompensation, bei Hirntumoren, bei 
Meningitiden, bei Sklerose der zerebralen Gefăile findet. Nicht 
geniigend beachtet wird aber die Tatsache, dail das Cheyne­
Stokessche Atmen zu den regelmăiligsten und wichtigsten 
Fruhzeichen einer reinen Insuffizienz der linken Kammer ge­
hort und dail dieser Cheyne-Stokes auilerordentlich hăufig ge­
funden wird, oft allerdings nur angedeutet und nur fur den 
erkennbar, der danach Bucht. 

Der Kranke, der in unsere Sprechstunde kommt, der 
Kranke, an dessen Bett wir treten, zeigt oft auch bei griind­
licher Untersuchung keine St6rung der Atmung, weil jede 
Erregung, ebenso wie kleinste korperliche Anstrengungen 
einen leichten Cheyne-Stokes beseitigen. Lassen wir aber den 
Kranken mit geschlossenen Augen im stillen Raume nur 
wenige Minuten ruhig liegen, dann tritt das periodische Atmen 
bald hervor. Es ist nicht immer gleich ein Wechsel von 
Atmung und Atempause, sehr hăufig folgen auf wenige ober­
flăchliche Atemziige nur einige tiefere (wogende Atmung). 
Von dieser Atemform fiihren flieilende trbergănge zum voll 
ausgeprăgten Cheyne~Stokes. Auch dann, wenn wir tagsiiber' 
nach lăngerem Suchen nur einen Wechsel in der Atemtiefe 
finden, ja auch dann, wenn die Atmung tagsiiber dauernd 
regelmăilig bleibt, kann nachts ein ganz schwerer Cheyne­
Stokes mit langen, apnoischen Pausen und schwerster Hyper­
pnoe auftreten. Er hălt stundenlang an und zwingt den Kran­
ken Nacht fUr Nacht zum Aufsitzen; manche verlassen das 
Bett und gehen unruhig im Zimmer hin und her. 

Dabei muil betont werden, dail nicht jeder Kranke mit 
Cheyne-Stokes uber Dyspnoe klagt. Auch dann, wenn bedroh­
lich aussehende, lange Atempausen bestehen, die nur von 
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ganz wenigen, normal tiefen oder stark hyperpnoischen Atem­
zugen unterbrochen sind, empfindet der Kranke manchmal gar 
keine Atemnot. Dyspnoe nennen wir vor allem das Gefuhl 
der Atemnot. Dieses kann fehlen, auch wenn der Kranke 
objektiv eine erschwerte, vertiefte, frequente Atmung zeigt. 
Aber auch jene Cheyne-Stokes-Kranken, die angeben, keine 
Dyspnoe zu haben, leiden an einer schweren, fiir sie unerklăr­
lichen, năchtlichen Unruhe, die Schlaflosigkeit herbeifiihrt. 
So kommt es, dall viele Kranke nur uber diese Schlaflosigkeit 
klagen, de ren letzte U rsache nicht erkannt wird, wenn es nicht 
gelingt, durch genaueres Befragen, eventuell auch der An­
geharigen oder der Pflegepersonen, den rhythmischen Wechsel 
der Atemtiefe zu entdecken. 

Der Arzt ist deshalb verpflichtet, nicht nur bei Herz­
kranken mit Angaben uber allnăchtlich auftretende Dyspnoe, 
sondern auch bei hartnăckiger Schlaflosigkeit an einen Cheyne­
Stokes zu denken und mull sich bemuhen, die Diagnose mag­
lichst sicherzustellen. Die richtige Diagnose wird ihm dann 
auch die wirksame Therapie des Oheyne-Stokes ermaglichen, 
die mit einem Schlage die schwereSchlaflosigkeit, die durch 
kein Schlafmittel zu beseitigen war, behebt. 

Sucht man also bei Kranken, welche eine Schădigung des 
linken Herzellis aufweisen, in der beschriebenen Weise das 
Cheyne-Stokes-Atmen, so findet man es als ein Symptom 
der Schwăche der linken Kammer uberraschend hăufig. 
Man findet es besonders oft bei Kranken im haheren Alter, 
die schon normalerweise im Schlafe eine leichte Periodizităt 
der Atmung zeigen kannen. Besteht aber eine Insuffizienz 
der linken Kammer, dann kommt ein Cheyne-Stokes auch bei 
Jugendlichen vor. 

Als Ursache des Cheyne-Stokes-Atmens wird eine Starung 
im Atemzentrum angenommen, deren feinerer Mechanismu8 
noch nicht bekannt ist. Es gibt daruber zahlreiche, zum Teil 
recht komplizierte Hypothesen. Zirkulations-Durchblutungs­
Anomalien (deshalb 02-Mangel, Herabsetzung der CO2-Span­
nung im Gewebe) sowie eine verminderte Erregbarkeit des 
Atemzentrums scheinen vor allem mallgebend zu sein. 

Dan eine Sklerose der das Atemzentrum versorgenden Gefăne, 
sowie eine Erkrankung der linken Kammer nicht die einzige Ur­
sache fUr das Auftreten des Cheyne-Stokes sind, wie vielfach be­
hauptet wurde, dan vielmehr die Hauptursache in einer Verminde­
rung der Blutzufuhr zu den Zentren liegt, zeigt die Beobachtung, 
dan sonst ganz gesunde Jugendliche sofort Cheyne-Stokes zeigen 

1* 
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konnen, sobald eine Rhythmusstorung auftritt, weiche zu einer Ver­
minderung des Minutenvolumens ftihrt (sehr frequente paroxysmale 
Tachykardien, Herzblock mit starker Bradykardie). Mit dem Ver­
schwinden der Rhythmusstorungen verschwindet sofort auch der 
Cheyne-Stokes. Bekannt ist auch das periodische Atmen bei kurz 
aufeinanderfolgenden Adams-Stokes-Anfăllen. Es ist vom echten 
Cheyne-Stokes kaum zu unterscheiden. 

Weshalb nur die frliher erwahnten Zustande mit linksven­
trikularer Insuffizienz und nieht auch schwere Mitralstenosen 
einen Cheyne-Stokes zei gen, wird noch zu eriirtern sein. 

Năchtliche Spontandyspnoe, Asthma cardiale, Lungenodem. 
Von dem Cheyne-Stokes-Atmen ist eine zweite Form der 

niichtlichen Dyspnoe abzutrennen, bei der kein Wechsel der 
Atemtiefe vorkommt, sondern eine dauernde Hyperpnoe, die 
in stets gleicher Starke anhalt und, oft mit grofier Angst ver­
bunden, den Kranken aus dem Schlafe weckt. Wir sprechen 
von einer Spontandyspnoe. Sie klingt nach wenigen Minuten 
ab und der Patient schlaft in der Regel bald wieder ein, um 
in der folgenden Nacht oder in einer der folgende Nachte 
wieder in derselben Weise aus dem Schlafe geschreckt zu 
werden. Die Atemnot zwingt den Kranken manehmal, zum 
Fenster zu gehen, um 'Bieh so "mehr Luft" zu verschaffen; 
bei schweren Anfallen. sitzt er mlihsam keuchend, blafi, manch· 
mal auch leicht zyanotisch, von kaltem 8chweifi bedeckt, angst­
gepeinigt, aufrecht neben dem Bette oder am Bettrand. Dauert 
der Anfall langere Zeit, ist das Angstgeftihl sehr grofi, scheint 
die Atemnot bedrohlich, dann wird ein Arzt gerufen, der einen 
Asthma t;ardiale-Anfall diagnostiziert. Bei manchen Fallen 
tritt sehr bald, bei anderen erst nach langerer Zeit Rasseln 
liber der Lunge auf, zuerst ganz vereinzelt, dann dichter, auf 
Distanz hi:irbar, es erscheint rosa gefarbtes Sputum, zuerst 
sparlich, nach Hustensto{3en, dann reichlich und in Glissen. 
ein Lungenădem ist aufgetreten. Nach langerer Zeit, manch­
mal erst nach Stunden, klingt der Anfall ab und lant ein 
hochgradiges Ermlidungsgeftihl zurlick. Wird die notwendige 
Behandlung unterlassen, dann kommt der Anfall bald, in einer 
der folgenden Nachte, wieder. Sehr oft wird er dnrch eine reich­
liche Mahlzeit, durch das Einnehmen einer griifieren Fltissig­
keitsmenge am vorangehenden Abend ausgeliist. 

Bei manchen Fallen setzt das Lungeniidem ganz akut, 
brutal ein; in wenigen Minuten scheint der Kranke an der 
reichlichen, seriisen Fllissigkeitsansammlung in den Lnftwegen 
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zu ersticken. Bei anderen ktindigt es sich durch alImiihlich zu­
nehmende Hustenanfalle an, ohne zuniichst unangenehme Be­
schwerden hervorzurufen. Auskultiert man die Lungenbasis, 
dann hort man aber schon das bedrohliche Rasseln. In den 
niichsten Stunden nach einem schweren akuten Lungenodem 
kann es zu einer vortibergehenden Temperatursteigerung 
kommen. Es gibt auch eine Form des Lungenodems, die noch 
mehr chronisch verliiuft und wo tagelang eine schwere Dyspnoe 
besteht, leicht rosiges Sputum ausgehustet wird und rontgeno­
logisch eigenartige wolkige Schatten in den Lungen beobachtet 
werden. 

Diese drei Arten paroxysmaler, niichtlicher Dyspnoe: die 
leichte, rasch vortibergehende Spontandyspnoe, da's Asthma 
cardiale und das Lungenodem konnen ineinander tibergehen, 
es besteht keine scharfe Grenze zwischen ihnen. So kommt es, 
dafi in zahlreichen Arbeiten und Abhandlungen auch daun, 
wenn vom Asthma cardiale die Rede ist, immer wieder daftir 
auch die Bez:eichnung Lung'enodem gebraucht wird und um­
gekehrt. Alle drei Zustiinde konnen bei demselben Kranken 
abwechselnd nacheinander auftreten, sie finden sich auch alle 
bei denselben klinischen Zustiinden wie der Cheyne-Stokes: 
Bei Kranken mit Insuffizienz der linken Kammer. 

Wir wolIen sie deshalb zuniichst gemeinsam besprechen 
und, diese Gemeinsamkeit im Auge behaltend, im Folgenden 
vom Asthma cardiale allein reden. 

Entstehung des Asthma cardiale. 
Einwănde gegen die klassische Erklărung. 

Schon den ersten Untersuchern, die sich ftir die Entste­
hung des Asthma cardiale interessierten, war aufgefaHen, dafi 
bei ihren Kranken ,eine Schi1digung des linken Herzens als 
regelmiifiiger Befund erhoben wurde. Die klassischen Er­
kliirungsversuche des Asthma cardiale, die auch noch heute 
zahlreiche Vertreter finden, gehen von der Tatsache aus, dafi 
bei den betreffenden Fiillen immer das linke Herz erkrankt ist. 
Dadurch kann es sich ereignen, dafi manchmal das rechte Herz 
noch kriiftig arbeitet, wiihrend das kranke linke Herz nicht 
in demselben Mafie mittut. Darum kommt es zu einer Blut­
tiberftillung vor dem linken Herzen, im kleinen Kreislaufe, zu 
einer Lungenstauung, Lungenschwellung, Lungenstarre und 
durch diese zur Atemnot. Tatsiichlich zeigen diese Kranken 
auch in den Intervallen zwischen den Anfiillen eine tJberftil-
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lung des kleinen Kreislaufes, die Hilusschatten sind rantgeno­
logisch vergraEert, die Lungenfelder dunkel, die Lungen­
gefăEe, besonders die Venen, scheinen mit Blut iiberfiillt. Es 
ist aber dennoch nicht wahrscheinlich, daE diese sicher vor­
handene Lungenstauung allein, reiTh mechanisch, die UrHache 
der nachtlichen Anfalle ist; dagegen sprechen vor allem vier 
Erfahrungstatsachen: 

1. Es ist schwierig, zu erklaren, weshalb die Anfalle aus­
schlieElich nachts, in Bettruhe, also zu einer Zeit auftretell, 
da die Arbeitsbedingungen fiir das linke Herz doch zweifellos 
bess·er sind als am Tage. Eine genauere Befragung dieser 
Kranken kann ergeben, daE sie tagsiiber vollkommen normal 
ihrem Berufe nachgehen und leichtere karperliche Arbeit ohne 
Atemnot leisten kannen. Sie klagen tagsiiber hachstens iiber 
eine geringe Mudigkeit und werden nachts ganz unvermutet 
durch schwerste Atemnot aus dem Schlafe geweckt. Manchmal 
erfahrt man durch genaueres Befragen, daE schon seit einiger 
Zeit leichte Mahnungen in Form ganz kurzdauernder Anfălle 
von Atemnot bestanden haben, die aber unbeachtet geblieben 
waren. Auch bei Kranken, die tagsiiber vollstandige Bett­
ruhe halten, treten die Anfalle nachts auf. 

Am eindrucksvoUsten war uns in diesem Zusammenhange ein 
Offizier, der an einer dekompensierten, luischen Aortenklappen­
insuffizienz und an ei ner schweren ankylosierenden Arthritis Htt, 
die fast aUe K6rpergelenke befaUen hatte. Sie war naeh einem 
Sturz in eiskaltes Wasser, gelegentlieh einer militărisehen Wintcr­
iibung aufgetreten und hatte aUmăhlieh zu einer voUkommenen Un­
bewegliehkeit gefiihrt. Aueh diesem Kranken, der Tag und Naeht 
gleieh bewegungslos dalag, wurde wegen des Cheyne-Stokes-Atmens 
und sehwerster Asthma eardi'ale-AnfăHe die Naeht zur Qual. 

2. Wăre die Lungenstauung allein die Ursache der Asthma 
cardiale-Anfalle, so miiEte man bei der Mitralst·enose, bei der 
sehr oft die stărksten Lungenstauungen vorkommen, die 
Anfalle auch am haufigsten finden. Bekanntlich ist jedoch 
das Gegenteil richtig. Tritt bei Mitralstenosen iiberhaupt 
ein Lungenadem auf, so erscheint es in der Regel nicht nachts, 
sondern nach Aufregungen und Anstrengungen, also dann, 
wenn man bei erhahter Herztatigkeit eine Verstarkung der 
bestehenden Lungenstauung erwarten wiirde. Dieses Lungen­
adem ist in seiner ganzen Erscheinungsform von den typischen 
năchtlichen Anfăllen verschieden. Es ist noch wenig erforscht 
und alljăhrlich erscheint eine ganze Anzahl von neuen Unter­
snchungen dariiber. 
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3. Wiirde tatsăchlich eine akute Schwăche des linken 
Herzens die AnHille auslOsen, so wăre zu erwarten, dafi der 
Blutdruck sinkt, oder, wenn Gegenregulationen einsetzen, 
gleichbleibt. Der systolische und diastolische Blutdruck ist 
aber im Anfalle erhoht und diese Erhohung wird so regel­
măfiig gefunden, daR ein Anfall, bei dem der Blutdruck unver­
ăndert bleibt, oder sogar absinkt, uns ein sicheres Zeichen 
daflir ist, dafi ein terminales Odem vorliegt oderein Anfall von 
Asthma cardiale-Lungenodem bei einer frischen Coronarthrom­
bose, oder bei einem sehr geschădigten Herzmuskel besteht. 

Als 4. und letzter Punkt ist gsgen die klassische Lehre 
anzuftihren, dafi wir im Morphium sin Mittel besitzen, das 
einen Anfall von Asthma cardiale oder Lungenodem prompt 
beseitigt. Wir kennen aber rueine Wirkung des Morphiums 
auf den linken Ventrikel, die dessen Kontraktionskraft ver­
bessert und dadurch die Lungenstauung beseitigt. 

Neuerer Erklărungsversuchj zentral-nervose Entstehung der 
Anfălle. 

An dies-en Tatsachen, die mit der alten Anschauung, das 
Asthma cardiale entstiinde durch eine Lungenstauung, un­
vereinbar sind, konnte man nicht vorbeigehen. Man bemiihte 
sich wohl, die alte Theode von der rein mechanischen Genese 
des Asthma cal'diale durch neue Befunde und durch neue 
Hilfshypothesen zu stiitzen, jedoch ohne wesentlichen Erfolg. 
Immer mehr tritt eine andere Erklărung in den V ordergrund, 
nach welcher die paroxysmale, niichtliche Atemnot durch einen 
abnormen Zustand und eine abnorme Funktion des Atem­
zentrums zustande kommt. 

Daftir, dafi die Anfălle zentral nervosausgelOst werden, 
sprichteine ganze Reihe von Beobachtungen. So die aus­
gez·eichnete Wirkung des Morphiums im Anfalle und die 
giinstige vorbeugende Wirkung kleinster Morphiumdosen, 
durch welche das Auftl'eten sonst regelmăfiig wiederkommen­
der Anfălle verhindert wird. Die hauptsăchlichste Wirkung 
des Morphiums ist ja die Herabsetzung der Erregbarkeit der 
Zentren. Dann die Beobachtung von Asthma cal'diale und 
Lungenodemanfallen bei organischen Hirnerkrankungen, be­
sonders aber bei Schădeltraumen; weiter die v6llige Unab­
hăngigkeit der Anfalle vom Grade der Lungenstauung, inner­
halb gewisser Grenzen auch von sonstigen Dekompensations­
zeichen; das Vorkommen vom Asthma cardiale ausschlieRlich 
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bei denselben Zustanden, bei welchen auch Cheyne-Stockes ge­
funden wird; die Art der Anfălle mit ihrem ganz pli:itzlichen 
Einsetzen und der Zwecklosigkeit der tiefen, keuchenden 
Atmung, die ganz anderen Charakter zeigt, als die Atemnot 
bei Lungenstauung; der Befund einer normalen Sauerstoff­
sattigung und das absolute Fehlen jeder Kohlensauretiber­
ladung des Blutes im Anfalle und im Intervalle zwischen den 
Anfallen; die Begleiterscheinungen, wie Blasse, Angstgeftihl, 
SchweiEe; das haufige Fehlen anderer Zeichen von Herz­
schwache, das Auftreten bei Patienten, die tagstiber ganz ohne 
Beschwerden sind. 

In frtiheren Jahren wurde als Folge einer Schwăche des 
linken oder rechten Herzens nur eine rticklaufige Stauung 
vor dem geschadigten Herzteile angenommen. Beim Versagen 
des linken Herzens findet man ja auch tatsachlich alsbald eine 
Stauung in der Lunge, bei der Schwache des rechten Herzens 
eine Stauung in der Leber und in den groEen Venen. VieI zu 
wenig wurde aber die Tatsache berticksichtigt, daEsich auch 
peripherwarts, rechtlaufig vom geschadigten Herzabschnitt, ge­
wisse Sti:irungen zeigen mtissen, wenn rechtesoder linkes Herz 
ihre Funktion nicht mehr in normaler Wei,se erftillen konnen. 

Die Aufgabe des linken Herzens besteht in der Versor­
gung des Gewebes mit einer ausreichenden Menge von Sauer­
stoff und Nahrungsstoffen, der Abfuhr von Kohlensaure und 
anderen Stoffwechselprodukten. Eine einfache trberlegung 
zeigt, daE unter sonst gleichen Bedingungen, ohne das Ein­
greifen komplizierter Regulationsvorgange, die unmittelbare 
Folge einer schwacheren Arbeit des linken Herzens darin be­
stehen muE, daE in der Zeiteinheit weniger Blut gefOrdert 
wird. Dadurch muE die Ernahrung des Gewebes leiden, die 
Herzinsuffizienz mu{3 zu einer Stoffwechselstorung fuhren. So 
wird die Anhaufung von Stoffwechselprodukten (das sind 
vorwiegend nicht fltichtige Sauren, vor allem Milchsaure) un­
mittelbare Folge einer verminderten Sauerstoffzufuhr sein. 
Tatsachlich wurde bei dekompensierten Herzkranken nicht nur 
eine Verminderung des Minutenvolumens, sondern auch eine 
Anhaufung nicht oxydierter Stoffwechselprodukte und Sti:irun­
gen in der Stoffwechsellage des Gewebes festgestellt. 

Auf diese Folgen verminderter Sauerstoffzufuhr, die alle 
Gewebe des Korpers (auch das Herz selbst) schadigen, wird 
das Atemzentrum, das auf Ănderungen der Wasserstoffionen­
konzentration am empfindIichsten reagiert, am starksten an­
sprechen; das kann zu Atemsti:irungen ftihren. 
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Sind die Asthma cardiale-Anfălle durch eine Starung im 
Atemzentrum ausge16st, dann werden zweifellos zahlreiche 
Eigenheiten der Anfălle ohne weiteres verstăndlich. So be­
reitet vor allem die Erklărung der prompten Morphiumwirkung 
keine Schwierigkeiten mehr, da Morpbium die Erregbarkeit 
der Zentren herabsetzt. Die tăgliche klinische Erfahrung 
zeigt auch, daR schon kleinste Morphiummengen, vorbeugend 
am Abend gegeben, das Auftreten dieser năchtlichen Dyspnoe­
anfălIe verhindern. 

Warum treten die Anfălle vorwiegend nachts auf? 
Schwierig ist aber die Erklărung des năchtlichen Auftre­

tens der AnfălIe. Man solIte doch annehmen, daR sie vorzugs­
weise am Tage gefunden werden, wenn durch karperliche Ar­
beit der Zustand des linken Herzens gewiE noch schlechter 
sein wird als in der Nacht und die Menge nicht fluchtiger 
Săuren (infolge der Muskelarbeit) grOEer sein durfte als in 
Bettruhe. 

Eine Erklărung fur das năchtliche Auftreten der Anfălle 
kennen wir nicht. Wir kannen aber auf vier Tatsachen hin­
weisen, welche das Auftreten der Anfălle im Schlafe verstănd­
lich machen. 

1. Die klinische Erfahrung, daR der Tonus des Para­
sympathikus schon normalerweise bei jedem Menschen in der 
Nacht auRerordentlich erhOht ist. Damit wird das năchtliche 
Auftreten von Asthma rbronchiale-AnfălIen begrundet, das ist 
die Ursache fiir die Hăufigkeit von năchtlichen GalIenkoliken, 
fur viele an de re Arten von Bpasmen und Tenesmen, die vor­
zugsweise nachts erscheinen, fiir den so hăufigen năchtlichen 
Beginn von Geburtswehen. Der EinfluR des Vagustonus und 
von Vagusreflexen auf die Enbstehung von Dyspnoe ist durch 
sehr zahlreiche Untersuchungen, besonders aus der neuesten 
Zeit, erwiesen. 

2. Ist wăhrend des Schlafes schon bei Gesunden eine An­
hăufung von Kohlensăure im Karper gefunden und vielfach 
bestătigt worden. Sie wird durch eine Mindererregbarkeit des 
Atemzentrums im Schlafe erklărt. Es wird besser sein, von 
geănderter Erregbarkeit zu sprechen. Zu dieser Anhăufung 
von Săuren durfte es nicht nur im Blute, sondern auch im Ge­
webe kommen und es ist sehr wohl maglich, daR sich diese 
physiologische Săuerung auf die pathologische, durch die 
Herzinsuffizienz bedingte, a:ufpfropft und so zu Atemnot fiihrt. 
Es ist sicher, da~ der Kohlensăure bei der Atmungsregulation 
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eine spezielle Bedeutung zukommt. Sie wirkt auf die Atem­
zentren vieI starker ein als die Milehsaure. Besonders wieh­
tig ist der Befund, dafi die Empfindliehkeit der Atemzentren 
fUr CO2 dureh die lokale Anhaufung von anderen, sauren 
Stoffweehselprodukten (also aueh Milehsaure) bedeutend ge­
steigert wird. Die 002 selbst wirkt aber als der eigentliche 
Atemreiz. 

3. Das Atemzentrum steht tagsiiber unter dem dauernden 
Einflufi iibergeordneter, kortlkaler Zentren, welehe seine Tatig­
keit fordern und hemmen und dauernd kontrollieren. Wir kon­
nen die Atmung willkiirlieh andern, ~ede seelisehe Erregung 
und alles, was wir sehen, horen, fUhlen, kann die Atmung be­
einflussen. Naehts, im Sehlafe, fallen alle diese, vorwiegend 
erregenden, Wirkungen weg. Das Atemzentrum bleibt ge­
wissermafien 'Bieh selbst iiberlassen und erlaubt, ohne zunaehst 
zu reagieren, die Entwieklung eines Grades lokaler Sauerung, 
der am Tage dureh eine Steigerung der Atmung sofort ver­
hindert wird. 

4. Naehts sinken alle Kreislaufgrofien sehon normaler­
weise ab, Pulsfrequenz, Blutdruek sind erniedrigt, die Dureh­
stromung der Zentren ist vermindert, ihre "Sauerung" 
nimmt zu. 

Alle diese vier V organge wirken zusammen und in dem 
Augenblieke, da die Zentren, die infolge der Anhaufung ab­
normer Sauren sensibilisiert sind, dureh die im Sehlafe er­
hOhte CO2-Spannung gereizt werden, tritt der Anfall auf. Er 
klingt ab, wenn dureh die sehwere Dyspnoe, dureh das "Ab­
rauehen" von CO2, die Bedingungen fUr sein Auftreten be­
seitigt werden. 

Es ist klar, dafi aueh die Untersuehung des arteriellen 
BIutes bei diesen Kranken keine Abweiehung gegeniiber der 
Norm ergeben mufi. Solange keine pulmonalen Komplîkatio­
nen bestehen, welehe die aufiere Atmung beeintraehtigen, wird 
tatsaehlieh das arterielle BIut auch beim dekompensierten 
Herzkranken hinsichtlich seines Gasgehaltes normal gefunden 
werden. Dieser andert sich nur unmittelbar vor dem Tode. 
Aber auch dann, wenn das BIut durch die Wirksamkeit zahl­
reicher Regulationen seine normale Zusammensetzung gewahrt 
hat, konnen die Verhalthisse im Gewebe anders liegen. 

Es ist sichergestellt, dall aus dem Verhalten des Blutes keine 
festen Schliisse auf den Reaktionszustand des Gewebes zu ziehen 
sind. rm Gewebe wurde unter verschiedenen Versuchsbedingungen 



Asthma cardiale und Linksinsuffizienz. 11 

eine ganz andere Wasserstoffionenkonzentration gefunden, als im 
Blute. 

Nieht die Besehaffenheit des Blutes, sondern die Gesehwindig­
keit der Blutstromung ruft die Gewebsverănderungen hervor! Diese 
ist bei fast allen Kreislaufkranken frUher oder spăter verlangsamt. 

Wenn bei einem Falle von Asthma eardiale keine Verminderung 
des Minutenvolumens oder keine mit den noeh immer groben klini­
sehen Methoden naehweisbare ehemisehe Verănderung des Blutes in 
der A. carotis oder der V. jugularis gefunden wurde, so kann das 
nieht als Beweis gegen die gebraehte Erklărung der Anfălle ange­
fUhrt werden. 

Die Art des Zustandekommens der paroxysmalen, năehtliehen 
Dyspnoe kann es sogar mit sich bringen, daJl die dureh sie ver­
ursaehte Dberventilation vorUbergehend zu einer starken Herab­
setzung der Kohlensăurespannung und zu einer Versehiebung der 
Blutreaktion naeh der alkalisehen Seite fUhrt. Da die von den Zen­
tren diktierte Atmung sehr raseh und oberflăehlieh sein kann (der 
Kranke "wird geatmet"), kann sie vorUbergehend aueh das Auftreten 
einer Anoxămie veranlassen. Die rasehe und miihsame Atmung 
und die mit ihr verbundene korperHehe Anstrengung, konnen 
aueh zu einer Besehleunigung der Blutstromungsgesehwindigkeit 
fUhren, die wăhrend eines Asthma eardiale-Anfalles beobaehtet 
wurde. 

Warum treten die Anfălle nur bei der Insuffizienz der Unken 
Kammer auf? 

Das Asthma cardiale (ebenso wie die anderen Formen der 
paroxysmalen, niichtlichen Dyspn6e) kann, wie erwiihnt, Fruh­
zeichen des Versagens des Herzens sein und schon zu einer 
Zeit auftreten, da eine stiirkere Dilatation des Herzens, ebenso 
wie andere Zeichen von Herzschwăche fehlen. Wir erkennen ja 
klinisch und anatomisch eine Insuffizienz des Herzens nur an 
ihren Folgeerscheinungen, nicht aber auf Grund der physi­
kalischen Befunde am Herzen selbst. Bei einer Nephritis kann 
ein Asthma cardiale-Anfall, der ganz unvermutet und ohne 
Vorboten auftritt, die erste, schreckliche Mahnung dafiir sein, 
dafi der Kreislauf nicht mehr vollkommen suffizient ist. 

Gr6fiere Schwierigkeiten bereitet aber die Erkliirung der 
Tatsache, dafi nicht jede Herzinsuffizienz zu einer paroxys­
malen, niichtlichen Dyspnoe ftihrt, sondern nur bestimmte 
Formen, speziell die Schiidigung der linken Kammer. Wenn 
es tatsiichlich richtig ist, dafi die geringe Durchblutung der 
Zentren durch clie Anhiiufung von abnormen Stoffwechselpro­
dukten, von nicht oxydierten Siiuren, die Anfiille ausl6st, so 
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solI ten bei ganz hochgradigen, fast pulslosen Mitralstenosen, 
bei welchen die Verkleinerung des Zeitvolumens ganz beson­
ders hohe Grade erreicht, die AnfălIe besonders hăufig sein. 
Sie fehlen aher hier, ebenso wie sie auch bei den anderen 
Formen von Rechtsinsuffizienz fehlen. 

Auch eine schwere Trikuspidalinsuffizienz, eine Dilatation 
und Schwăche des rechten Herzens, solIte ebenso zu einer 
DurchblutungsvermiJllderung im Korpergewebe ftihren, wie 
eine Linksinsuffizienz. Das linke Herz kann nur so vieI Blut 
auswerfen, als ihm vom rechten zugeschickt wird und eine 
Reduktion des Minutenvolumens des rechten Herzens hat ei ne 
gleich starke Verminderung des Auswurfes der linken Kam­
mer zur unmittelbaren Folge. 

Drie ErkHirung der Tatsache, dafi die năchtliche, paroxys­
male Atemnot nur bei einer Linksinsuffizienz auftritt, ist 
schwierig. Wir sind uber die feineren V orgănge im Atem­
zentrum selbst, uber die Art und uber die Menge der dort 
wirksamen, abnormen Stoffe nicht unterrichtet. Das, was aber 
bisher die experimentelle Forschung ergeben hat, reicht zur 
Feststellung, dafi sowohl die Art als auch die Menge der 
im Atemzentrum angehăuften Stoffe fur die resultierende Atem· 
form von Bedeutung sind. Nicht minder wichtig ist aber auch 
der Erregbarkeitsgrad des Atemzentrums. 

Es ist bekannt, dafi Sauerstoffmangel mit seinen Folgen 
(Anhăufung von Săuren) auf die Atmung ganz anders ein­
wirkt, als eine Kohlensăureuberladung und dafi diese wieder 
ganz anders die Atmung beeinflulU, wenn die Sauerstoffzufuhr 
normal, als wenn sie vermiIl!dert ist. Auch durch die so ganz 
andere Atmung bei der Azidose der Diabetiker wird die Be­
deutung der Art der wirksamen Săuren klar demonstriert. 

Die Bedeutung der Menge der angehăuften, abnormen 
Stoffe kann man am deutlichsten an der Kohlensăureuber­
ladung des Blutes feststellen. Lăfit man einen Kranken eine 
Mischung von 4- bis 7prozentiger Kohlensăure atmen, so wird 
die Atmung so stark angeregt, dafi davon vielfach therapeu­
tisch Nutzen gezogen wird (002-Atmung bei Pneumonien, nach 
Narkosen). Das Atmen von mehr als lOprozentiger Kohlensăure­
mischung oder die Kohlensăureuberladung im Blute bei 
schwersten Emphysemen wirkt hingegen lăhmend auf die 
Atmung und schlafmachend. 

Eine feinere Analyse der Entstehung der verschiedenen Atem­
formen ist nicht moglich, solange wir uber die Qualităt und Quan-
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tităt der im Gewebe angesammelten abnormen Stoffe noch so wenig 
wissen. Es ist auch m6glich, dan eine schwere Insuffizienz des 
rechten Herzens mit dem erh6hten Venendruck ganz andere Bedin­
gungen fUr das Gewebe schafft und so die Art der Atemst6rung 
beeinflunt. 

Man kann annehmen, dafi die mit einer stărkeren Lungen­
stauung, einem h6hergradigen Emphysem verbundene Steige­
rung der CO2-Spannung im Blute, die Zentren dauernd (auch 
im Schlafe) so sehr anregt, dafi die Atmung dauernd maximal 
ist und sich nachts nicht vermindert. Es besteht eine stăndige 
Atemvertiefung, 'aber keine paroxysmale, nachtliche Atemnot. 
Damit k6nnte das Fehlen von paroxysmaler, nachtlicher Atem­
not beim Emphysem, bei Mitralstenosen usw., ihr Vorkommen 
bei der Linksinsuffizienz erklart werden. Es ist aber sicher, 
dafi die Verhaltnisse noch vieI komplizierter sind, als es hier 
darg,estellt wurde. 

Ebensowenig, wie man aus dem Grad der Odeme auf den 
Grad der Herzschwache schliefien darf, ist es erlaubt, aus der 
Starke und aus der Hăufigkeit der paroxysmalen, nachtlichen 
Dyspnoe einen sicheren Schlun auf den Zustand des Krei8-
laufes zu ziehen. Bei der Dyspnoe, ebenso wie bei dern Odem 
spielt nicht nur der Zustand des Herzens, sondern auch die 
Stoffwechs'ellage des Gewebes eine ganz bedeutende, friiher 
unterschatzte Rolle. 

Fur die Bedeutung der Erregbarkeitslage des Atemzentrums 
spricht die Erfahrung, dan Emphysematiker ei ne erh6hte Toleranz 
fUr 002 haben, sowie der Befund, dan bei chronischem 02-Mangel die 
Atmung ei nes Luftgemenges mit extrem niedrigem 02-Gehalt oder 
13prozentigem 002-Gehalt kaum Reaktionen aus16st. 

Durch die bei jedem Falle verschiedenen Verhăltnisse in 
den Atemzentren selbst ist auch das hăufige Nebeneinander­
und Nacheinandervorkommen von Cheyne-Stokes, Asthma car­
diale und Lungen6dem bei denselben Krankheitsformen un-
serem Verstandnisse etwas nahergebracht. . 

In neuester Zeit wurden interessante Beziehungen zwi­
schen Kreislauf und Atmung aufgefunden, welche mit der Ent­
stehung der paroxysmalen, nachtlichen Dyspnoe in Zusam­
menhang gebracht wurden. So konnte nachgewiesen werden. 
dan eine Anamie des Herzmuskels, eine Dehnung der Aort=1 
ascendens, eine Reizung der Koronararterien und vor allem des 
Sinus caroticus, zur Dyspnoe fiihren k6nnen. Es gelingt auch 
beim normalen Menschen durch Carotisdruck eine merkliche 
Vertiefung der Atmung, zuweilen sogar Dyspnoe auszu16sen. 
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Andererseits werden manchmal Anfalle von leichtem Lungen­
odem durch einen Druck auf die Teilungsstelle der Carotis be­
seitigt. Man konnte deshalb daran denken, dan eine Erkrankung 
des Herzmuskels, speziell des linken Ventrikels, oder der Aorta, 
der Carotis auf reflektorischem vVege zur Dyspnoe fUhrt. 

Gegen die ausschliemich reflektorische Genese der An­
falle von Âsthma cardiale und LungenOdem sprechen aber 
einige Befunde: Diese erwahnten Reflexe vedaufen samtlich 
liber den Vagus. Vagusnerven und direkte V aguswir kungen 
in der Kammer des Saugetierherzens sind noch nicht nach­
gewiesen. Sie wurden nur im Veriaufe der Koronararterien 
gefunden. Es ware auch schwer zu erklaren, weshalb solche 
Reflexe nur von der Iinken Kammer ausgehen sollten. Davon 
abgesehen, 'Bind ,bei Erkrankungen des Herzmuskels, z. B. 
Myokarditiden, solche paroxysmale Dyspnoen unbekannt, 'so­
Iange der linke Ventrikel volIkommen kompensiert ist. Diese 
nachtlichen Atemnotanfalle werden auch durch eine Digitali­
sierung prompt beseitigt. Flir manche Formen der paroxys­
maIen, nachtlichen Dyspnoe, z. B. fUr das LungenOdem im Ver­
laufe einer Koronarthrombose, kann diese ErkIarung viel­
Ieicht gelten. 

Eine Patientin, die wegen einer genuinen Schrumpfniere lange 
Zeit bei uns in Behandlung war, wurde mit der Diagnose "Pneu­
monie" an die Klinik gewiesen. Eine schwere Dyspnoe mit feuchtem 
Rasseln liber den unteren Lungenbezirken, besonders rechts, war 
ganz akut aufgetreten. Die Untersuchung ergab aber, dan die Pa­
tientin fieberfrei war, Z'eichen von Pneumonie fehlten und das Elek­
trokardiogramm zeigte Veranderungen, die auf eine Koronarthrom­
bose hinwiesen. Sie war schmerzlos verlaufen. Die Riintgenunter­
suchung ergab vollstăndiges Fehlen von Lungenstauung. Es gibt also 
eiI! Lungenodem ohne nachweisbare Zeichen von Lungenstauung. 

Verschiedene Formen des Lungenodems. 
Das Lungenodem ist kein einheitliches Zustandsbild. Neben 

dem eben beschriebenen nachtlichen, paroxysmalen Lungen­
Odem bei Herzinsuffizienz scheint es, wie wir eben sahen, 
ein Lungen6dem, das reflektorisch bedingt ist (manchmai bei 
Kranken mit Koronarthrombose), zu geben. Welchen Anteil 
eine Insuffizienz des linken Herzens an der Entstehung dieses 
Odems hat, ist schwer zu entscheiden. Ganz anders ist na­
tlirlich auch das Lungen6dem zu werten, das bei Vergiftungen 
z. B. mit Kampfgasen auftritt, oder das Lungen6dem bei Scha­
deltraumen, Hirntumoren und anderen Erkrankungen des Zen-
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tralnervensystems. Eine recht seltene ftinfte Form des Lungen­
adems kann man bei Mitralstenosen mit hochgradiger Lungen­
stauung finden. Man sieht es vorzugsweise bei jenen, meist 
ohne Vorhofflimmern verlaufenden Mitralstenosen, bei welchen 
eine stărkere Dilatation des linken V orhofes und des rechten 
Herzens fehlt und darum auch eine Leberschwellung noch nicht 
ausgebildet ist. Hier tritt aber, wie schon erwăhnt, das Lungen­
adem nur ausnahmsweise nachts auf, in der Regel sehen wir es 
nach Erregungen und karperlichen Anstrengungen, also bei 
einer Zunahme der Stauung. Hierher gehart auch das Mitral­
stenosen-Lungenadem nach Entbindungen. Eine Differenzie­
rung dieser verschiedenen Formen des Lungenadems ist auf 
Grund unserer heutigen Kenntnisse ohne weiteres maglich und 
sogar notwendig. Es muE aber betont werden, daE das Mor­
phium bei allen Formen, vom terminalen Lungenadem natlir­
lich abgesehen, hilft. 

Eine Einteilung des Lungenadems in ei ne akute, subakute 
und chronische Form wurde S. 5 gebracht. 

Flir das Auftreten von Lungenadem ist auch ein gewisser 
Fllissigkeitsreichtum der Lungen Bedingung. Wir sehen, daR 
nach einer Diuresether,apie, ohne sonstige Behandlung, die 
Neigung zum adem stark nachlălH oder verschwindet und daE 
andererseits ein reichlicher FltissigkeitsgenuE, besonders am 
Abend (in Verbindung mit AlkoholgenuE), die Neigung zum 
adem erhaht. Allerdings beeinflulH das aHes nicht nur den 
Wasserhaushalt, sondern auch den Kreislauf selbst. Auch in 
diesem ZUBammenhange ist die Beobachtung wichtig, daU bei 
den sehr gestauten Lungen der Mitralstenosen, die vom patho­
logischen Anatomen als "trocken" bezeichnet werden, das 
năchtliche Lungen6dem fehlt, wie auch bei fortgeschrittener 
Mitralstenose mit Sklerose der kleinen PulmonalgefăUe trotz 
schwerer iStauung Rasseln liber der Lunge und Stauungs­
sputum ausbleiben (s. S. 24). 

Auch andere vegetative Zentren konnen Funktionsstorungen 
zeigen. 

Jene Kranken, welche an der paroxysmalen năchtlichen 
Atemnot leiden, zeigen bei stărker entwickelter Schwăche des 
linken Herzens auch eine Reihe von an de ren Respirations­
phănomenen, welche mit als Beweis flir die zentrale Genese 
des Asthma cardiale und der anderen Atemnotformen ange­
ftihrt werden kannen. So klagen vieIe liber einen hartnăckigen 
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Husten, der sie aus dem Sehlafe weekt, da er besonders naehts 
auftritt. Man findet ihn sehon zu einer Z·eit, da ,sonstige Zeiehen 
einer Lungensta'llung fehlen. Er ist mit wenigen Digitalis­
pulvern zum Versehwinden zu bringen, wahrend jede andere 
Therapie versagt. Man wird wohl nieht fehlgehe'n, wenn man 
einen Reizzustand im Hm:tenzentrum, das dem Atemzentrum 
benaehbart liegt, als Ursaehe dieser Hustenform annimmt. 

Aueh sehr hartnaekiges Seufzen und Gahnen ist bei Kran­
ken mit sehwerer Insuffizienz des linken Herzens haufig. 
Diese Phanomene sind zweifellos vielfaeh a uf andere Weise, 
vor allem psyehogen, ausge16st. Bei manehen Fallen aber sind 
sie sieher Folge einer Herzsehwaehe. Es ist ja bekannt, daR 
naeh einer akuten, sehweren Blutung oder wahrend eines 
ehirurgisehen Sehoeks und dadureh bedingter sehleehter Hirn­
durehblutung, Sehlafrigkeit und haufiges Gahnen auftreten, 
was dureh die Anamie der Hirnzentren erklart wird. Eine Ver­
minderung des Minutenvolumens infolge von Herzsehwaehe 
wird begreiflieherweise dieselben Folgen haben. 

Man wird aus diesen und zahlreiehen anderen, verwandten 
Phanomenen allein natiirlieh nie ei ne Herzsehwaehe diagnosti­
zieren. Sie beweisen ruber, ebenso wie die sehon besproehene 
Reizung der Vasomotoren~entren (erhohter Blutdruek im An­
falI von p'aroxysmaler, naehtlieher Atemnot), daR nieht nur 
das Atemzentrum, sondern aueh benaehbarte, vegetative Zen­
tren dureh die abnorme StoffweehselIage im Gewebe des zen­
tralen Nervensystems in Mitleidensehaft gezogen sind. 

Kranke mit Sehwaehe des linken Herzens sind dureh den 
steten Husten, das Rauspern, Gahnen auRerordentlieh unruhig 
und laut. Man hort sie sehon im Nebenzimmer. Es ist er­
staunlieh, wie raseh eine Digitalisierung diesen Zustand be­
seitigen kann und die Kranken ruhig werden laRt. 

Die Dyspnoe der Neurotiker, die besonders oft wahrend 
der arztliehen Untersuehung auftritt, ist dureh ihre vollstandige 
Regellosigkeit in bezug auf Tiefe und Frequenz der Atmung 
a usgezeiehnet. 

Abgrenzung vom zerebralen Asthma, Asthma bronchiale. 
V on manehen Klinikern wird eine Gruppe von Fallen mit 

paroxysmaler, naehtlieher Atemnot als zerebrales Asthma ab­
getrennt. Bei diesen Kranken findet sieh, wie angegeben wird. 
infolge einer hoehgradigen tJberventilation eine Herabsetzung 
der Kohlensauresp'annung und eine Versehiebung der Blut-
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reaktion naeh der alkalisehen Seite. Die Dberventilation wird 
dureh Asphyxie und lokale Kreislaufstorungen in den Zen­
tren erklărt. Die Gefăfist6rungen sollen organiseh oder dureh 
Spasmen bedingt sein. Da bei diesen Kranken der Dbergang 
zum Cheyne-Stokes-Atmen und zum Lungenodem besehrieben 
wurde und da die Anfălle dieser Kranken naeh unseren Er­
fahrungen auf eine Digitalistherapie sofort versehwinden, 
glauben wir, dafi sie in dieselbe Gruppe von Făllen geMren, 
wie die eben besproehenen Asthma eardiale-Anfalle und dafi 
ihnen keine Sonderstellung zukommt. Dasselbe gilt fUr das 
sogenannte urămisehe Asthma, bei welehem ebenfalls kein Zu­
sammenhang mit 'der Niereninsuffizienz, wohl aber promptes 
Versehwinden auf die Digitalisbehandlung festgestellt werden 
kann. 

Ein Anfall von Asthma eardiale kann, wie erwahnt, einen 
Herzkranken ganz unvermutet, ohne Vorboten, befallen. Er­
gibt aueh eine genaue Befragung des Kranken, dafi er vorher 
keine Besehwerden hatte, die auf eine Herzlasion hinweisen, 
ergibt die Untersuehung des Herzens im Anllalle kein deut­
liehes Zeiehen einer Herzsehadigung, dann wird manehmal im 
Anfalle die Diagnose Asthma bronehiale gestellt. Aber aueh 
die Untersuehungam folgenden Tage, naeh Abklingen des An­
falIes, verleitet oft zu dieser Fehldiagnose, besonders darum, 
weil bei Myokardsehadigungen eine deutliehe Vergrofierung 
des Herzens und abnorme auskultatorisehe Phanomene fehlen 
konnen. Diese Fehldiagnose ist besonders bei jtingeren Kran­
ken haufigj sie werden mit Adrenalin behandelt, das bei or­
ganiseh Herzkranken streng kontraindiziert ist, bald ans Meer, 
bald ins Hoehgebirge gesehiekt und kommen dann oft mit dem 
Bilde einer voll ausgepragten Herzinsuffizienz zurtiek. Das Ver­
halten der Atmung im Anfalle und die tibrigen Befunde sind 
oft derart, dafi eine Unterseheidung nieht leieht ist. Entgegen 
maneher Dal'stelIung der Asthma eardiale-Anfalle mufi betont 
werden, dafi aueh bei ihnen eine sehwere exspiratorisehe 
Dyspnoe bestehen kann, die Kranken dieselbe Atemform, die­
selben physikalisehen Lungenbefunde zeigen konnen wie 
Asthma-bronehiale-Falle. Aueh die Eosinophilie im Blute kann 
im Intervalle zwisehen den Anfallen von Asthma eardiale 
ebenso vorkommen wie beim Asthma bronehiale. 

Hervorgehoben sei noeh, dafi bei Kranken mit Lungen­
stauung sogenannte asthmoide Anfalle auftreten konnen. Das 
sind Atemst6rungen, die tage- und woehenlang dauern, zu 
starker Ersehwerung des Exspiriums ftihren und in manehen 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 2 



18 Entstehung des Asthma cardiale. 

Fallen an das eehte Asthma erinnern. Es kommt aber dabei 
selten zu den paroxysmalen, naehtliehen Anfallen. 

Schluf3besprechung. 
Wir sind von der Feststellung ausgegangen, daR die 

paroxysmale, naehtliehe Dyspnoe haufig ist, oft verkannt 
wil"d und vor allem hei Herzkranken gefunden wird, bei denen 
eine Insuffizienz des linken Herzens besteht. Die paroxysmale, 
naehtliehe Dyspnoe kommt nieht nur bei der Hypertension oder 
der zerebralen GefaRsklerose vor, sondern bei jeder Art der 
linksventrikularen Herzsehwaehe. DaR llieht aueh bei jenen 
Herzkranken, bei denen, wie bei einer stărkeren Mitralstenose, 
das Zeitvolumen hoehgrrudig verkleinert ist, oder bei Patienten 
mit Emphysem und Insuffizienz des reehten Herzens, bei 
Herzfehlern, die mit einer Trikuspidalinsuffizienz kombiniert 
sind, naehtliehe Dyspnoeanfalle vorkommen, diese Kranken 
vielmehr mit kleinem Puls, maehtigen 6demen, Lebersehwel­
lung mit versehieden starker Dauerdyspnoe ruhig dalie gen, 
ohne liber paroxysmale, naehtliehe Atemnot zu klagen, ist naeh 
den vorausgegangenen Ausflihrungen verstăndlieher. Als 
Hauptursaehe fiir diese alltăgliehe, klinisehe Erfahrung sind 
nieht etwa Atemreflexe, vom linken Herzen ausgehend, an­
zufiihren. VieI wiehtiger seheinen die pulmonalen Verande­
rungen zu sein, die bei chroniseher Stauung oder dureh ein 
Emphysem zustande kommen. Sie fiihren zu einer St5rung 
des Gasausbausehes, einer Steigerung des Kohlensauregehaltes 
im Blut, von der bekannt 1St, daR sie dws Auftreten eines 
Cheyne-Stokes verhindert. Beim Fehlen jeder pulmonalen 
Komplikation, aIso bei reinen, linksventrikulăren Insuffi­
zienzen, besollJders im Beginne, bleibt der Gasgehalt des ar­
teriellen Blutes, wie libereinstimmende Untersuehungen sehr 
zahlreieher Autoren ergeben haben, vollstandig normal. Es 
ist aueh moglieh, daR die bei Insuffizienz des reehten Herzens 
auftretende Lebersehwellung die Atmung auf dem Stoffweehsel­
wege beeinfluRt. Es besteht, wie noehmals betont sei, kein 
Parallelismus zwischen dem Grad der Herzinsuffizienz und 
der Starke der Atemnot. Die Entstehungsbedingungen der 
Atemnot sind sehr komplex. Flir die Entstehung der ver­
sehiedenen Formen der paroxysmalen, naehtlichen Atemnot 
ist neben der Tonuslage des autonomen Nervensystems, dem 
Wasserreiehtum der Lunge sowie dem Zustand der Lungen­
gefa.Ge die Zusammensetzung des Gewebssaftes im Atem­
zentrum von wesentlicher Bedeutung. 



Atemnot bei Lungenstauung. 19 

Es ist heute unmoglich, die einzelnen Formen der Atemnot 
nur durch eine Riickstauung oder nur durch eine Storung der 
peripheren Zirkulation zu erklaren. 

Atemnot bei Lungenstauung. 
V on der paroxysmalen, nachtlichen Atemnot ist die Atem­

not durch pul'monale Stauung aJbzutrennen. Sie ist vieI langer 
bekannt; vielfach wurden j'a auch das Asthma cardiale und 
das LungenOdem hauptsachlich auf Lungenstauung zuriick­
gefUhrt. 

Im Verlaufe einer Mitralstenose oder beim Nachlassen 
der Kraft des linken Herzens kommt es zu einer Stauung im 
linken Vorhof und in den Lungenvenen. Die Blutiiberfiillung 
in der Lunge muil bei den gegebenen Raumverhaltnissen im 
Thorax zu einer Kompression des fUr den Gasaustausch zur 
Verfiigung stehenden Lungengewebes fUhren. Sie bewirkt eine 
Einschrankung der respiratorischen Beweglichkeit der Lunge 
und eine Verminderung der vitalen Kapazitat. Ob daran die 
Lungenstarre oder die Lungenschwellung mehr beteiligt ist, 
ist noch nicht entschieden. Die durch die Stauung in der 
Lunge bedingte Verlangsamung der Stromungsgeschwindigkeit 
im kleinen Kreislauf kann wohl den Gasaustausch verbessern; 
gewohnlich iiberwiegen aber die oben erwahnten ,Schaden der 
Lungenstauung so sehr, dail es zu einer zunehmenden Dyspnoe 
kommt. Die Atembeschwerden tretan anfangs nur nach 
groilerer Anstrengung auf, wenn das Sauerstoffbediirfnis des 
Korpers stark erhoht ist. Nimmt die Lungenstauung zu, so 
machen schon kleiuste Anstrengungen Beschwerden. Schlieil­
lich fiihrt die gewaltige trberfiillung der Lunge dazu, dail 
Tag und Nacht Atemnot besteht undder Kranke aufrecht im 
Bette sitzen muil, um unter Heranziehung der auxiliaren 
Atemmuskulatur sich geniigend Sauerstoff zu verschaffen. Die 
Vergroilerung des Thoraxraumes durch Herabsinken des 
Zwerchfelles, vielleichtauch die Verminderung der Stauung 
in den zerebralen Venen bei aufrechter Haltung veranlassen 
die "Orthopnoe". Die vitale Kapazitat wil'd bei aufrechter 
Korperhaltung groiler. 

Nach Untersuchungen aus neuerer Zeit scheint auch die 
Atemnot bei Lungenstauung zum Teil durch Reflexe zu ent­
stehen, die von den gestauten Lungengefailen iiber Vagusbahnen 
auf die Atemzentren einwirken. Die Lungenstauung ruft auf 
diese Weise ei ne Beschleunigung und Vertiefung der Atmung 

2* 
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hervor, ebenso wie eine Stauung in den Vorhafen des Herzens 
reflektorisch zu einer Beschleunigung der Herztatigkeit ftihrt 
(s. S.22). Diese Befunde machen die klinische Erfahrung ver­
standlich, dafi auch die Stauungsdyspnoe durch kieine Mor­
phiumgaben gebessert wird. 

Zur Zeit, da die Lungenstauung am starksten ist, Dyspnoe 
und Zyanose die hach-steu Grade erreicht haben und dem 
Kranken die sUirksten Beschwerden verursachen, kann eine 
neue Veranderung im Kreisiauf einsetzen, die seinen Zustand 
schlagartig bessert: Eine SchwelIung der Leber, eine Stau­
ung vor dem rechten Herzen. Sie bewirkt eine Entlastung des 
kleinen Kreislaufes, die DherftilIung der Lungengefafie ver­
schwindet, die Lungenfelder werden vom Rantgenologen wieder 
heller gefunden, die vitale Kapazitat steigt, die schwere 
Dyspnoe und Orthopnoe bessern sich zusehends. Nicht immer 
tritt diese Umwaizung im kleinen Kreislaufe erst dann auf, 
wenn der Zustand des Kranken am bedrohlichsten ist. lst 
das rechte Herz schon vom Anfang an miterkrankt; besteht 
z. B. bei einem Mitralvitium auch eine Erkrankung an der 
Trikuspidalklappe, dann kann die Lungenstauung vom Anfang 
a!ll gering sein. 

Diese gesetzmafiige 'WechseIwirkung zwischen Lungen­
und Leberstauung macht es verstandlich, weshalb einzeine 
Mitralfehler eine so aufierol'dentlich schwere Zyanose und 
Dyspnoe haben, andere, mit weit fortgeschritteneren Verande­
rungen an den KIappen, diese beiden Zeichen im weitaus ge­
ringerem Mafie aufweisen. Die Erieichterung, die mit dem 
Verschwinden der Atemnot auftritt, ist so weitgehend, dafi 
Kranke, bei denen die Kraft des rechten Herzens nachlafit, sich 
vieI besser ftihlen als jene mit voll arbeitsfahigem rechten 
Herzen, so dafi der Arzt oft genug das Auftreten der Leber­
schwellung und der Stauung vor dem rechten Herzen an Stelle 
der Lungenstauung im lnteresse des Kranken ersehnt. Be­
denken wir, dafi die gestaute Leber allein bis zu ungefahr 
1500 ccm Blut fassen kann,dann wird die grofie Entlastung 
des kleinen Kreisiaufes, dia im Gefolge der Leberschwellung 
auftritt, erst recht verst:!indlich. Gelingt es durch ei ne 
Digitalisierung die Kraft des rechten Herzens zu bessern, 
dann kann die Lungenstauung wieder zunehmen, die alten 
Beschwerden erscheinen wieder. Wir sehen somit, dafi auch 
der Zustand des rechten Herzens mitbestimmend ist fiir den 
GTaid der Dyspnoe. 

Auch der bei manchen Herzkranken, so vor allem bei 
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Hypertonikern, Aortenklappeninsuffizienzen, bedeutend er­
hohte Grundumsatz kann die Neigung zur Dyspnoe erhOhen 
und bewirken, daE die Atemnot friiher auftritt als es bei nor­
malem Grundumsatz der FalI ware. 

Aus den vorausgegangenen Ausfiihrungen ist zu ent­
nehmen, daE eine Dyspnoe Zeichen des Herzversagens sein 
kann, daE ,sie aber haufig auch dann gefunden wird, wenn 
der Herzmuskel seine Arbeit noch voll leistet (z. B. die Stau­
ungsdyspnoe bei der Mitralstenose) und daE sie sogar ab­
nimmt, wenn es zu einem Versagen des Herzmuskels kommt 
(Insuffizienz des rechten Herzens bei Lungenstauung). 

Weitere Dekompensationszeichen. 
Allgemeines zor Dekompensation. 

Den Beginn einer Dekompeusation des Herzens zu er­
kennen, ist schwierig und meistens unmoglich. Wenn wir die 
ersten Zeichen einer Dekompensation zu finden glauben, ist 
sie oft schon fortgeschritten uud besteht vielleicht schon lange. 

Der Begriff der Kreislaufinsuffizienz und Dekompensation 
ist keineswegs scharf umrissen und immer noch, bis in die alIer­
letzte Zeit, werden neue Definitionen dafiir vorgeschI.agen. 
Man halt einen Kreislauf dann fUr kompensiert, wenn in der 
Zeiteinheit zu jedem Gewebsabschnitt des Korpers die fUr 
eine normale Funktion ausreichenden Mengen Blutes heran­
gebracht und durch entsprechendes Abstromen Stauungen ver­
mieden werden. 

Man unterscheidet zweckmafiig zwischen einer Dekompen­
sation des rechten uud einer Dekompensation des linken 
Herzens. Gegen die Berechtigung dieser Trennung wurden 
vielfach Bedenken geau.Bert. Es wurde darauf hingewiesen, 
daE eine Schitdigung des linken Herzens eine Verminderung 
des Schlagvolumens zur Folge haben muE und dadurch der 
RiickfluE zum rechten Herzen, der ja vornehmlich durch die 
vis a terg o bewirkt wird, ~eidet. Darum muE auch die vom 
rechten Herzen in der Minute geforderte Blutmenge in dem­
selben MaEe a'bnehmen, als der linke Ventrikel weniger aus­
wirft; das Auftreten einer Stauung im kleinen Kreislauf wird 
vermieden. Ebenso wird eine Schadigung des rechten Herzens 
zur Folge haben, da.G dem linken weniger Blut zuflie.Gt, so da.G 
auch hier wieder in dem gleichen Ma.Ge, al.g der rechte Ven­
trikel weniger Blut fordert, ,auch das Zeitvolumen des linken 
Herzens abnehmen wird; es wird dann weniger Blut zum 
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rechten, geschădigten Herzen zurlickstramen, eine Leber­
schwellung, eine Stauung vor dem rechten Herzen braucht 
nicht aufzutreten. 

Diese tJberlegungen gelten abel' nul' dann, wenn wir von 
der nicht zutreffenden Voraussetzung ausgehen, dafi die zir­
kulierende BIutmenge dauemd gleich bleibt und dem rechten 
Herzen tatsachlich dauernd so vieI BIut zufliefit, als das lirrke 
auswirft. Untersuchungen der letzien Jahre hrubenaber er­
geben, dafi der Zuflufi zum rechten Herzen dauernd wechselt, 
da eine grol1e Reihe von nervasen und chemischen Regulations­
vorrichtungen ihn standig kontrollieren und den Bedlirfnissen 
des Organismus anpassen. Durch p16tzliche Mehrzufuhr von 
Blut kommt es zu erhohten Anforderungen an das Herz, An­
forderungen, denen die rechte odeI' die linke Herzhalfte manch­
mal nicht gewachsen ist, so dafi Stauungen auftreten. 

So ist es, entsprechend deralltaglichen klinischen Er­
fahrung, zu erklaren, dafi bei einer Insuffizienz des linken 
Herzens eine Lungenstauung auftritt, bei einer Insuffizienz 
des rechten Herzens abel' die Stauung in den grofien Karper­
venen und in der Leber gefunden wird. Ist das gesamte Herz 
gleichmafiig geschadigt, dann werden dieselben klinischen 
Zeichen hervortreten, wie lbei einer Insuffizienz des rechten 
Herzens allein, da sich dann das BIut vor dem gesamten Herzen, 
das ist also vor dem rechten Herzen stauen wird. Eine Lungen­
stau ung tritt dann nicht aur. 

Ein Versagen des Herzens odeI' seiner Teile wird ei ne 
Zeitlang durch Hilfmafinahmen kompensiert werden kannen. 
Dabei spielen vor allem Frequenzsteigerungen und Ănderun­
gen der Blutmenge eine grofie Rolle. 

Eine Frequenzsteigerung mufi, sofern sie ein gewisses 
Maf3 nicht iiberschreitet, kompensatorisch wirken, da sie auch 
bei dem verminderten Schlagvolumen des geschwachten Herzens 
das Minutenvolumen, auf das es allein 'ankommt, normal halt. 
Sie wird auf verschiedenen Wegen ausge16st. Eine Stauung 
in den Vorhofen und den herznahen Venen kann durch den 
vielgenannten BAINBRIDGE-Reflex, hauptsachlich auf dem Wege 
liber Parasympathikusbahnen, zu einer Frequenzsteigerung 
ftihren, deren praktischer Erfolg in einer Verminderung dieser 
Stauung bestehen kann. Bei der Aortenklappeninsuffizienz 
bewirkt der verminderte Aortenmitteldruck, vom Sinus caroticus 
aus, reflektorisch eine Frequenzsteigerung, deren Zweckmafiig­
keit schon vor mehr als 100 Jahren von CORRIGAN erkannt 
wurde. Auch die Ansammlung abnormer Stofie im Sinus-



Lungenstauung. 23 

knotengewebe, als Folge der verminderten Blutzufuhr hei 
Hel'zschwăche, kann zu einer Frequenzsteigerung fiihren. 

Eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge, die 
nach Untersuchungen der letzten Jahre bei einem gro.Gen Teil 
kompensierter Herzkranker gefunden wird, stellt zweifellos 
einen fUr die Kompensation sehr wirksamen Vorgang dar. Sie 
kann zur Vermehrung der Herzleistung und zur Verminde­
rung der Stauung beitra;gen. So ist ohne weiteres anzunehmen, 
da.G eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge bei der 
Mitralstenose den Grad der Lungenstauung herabsetzt. Die 
vorhin erwăhnte glinstige Wirkung der Leberschwellung auf 
die Atemnot dlirfte, zum Teile wenigstens und fUr eine gewisse 
Zeit, auf diesen Mechanismus zurlickzufUhren sein. Ăhnlich 
scheint bei Mitralstenosen ein sehr erweiterter linker Vorhof 
zu wirken. Bei Iăngerer Dauer der Herz'sehwăehe kommt es 
aber dureh den dauernden Reiz des Sauerstoffmangels auf das 
Knoehenmarkgewebe zu erner Vermehrung der Blutmenge, 
und zwar nicht nur der zirkulierenden, sondern seheinbar 
aueh der Gesamtblutmenge und deshalb zu einer schweren 
Belastung des Kreislaufapparates, zu einer weiteren Verlang­
samung der Zirkulation im gro.Gen und kleinen Kreislauf, zu 
einer trberflillung aller Blutdepobs, zu einem Unvermogen des 
Kreislaufs, 'Bieh wechselnden Bedlirfnissen anzupassen. W ohl 
kann die Verlangsamung der Blutstromung in der Lunge die 
Arterialisierung des Blutes daselbst erhohen, die Verlang­
samung der Blutstromung im Gewebe die Ausnlitzung dort 
verbeSISern. Meistens liberwiegen aher die Naehteile der ver­
langsamten Zirkulation. 

Ebenso wie die zentmle Dyspnoe, die Taehykardie, ist 
aueh die Vermehrung der zirkulierenden (und wahrsehein­
lich aueh der gesamten) Blutmenge eine Folge der Kreislauf­
sehwăche und ,solI kompensatorisch wirken. Sie bringt aber 
so viele Nachteile fUr den Kreislauf, da sie ihn noch mehr 
fiberlastet, alle Depots liberffillt, Stauungen vermehrt, die 
Zirkulation noeh mehr verlangsamt, da.G sie ihren zunăehst 
kompensatorisehen Charakter bald einbli.Gt. 

Aueh die 'bessere 02-Ausnlitzung, die bei Dekompensier­
ten im Gewebe gefunden wird, wirkt "kompensatoriseh". 

Lungenstauung. 
Kliniseh den Beginn einer. Lungenstauung festzustellen, 

ist sehr sehwer. Bei Făllen fortgesehrittener Stauung tritt 
Husten auf, findet man das braune Sputum mit den "Herz-
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fehlerzellen"; besonders bei akut aufgetretener Lungenstauung, 
beim Versagen der linken Kammer hort man liber der Lungen­
basis feuchtes Rasseln, hii,ufig auf einer Seite mehr als auf 
der anderen und kann daraus frlihzeitig die Herzinsuffizienz 
erkennen. Auch dann, wenn andere Dekompensationszeichen 
fehlen, mull schon dieser Befund Anlall sein, eine Digitalis­
behandlung einzuleiten; unterlă1lt man sie, dann kann man 
durch einen Anfall von akutem Lungenodem liberrascht 
werden. Sehr vieI kannauch die Injektion eines Hg-Diureti­
kums zur Abwendung dieser Gefahr beitragen. 

Das Auftreten des Rasselns hăngt aber nicht nur vom 
Grade der Lungenstauung, sondern auch vom Feuchtigkeits­
gehalt der Lunge ab. Darum finden sich bei Mitralstenosen, 
trotz hochgmdigster Lungenstauung, hăufig nur vereinzelte 
trockene Rasselgerăusche oder es fehIt drus Rasseln ganz und man 
hort nur ein rauheres, verliingertes Exspirium, ein verschărftes 
Atmen. Die chronische Stauung bei der Mitralstenose ver­
ăndert die Lungengefălle, dichtet sie ab, so dall das Lungen­
gewebe flussigkeitsărmer wird. 

Das Fehlen von Rasselgerăuschen spricht demnach nicht 
gegen das Bestehen einer Lungenstauung. 

Die Unterscheidung zwischen einer einfachen Lungenstauung 
und einer infekti6sen Bronchitis ist nicht immer leicht. ErhOhte Tem­
peratur, vermehrter Eiwei11gehalt des Sputums spricht fiir die Bron­
chitis. Bei Lungenstauung von "Stauungsbronchitis" zu sprechen, 
schafft Verwirrung. Mehrtagige Temperatursteigerungen sind bei 
Dekompensierten (blo11 als Dekompensationsfolge?) nicht selten. Bei 
Patienten mit alterer Lungellstauung ist eine leichte Lungeniiber­
dehllung, ein Volumen pulmonum auctum, die Regel. Nicht seltell 
entwickeltsich schon friihzeitig ein Emphysem. 

Andererseits kann man bei manchen, besonders ălteren 
Kranken dauernd uber grolleren, meist basalen Abschnitten 
der Lunge Rasseln haren, das auch nach ausreichender 
Therapie unverăndert bestehen bleibt und sich auch jahrelang 
in keinerlei Weise ăndert. Es handelt sich bei diesen Făllen 
um eine sonst symptomlos gebliebene Pleuraschwarte, von 
der Bindegewebszuge in die Lunge hineinwuchsen und auf 
diese Weise eine Stauung, besonders eine Lymphstauung ver­
anlallten. Diesem klinischen Befunde entsprechend findet der 
Rontgenologe die Stauung gerade im Gebiete der Schwarte am 
stărksten ausgesprochen. Dieses hartnăckige Rasseln wirkt 
ganz grundlos alarmierend. 

Wenn wir von der Dyspnoe und der Zyanose (die nur bei 
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schwerer ,stauung zu finden sind) und dem Rasseln (das oft 
fehIt) absehen, gibt es kein anderes klinisches Zeichen fUr die 
Lungenstauung; auch Dyspnoe und Zyanose sind nicht ein­
deutig, da sie andere Entstehungsursachen haben kannen. 
Darum ist die klinische FeststelIung einer beginnenden Stau­
ung oft unmaglich. Auch die dazu vieI verwendete Messung 
der Vitalkapazitat der Lunge bringt hier nicht weiter. Eine 
leichte Lungenstauung kann mit ihrer Hilfe nur gefunden 
werden, wenn Vergleichswerte vor Beginn der Stauung von 
demselben Kranken vorliegen; das wird selten der FalI sein. 
Absolute Werte sind oft nicht verwendbar; es kann ja schon 
ein ZwerchfelIhochstand zu einer verminderten Vitalkapazitat 
fUhren. Ihre Messung sto.Gtauch bei vielen Kranken, besonders 
bei Frauen, auf Schwierigkeiten. 

Aus allen diesen Griinden bleibt zur FeststelIung ge­
ringerer Grade von Lungenstauung nur die Rantgenunter­
suchung iibrig. Durch das Auftreten einer Vergrafierung der 
Hilusschatten, einer Vermehrung der Lungenzeichnung, Ver­
dunkelung der Lungenfelder kann eine Lungenstauung auch 
dann festgestellt werden, wenn andere Zeichen dafUr fehlen. 
Eine Friihd1agnose ist aber auch auf rantgenologischem 
Wege nicht immer maglich. Es gibt auch negative Rantgen­
befunde, trotz zweifellos vorhandener Lungenstauung, so dafi 
bei leichteren Fallen nur der positive Befund entscheidet. 

Zyanose. 
Die Zyanose bei Herzkranken ist ausschlieElich auf die 

Vermehrung des reduzierten Hamoglobins im kapillaren BIute 
zuriickzufiihren. Sie tritt auf, sobald das Kapillarblut mehr 
als 6,5% reduzierten Hamoglobins fUhrt. Auf die Menge des 
reduzierten Hamoglobins allein kommt es an; natiirlich wird 
eine diinne Hautdecke, eine geringe Pigmentierung, eine reiche 
KapiHarisierung der Haut die Feststellung einer friihen 
Zyanose erleichtern. 

Ein Patient mit schwerer Anamie wird keine Zyanose 
zeigen kannen, weil bei ihm dieser hohe Wert von reduziertem 
Hamoglobin nicht auftreten kann. Bei einer Polyzythamie da­
gegen wird auch unter sonst normalen Verhaltnissen immer 
eine Zyanose hestehen kannen, da bei diesen Kranken manch­
mal auch bei gesundem Kreislauf mehr als 6,5 % reduzierten 
Hamoglobins gefunden werden. Eine Zyanose wird deshalb 
um so leichter auftreten, je haher der Hamoglobingehalt des 
Blutes ist. 
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Zyanose, also eine erhohte Menge reduzierten HămogloLins 
im Blute, kann bei Herzkranken auf dreierlei Wegen zustande 
kommen: 

1. Bei kongenitalen Vitien (Septumdefekt, reitende Aorta, 
Transposition der grofien Gefăfie) kommt venoses, nicht ar­
terialisiertes Blut in das arterielle System; die Vermehrung 
der Menge des reduzierten Hămoglobins ist hier ohne weiteres 
verstăndlich. Dabei mufi mindestens ein Drittel des venosen 
Blutes kurzgeschlossen werden, damit Zyanose auftritt. 

2. Eine Verlangsamung der peripheren Zirkulation durch 
Erweiterung peripherer Gefăfie ftihrt zu einem lăngeren und 
innigeren Kontakt zwischen Blut und Gewebe, zu eiuer ver­
mehrten Abgabe von Sauerstoff und deshalb zu einer Ver­
mehrung des reduzierten Hămoglobins im Kapillarblute. Diese 
Zyanoseform ist nicht blofi bei Herzkranken zu finden. Sie 
kann bei ganz gesunden Menschen vorkommen; 'sie findet sich 
auch bei Herzfehlern nicht einmal besonders hăufig. 

Nicht seIten werden Patienten dem Herzarzte zugewiesen, 
weil sie eine auffallende Zyanose der Lippen haben, so dafi 
der Verdacht entsteht, es konnte eine organische Herzkrank­
heit vorliegen. In Wirklichkeit besteht blofi eine verlangsamte 
periphere Blutstromung infolge einer konstitutionell be­
dingten Erweiterung peripherer Gefăfie. Diese Zyanoseform 
tritt normalerweise in der Kălte auf und fehlt bei manchen 
Menschen auch an heifien Sommertagen nicht vollstăndig. Sie 
deutet nicht auf eine Kreislaufschwăche hin; sie wird daran 
erkannt, dafi die Finger, Nasenspitze, Lippen sich kalt an­
ftihlen, da durch die verlangsamte Zirkulation weniger warmes 
Blut pro Zeiteinheit an drus Gewebe herankommt. Man spricht 
darum von kalter Zyanose. 

Allerdings kann - in seltenen Făllen - auch durch 
Versagen des zentralen Motors, bei Herzschwăche, eine Ver­
langsamung der peripheren Zirkulation und darum eine 
"kalte" Zyanose auftreten. 

Die 3. und wichtigste Zyanoseform g'eht auf pulmonale Ur­
sachen zurtick. Man kann hier zwei Spielarten unterscheiden. 

a) Die Lungenstauung. Diese ftihrt nicht nur durch Ver­
minderung der vitalen K:apazităt zur Zyanose, sie bewirkt 
auch durch noch wenig bekannte Vorgănge, vielleicht durch 
eine organische Verănderung des Lungenepithels, eine Sto­
rung des Gasaustausches. Die verlangsamte Stromung durch 
die Stauung allein sollte ja gerade das Gegenteil, eine ganz be­
sonders gute Sauerstoffsăttigung des Blutes herbeiftihren, weil 
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das Blut Gelegenheit hat, Ui.ngere Zeit mit der Luft im Alveolar­
raum in Austausch zu treten. 

Die Zyanose geht dem Grade der Lungenstauung durch­
aus nicht streng parallel, man kann zuweilen eine ganz be­
trachtliche Lungenstauung nachweisen, ohne dafi intra vitam 
eine auffallende Zyanose bestanden hat. Ein gewisser Grad 
von Zyanose ist dann aber immer vorhanden. Da die Zyanose 
vom Grad der Lungenstauung immerhin abhangig ist, wird 
bei einem beginnenden Mitraivitium eine starke Zyanose be­
stehen konnen, die bei einem fortgeschrittenen KIappenfehler 
fehien kann. Die Zyanose verschwindet eben dann, wenn die 
Lungenstauung, z1l'gleich mit der Erweiterung des rechten 
Herzens und mit der Leberschwellung, abnimmt. Eine rasche 
Erweiterung des rechten Herzens beseitigt eine vorher vor­
handene Zyanose, sie fiihrt nicht zu ihrer Verstarkung, wie 
vielfach behauptet wurde. Solche Kranke sehen auch auffallig 
blafi a1l's! Wenn immer wieder angefiihrt wird, dafi bei in­
suffizientem rechten Herzen die Zyanos'e ein Kardinalsymptom 
darstellt, so ist dies darauf zurtickzufiihren, dafi eine Rechts­
insuffizienz haufig bei ienen pulmonalen Erkrankungen ge­
funden wird, die schon allein ftir sich, ohne ein Versagen des 
reohten Herzens, zu einer Zyanose fiihren. 

b) Die Pulmonalsklerose. Sie ist Folge einer Druck­
erhohung im kleinen Kreislauf und wird bei langer dauernden 
Stauungen daseibst, besonder,s bei Mitralstenosen, regelmallig 
gefunden. V on Bedeutung ist nattirlich nicht die Veranderung 
in den grofieren Ă>sten der Puimonalarterien, sondern die 
Sklerose in den feinsten Verzweigungen. Ebenso wie eine an­
haltende Drucksteigerung im grofien Kreislaufe fiihrt auch 
eine Stauung und Druckerhohung im kleinen Kreislaure zu 
"sklerot~sch.en" Veranderungen der prakapillaren Arterien. 
Sind diese nur einigermafien stark ausgepragt, so kann eine 
ganz hochgradige Zyanose auftreten; man findet diese Zyanose­
form auch bei anderen Prozessen, die zu einer Drucksteigerung 
im kleinen Kreislauf und darum zur Pulmonalsklerose fiihren, 
so etwa bei einem Emphysem, bei einer Kyphoskoliose, einer 
fibrtisen Tuberkulose, pleuraler Schwartenbildung und anderen 
Zustanden mehr. 

Ikterus, Lungenembolie. 
Die Zyanose fiihrt uns zur Besprechung einer weiteren 

Ănderung des Kolorites der Herzkranken, der nicht seltenen 
ikterischen Hautverfarbung. Eine ganz leichte Gelbfarbung 



28 Weitere Dekompensationszeichen. 

kann man sehon bei einer starken, besonders bei einer akut 
aufgetretenen Lebersehwellung finden (subikterisehes Kolorit). 
Sie tritt zugIeieh mit einer verstarkten Urobilinamie und 
Bilirubinamie auf. Im Harn ist ein vermehrter Gehalt von 
Urobilinogen und Urobilin naehweisbar. Findet man aber eine 
ausgesproehen ikterisehe Verfarbung von Haut und Skieren, 
dann ist man meistens zu der Diagnose Lungenembolie mit 
hamorrhagisehem Lungeninfarkt bereehtigt. 

Die Lungenembolie wird zweifellos vieI zu 'selten diagnosti­
ziert, obwohi sie zu den gefahrliehsten und haufigsten Kom­
plikationen geh6rt, die sieh im Verlaufe einer Herzerkrankung 
ereignen k6nnen. Die Ursaehe daftir liegt darin, daR man sich 
noeh vieI zu sehr um die alten kIassisehen Zeiehen eines 
Lungeninfarkts ktimmert, wie Sehmerzen bei tiefem Atemholen, 
Temperatul'steigerungen und vor allem um das hamorrhagisehe 
Sputum. Diese Zeiehen sind aber nur in der Minderzahi der 
Falle vorhanden. 

Das klinisehe Bild einer Lungenembolie ist gew6hnlieh 
ganz 'anders. Ein Patient, der in arztlieher Beobaehtung und 
Behandiung steht, und dessen Zustand sieh dabei dauernd 
bessert oder gleieh bIeibt, gibt an, daR 'sieh sein Befinden ganz 
p16tzlieh und ohne jeden ersiehtliehen AniaR v,ersehlimmerte. 
Es besteht ei ne Ieichte Steigerung der Atemfrequenz und ei ne 
deutlieh frequentere Herzaktion. Jede Embolie, aueh im groRen 
Kreisiauf, kann namlieh eine Besehleunigung der Herztatigkeit 
bewirken. Darum ist jede p16tzliehe, sonst nieht erkIarliehe 
Frequenzsteigerung auf Embolie verdaehtig. Der Kranke ist 
siehtlich unruhig und angstlieh. Die Untersuehung ergibt keine 
ErkIarung ftir die Versohleehterung. Es ist keine gr6Rere An­
strengung, keine Aufregung vorangegangen, keine Rhythmus­
st6rung oder sonstige Komplikation zu finden, so daR man 
schon per exelusionem dazu gedrangt wird, eine Lungenembolie 
anzunehmen. Tritt dann in den naehsten Stunden und Tagen 
eine leiehte ikterisehe Verfarbung der Skleren auf, sieht man 
sogar eine deutliehe Gelbfarbung der Hautdeeke, eine starke 
Steigerung der Urobilinogenausseheidung im Harn, findet man 
eine zunehmende Anschoppung und Druekempfindliehkeit der 
Leber, dann i,st die Diagnose aueh siehergestellt, wenn kein 
hamorrhagisehes Sputum aufgetreten ist. 

Der hamorrhagisehe Lungeninfarkt ftihrt, ebenso wie eine 
hamorrhagisehe Pneumonie, die Ruptur bei ei ner Extrauterin­
graviditat oder eine innere Blutung aus anderen Ursaehen, zu 
einem hamolytisehen Ikterus. Der Ikterus kann tagelang an-
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halten und hohe Intensitatsgrade erreichen. Es gibt Kranke, 
bei denen er immer wieder, mehrmals im Jahre auftritt und 
immer wieder neue Infarkte anzeigt. FUr das Auftreten dieser 
Form des hamolytischen Ikterus scheint ein gewisser Grad 
von Leberschadigung mit eLne Grundbedingung zu sein. 

Schmerzen im Bereiche des Thorax sind selten; vieI 
haufiger treten sie zwisehen den Schultern auf, in den Schul­
tern selbat, im Bereiche des Halses, Nackens, am ZwerchfelI­
ansatz, "im Kreuz", im Bereiche der Lendenwirbelsaule oder 
im Abdomen. Sie konnen auilerordentlich intensiv sein und in­
folge ihrer abnormen Lokalisation zu Fehldiagnosen Anlail 
geben. Man hat schon bei Lungeninfarkten wegen einer Appen­
dizitis, einer Cholecystitis, wegen Ileusverdachtes laparato­
miert; es wird falschlich eine Omarthritis, ein Milzinfarkt 
diagnostiziert. 

Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit steigt bei un­
komplizierten Infarkten nicht an. 

Relativ selten geUngt der unmittelbare, physikalische 
Nachweis eines Lungeninfarktes; man findet eine umschriebene 
Dampfung, man hOrt im Bereiche dieser Dampfung Knister­
rasseln oder oberflachliches, pleurales Reiben. Man kann in 
seltenen FalIen, eventuell auch mit Hilfe der Rontgenunter­
suchung, ein umschriebenes Infiltrat in der Lunge nachweisen. 
Aber auch groilere Infarkte konnen dem klinisehen und ront­
genologischen Nachweis entgehen. Lieblingssitz der Infarkte 
ist der MittelIappen und besonders der _ Unterlappen rechts. 
Darum sind Erscheinungen einer Pleuritis diaphragmatica 
haufig. (Auiler den beschriebenen, abnotmen Schmerzlokalisa­
tionen im Nacken und Abdomen treten auch, seltener, Schluck­
schmerzen beim Durchtritt der :Speisen durch den Hiatus 
oesophagaeus, Singultus und die bekannten Phrenicus-Druck­
punkte auf.) 

Temperatursteigerungen finden sich nur in einer Minder­
zahl der FalIe; sie treten besonders dann auf, wenn sich zum 
Infarkt eine Pneumoni~ hinzugesellt hat (lnfarktpneumonie). 
Bei der Mehrzahl der "postoperativen Pneumonien" handelt es 
sich um Lungenembolien. Bei schwer dekompensierten Herz­
kranken kann es zur Abszedierung eines Infarktes kommen und 
zum Durchbruch in die Pleura (Empyembildung). 

Das hamorrhagisehe Sputum allein beweist, besonders bei 
Mitralfehlern, durchaus nicht das Vorliegen einer Lungen­
embolie. Bei Mitralfehlern kommt es nicht selten zu Lungen­
blutungen, die auch auilerordentlich hohe Grade erreichen 
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konnen (mehrere 100 ccm), ohne dafi bei der Autopsie eine 
Embolie oder sonst eine Veranderung im Bereiche der Gefafie 
gefunden wird. Man spricht von parenehymatosen Blutungen, 
die zweifellos mit der Lungenstauung in Zusammenhang 
stehen, deren letzte Ursachen aber nicht bekannt sind. Bei den 
meisten Fallen von Lungenembolie fehIt aber das hamorrhagi­
sehe Sputum voHstandig. Bei vi elen anderen sind nur vorliber­
gehend feine, blutige Streifen im Sputum zu 'sehen. Die irrige 
Ansicht, dafi das hamorrhagisehe ,sputum ein Kardinalsymptom 
des Lungeninfarkts sei, ist Hauptursaehe dafiir, dafi Lungen­
embolien so haufig nicht erkannt werden. Bekanntlich ruft 
nioht jede Lungenembolie einen hamorrhagi'schen Lungen­
infarkt hervor. Eine Lungenstauung i'st dazu unerlaBliche Vor­
bedingung. 

Beaehtet man die angeflihrten Zeiehen einer Lungen­
embolie, denkt man nur an die Moglichkeit, dafi ein Infarkt 
vorliegt, wenn der Patient plOtzlioh liber im Thorax, in der 
Sehulter oder im Abdomen lokalisierte Sehmerzen, liber Be­
klemmungen und Atemnot ohne ersiehtlichen Grund klagt, 
dann ist die Dragnose gewohnlioh leieht. 

Eine Lungenembolie, auoh in einem kleinen Arterienaste, 
bedeutet immer ei ne sehr ernste Komplikation. Sie bean­
sprucht ganz aufierordentlieh das reehte Herz, fiihrt oft zu 
einer akuten Dilatation der reehten Kammer,' zu einer 
schmerzhaften Lebersehwellung, Erbreehen, Staullngen. 
Die Ursaehe dieser Drueksteigerung im kleinen Kreislauf, die 
doeh wohl angenommen werden mufi, ist noeh nicht bekannt; 
wir wissen, dafi sie nieht in der Aussehaltung eines kleineren 
oder grofieren Absehnittes von Lungengewebe selbst oder 
kleinerer Lungengefiifie liegen kann. Es mlissen vielmehr 
noeh irgendwelche andere, nicht bekannte Faktoren mibspielen 
(reflektorische Spasmen der benachbarten Arterien im kleinen 
Kreislauf, welche den Verschlufi eines Gefafies begleiten und 
so zu einer akuten Drucksteigerung fiihren?). .sonst ware die 
bedrohliche, akute Dilatation des ree:Qten Herzens schwer zu 
erklaren. Sehen wir doch bei einem totalen Spontanpneumo­
thorax, einem doppelseitigen, partiellen Pneumothorax, bei 
einer Totalexstirpation eines Lungenlappens durchaus keine 
bedrohliehen Erscheinungen am Kreislaufapparate auftreten; 
es mufi allerdings zugegeben werden, dafi bei diesen Fallen das 
Herz nieht von vornherein krank ist. 

Neuere Beobaehtungen zeigten, dafi aueh eine Embolie in 
kleinen Ăsten der Lungenarterie bei Herzgesunden zu sehr 



Ikterus, Lungenembolie. 31 

schweren Veranderungen im Ekg fiihren kann. Dieser Befund 
erklărt das rasche Versagen des Herzens, wenn bei einer 
Myokarderkrankung oder einem Klappenfehler eine Lungen­
embolie auftritt. Bei der Analyse dieser Ekg-Verănderungen 
wurde ich zur Annahme eines liber dem Vagus verlaufenden 
koronarverengernden Reflexes gedrangt. 

Das Krankheitsbild bei Embolien in den Hauptasten der 
Arteria pulmonalis kann durch den au.Gerordentlich heftigen 
Schmerz, den begleitenden Schockzustand, durch die Dyspnoe 
und Angstgeftihle ganz dem Bild einer Koronarthrombose 
gleichen. Auch das Elektrokardiogramm zeigt dann Verande­
rungen, die an eine Koronarthrombose denken lassen! Die 
Unterscheidung ist schwierig. Treten solche Anfalle bei Bett­
lag,erigen auf, dann denke man vor allem an Lungenembolien, 
die auch bei ruhenden Kranken nach einer Koronarthrombose 
vorkommen. 

Haufig wird bei Fallen mit Lungenembolien vor Digitalis­
gebrauch gewarnt; die Befiirohtung, durch eine aktive Therapie 
UIrd eine Verstarkung der Herzaktion neue Embolien auszu­
IOsen, ist sicherlich unbegrtindet. Die Lungenembolien gehen 
in der Regel nicht von den Herzthromben aus. Ware dies so 
regelma.Gig der Fall, wie man es annimmt, dann mtifiten Em­
bolien im gro.Gen Kreislauf vieI haufiger ,sein, da die Klappen­
fehler fast ausschliemich das linke Herz betreffen und auch die 
meisten Herzmuskelerkrankungen die linke Kammer 'bevor­
zugen. In Wirklichkeit gehen aber die Lungenembolien von 
Thronrben in den tiefen Beckenvenen, besonders dem Plexus 
hypogastricus und den tiefen Venen der unteren Extremi­
taten aus. Diese sind schon bei Kreislaufgesunden, die 
langere Zeit an das Bett gefesselt sind, haufig thrombosiert. 
Bei Herzkranken aber, besonders bei gestauten und dekompen­
sierten Herzkranken, kommt es mit gro.Ger Regelmafiigkeit zu 
einer Thrombosierung dieser Venen und hier nehmen die 
Lungenembolien ihren Ursprung. Es ist deshalb eine wichtige 
Regel, Herzkranke, die dekompensiertsind, nicht allzu ruhig 
zu stellen; auch diese Kranken dtirfensich bewegen, dtirfen 
sich mehrmals taglich neben das Bett setzen, da man an­
nehmen darf, da.G durch die Bewegung das Auftreten von 
Thrombosen in den Beckenvenen und den Venen der unteren 
Extremitaten weitgehend vermieden wird. Befolgt man diese 
Regel, dann wird man seltener unangenehme Komplikationen 
von der Art erleben, wie sie am folgenden, ftir viele andere 
charakteristischen Fall geschildert werden. 
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Ein Kranker, der an einem dekompensierten Klappenfehler 
leidet, sucht im allerschlechtesten Zustande die Klinik auf. Hier 
wird eine entsprechende Behandlung eingeleitet und strengste Bett­
ruhe angeordnet. In den folgenden Tagen bessert sieh der Zustand 
des Kranken tatsăchlich ganz aunerordentlich; p15tzlich tritt aber 
eine Lungenembolie mit ihren schweren Folgen und Komplikationen 
auf und fiihrt den Tod herbei. Die Bettruhe hatte das Auftreten von 
Thrombosen der tiefen Venen zur Folge und diese fiihrten zur 
Embolie. Bevor der Kranke auf die Klinik kam, munte er infolge 
ungeniigender Pflege doch immer wieder das Bett verlassen, so dan 
Thrombosen fehlten. 

Nach den Untersuchungen einzelner Anatomen geht jede 
Thrombosierung peripherer Venen mit einer Embolie zur Lunge 
einher! 

V ollstandige Bettruhe ist nur bei lenen Herzkranken not­
wendig, die an einer akuten Koronarthrombose oder an einer 
Endokarditis und Myokarditis leiden. 

Leberschwellung. 
Die Leberschwellung gilt mit Recht als frlihestes Zeichen 

des Nachlassens ·der Kraft des rechten Herzens. Die Leber ist 
dem rechten Herzen direkt vorgeIagert und nur durch die 
weiten, kIappenIosen Lebervenen von der Vena cava inferior 
und dem rechten Vorhof getrennt. Gewohnlich schwillt zuerst 
der linke Leberlappen an, was wahI'Scheinlich Folge des ana­
tomischen Aufbaus der Lebervenen und ihrer Ă8te ist. Selten 
kommt darum ein Kranker zu uns mit Klagen liber Schm'"er'zen' 
im rechten Oberbauch, vieI hăufiger kIagt er liber Magen­
sohmerzen, da eben Schmerzen in der Gegend des linken Leber­
lappens bestehen. Erst spăter erfăhrt er vom Arzt, daR nicht 
eine Magenerkrankung, sondern eine Leberschwellung U rsache 
des Schmerzes ist. 

Nicht lede geschwollene Leber ist schmerzhaft. Man kann 
hăufig eine auRerordentlich stark geschwollene Leber finden, 
die nicht nur beim Palpieren, sondern auch auf Druck un­
empfindIich gegen Schmerz ist. Es handelt ,sich um chronische 
Stauungen, bei denen sich die Leberschwellung Iangsam ent­
wickelt hat. Je akuter die Insuffizienz des rechten Herzens, 
desto stărker der Lebetschmerz. Die DruckempfindIichkeit der 
Leber ist uns -deshaIb ein wertvolles Zeichen fUr die Beur­
teilung des Alters der Dekompensation des rechten Herzens ~nd 
der Geschwindigkeit, mit der sich diese entwickelt. Wird eine 
Leber, die nicht mehr schmerzhaft war, wieder druckempfind-
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lich, so ist das allein, ohne jedes an de re Zeichen von Herz­
schwiiche, ein Beweis daftir, daE die Insuffizienz des rechten 
Herzens zunimmt. Die sich 'allmiihlich entwickelnde Leber­
schwellung bei der adhiisiven Perikarditis ist aus den an­
gefUhrten Grtinden nicht von einer Druckempfindlichkeit der 
Leber begleitet. 

Die Schmerzen im Gefolge einer akuten Leberschwellung 
werden nicht nur in der Leb~rgegend empfunden. Klagt ein 
Herzkranker, der eine druckempfindliche Leber hat, tiber 
Schmerzen in der Schulter, dann 'solI man nicht nur an eine 
Omarthritis denken (fUr die sonst keinerlei Zeichen sprechen), 
sondern auch einen Leberschmerz mit in Berticksichtigung 
ziehen und nicht Salizylpriiparate, sondern Digitalis geben. 

Eine akute Leberschwellung ist hiiufig von Erbrechen 
begleitet. Es scheint sich um ein peritoneales Reizsymptom zu 
handeln. Das ominase Erbrechen bei der diphtherischen De­
kompensation, drus Erbrechen bei der paroxysmalen Tachy­
kardie mit akuter Leberschwellung sind bekannte Erscheinun­
gen. Nicht selten tritt bei Herzkranken, die wohl in Behand­
lung stehen, aber ungentigende Digitalisdosen erhalten, eine 
Leber.schwellung auf, die zum Erbrechen ftihrt. Der be­
handelnde Arzt bezieht das Erbrechen auf die Digitalis und 
setzt mit der Darreichung des Mittels aus, was nattirlich den 
Zustand des Kranken verschlimmert. Gibt man in solchen 
Fiillen ausreichende Digitalismengen, dann hart das Er­
brechen auf. 

Odeme. 
Die Ursache der ademe ist noch nicht gekliirt. Jedenfalls 

ist ihr Enbstehungsmechanismus nicht einheitlich. Sie kommen 
bei der sogenannten Rechts- und bei der Linksinsuffizienz vor. 
Ein erhahter Druck in den GefiiEen, "Stauung", Verlang­
samung des Kreislaufs und eine Schi1digung des Endothels der 
GefiiEe und des Gewebes infolge der abnormen Zirkulations­
verhiiltni,sse sind an ihrer Entstehung mafigebend beteiligt. 

Die Anfănge der Wasserretention 'sind schwer zu er­
kennen. Wenn ademe sichtbar sind, dann ist gewahnlich die 
Wasserretention im Karper schon weit fortgeschritten; sie be­
trăgt dann gewahnlich 5-6 Liter! 

Man hat eine Reihe von Proben angegeben, um bei Kranken, 
die noch keine manifestan ademe (Aszites, Hydrothorax) haben, 
die Wasserretention imKarper frtihzeitig feststellen zu kannen. 

Der sogenannte KAUFFMANNsche Wasserversuch hat sich 
nicht bewăhrt. Etwas besser 'scheint die VOLHARDsche Wasser-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 3 
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probe zu 'sein, wie man sie zur Nierenfunktionsprtifung ver­
wendet. Sie ist nur bei vollstăndig suffizientem Kreislauf ei ne 
Nierenprobe. Bei Kreislaufkrankenist sie als solche nicht 
verwertbar. Gibt man einem Gesunden 1500 ccm Wasser (oder 
einen lichten, leicht gezuckerten Tee) frtihmorgensauf ntich­
ternem Magen zu trinken, so scheidet er "iiberschiefiend" 
innerhalb von 4 Stunden nicht nur diese Menge, sondern sogar 
1600 ccm und dariiber aus. Bei Herzkranken aber, die zur 
Wasserretention neigen, wird eine grofiere Quantităt retiniert; 
manchmal werden nur 600 bis 800 ccm Wasser innerhalb der 
4 Stunden des Versuches ausgeschieden. 

Fettleibige, Greise haben auch dann, wenn sie kreislauf­
gesund 'sind, oft ădeme. Nur an einem Bein ausgeprăgte ădeme 
sind nie kardial (Plattfufi, oberflachliche oder biefe Varizen!). 
Leute, die beruflich vieI stehen mtissen, haben, auch ohne 
Krei,slauferkrankung, oft leichte ădeme. 

Findet man - bei gleichbleibender Korperlage des Kran­
ken - die Haut tiber dem ădem gerunzelt, dann ist dUiS ădem 
in Rtickbildung. 

Es gibt harte und weiche ădeme. Die harten findet man 
manchmal auch an den Bauchdecken; sie sind schwerer zu 
behandeln und oft sehr schmel'zhaft. Beiderseitige ădeme 
an den Armen und Hănden 'sind nur bei allerschwersten Kreis­
laufstorungen ante mortem zu finden. Einseitige konnen durch 
Liegen des schwer dekompensierten Kranken auf der betreffen­
den Seite entstehen; sie sind aber auch hăufig Folge einer 
Jugularvenenthrombose; dann ist meistens auch die Mamma der 
betreffenden Seite durch Schwellung grofier. Man tastet die 
thrombosierten Venen gewohnlich als harten Strang am Halse, 
wenn die Thrombo,se auf oberflăchlich liegende Ăste tibergreift. 

Măchtige ădeme und Nekrosen an den Zehen (eventuell 
auch N8!senspitze) findet man bei grofieren Kugelthromben im 
linken Vorhofe (meist bei M<itralstenosen). 

Bei liegenden Kranken vergesse man nie, nach Sakral-
6demen zu suchen, da sich die ădeme bei Herzkranken immer 
am tiefstIiegenden Punkte des Korpers ansammeln. 

Zu den frtihesten Zeichen einer Dekompensation gehort 
ein Hydrothorax. Er geht oH monatelang allen anderen De­
kompensationszeichen voraus und kann noch vorhanden sein, 
wenn alle anderen Zeichen fehlen. Der Hydrothorax ist 
meistens rechts stărker ausgeprăgt. Links kann er auch dann 
fehlen, wenn rechts ein măchtiger Fltissigkeitsergufi besteht. 
Findet man bei einem Herzkranken freie Fltissigkeit nur oder 
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vorwiegend in der linken Thoraxhălfte, dann hat dies seine spe­
ziellen Griinde. Es kann sich um ein Exsudat handeln, das z. B. 
durch ei ne Pleuritis entsteht, die einen Lungeninfarkt begleitete; 
auch bei Perikarditiden, auch jenen, die nach Koronarthrom­
bosen auftreten, gibt es linksseitige Pleuritiden mit Exsudat. 
Man findet aber auch dann nur einen linksseitigen Fliissigkeits­
ergufi, wenn rechts Adhăsionen zwischen der Pleura visceralis 
und der Pleura parietalis bestehen. Solche Adhăsionen sind ge­
rade rechts nicht selten, da die Infarkte die rechte Seite bevor­
zugen und die mit ihnen einhergehenden Pleuritiden oft 
Adhăsionen hinterlassen. 

Warum die Ergiisse sich vorwiegend rechts ausbilden, ist 
noch nicht geklărt. Es gibt daruber eine grofie Anzahl von 
Hypothesen. Manche nehmen an, dafi der erweiterte rechte 
Vorhof auf die Vena azygos driickt und so eine stărkere Stau­
ung in der rechten Thoraxhălfte zustande kommt. Es gibt aber 
sehr hăufig măchtige, rechtsseitige Ergiisse, bei denen dieser 
Vorgang auszuschliefien ist. Auch mit den verănderten, durch 
das vergrofierte Herz bedingten Druckverhăltnissen in der 
linken Thoraxhălfte, hat man die 'stărkere Ergufientwicklung 
auf der rechten' Seite in Zusammenhang gebracht. Alle bis­
herigen Erklărungsversuche wirken nicht iiberzeugend. 

Elin Parallelismus zwischen dem Grad der Dekompensation 
und dem Grade der odeme besteht nicht. Es gibt Herzkranke, 
die zu odemen neigen und solche, die trotz schwerster Sttirung 
des KreÎ:slauf.s von odemen frei sind. Zum Teil hăngt dies 
aber auch von der Art der Herzerkrankung ab. So ist eS be­
kannt, dafi sehr fortgeschrittene, dekompensierte Mitral­
stenosen oft odemfrei sind, wăhrend vieI geringgradigere Mitral­
fehler starke Odeme zeigen. Es ist wahrscheinlich, dafi die 
abnormen, physikalisch-chemischen Verhăltnisse im Gewebe 
dieser Kranken mit dem kaum tastbaren Puls das Auftret'en 
von Odemen verhindern. 

Steht ein Aszites im Vordergrunde des Stauungsbildes, so 
mufi an eine besonders starke Stauung im Portalkrei'slauf ge­
dacht werden. Als Ursache dafiir kommt entweder eine 
TrikuspidaIinsuffizienz (seltener Stenose) in Frage (expan­
siver Leberpuls!) oder Adhăsionen im Bereiche der rechten 
unteren Hohlvene (adhăsive Perikarditis, recht<sseitige Pleura­
schwarten). Die Einmiindung der Venae hepaticae in die 
Vena cava inf. erfolgt nămlich nicht immer im Bereiche des 
Abdomens, 'sondern bei vielen Menschen in der Hohe des 
Diaphragmas, manchmal sogar dariiber, schon im Thorax-

3* 
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raume; so kommt es, daR die weiten dunnwandigen Leber­
venen durch Adhasivprozesse im Bereiche der rechten Lungen­
basis sehr leicht abgeschnurt werden konnen. Das Vorhanden­
sein einer machtigen LeberschwelIung (ohne Pulsation!) und 
eines A'szites solI immer auch an die Moglichkeit einer me­
chanischen Abklemmung der Lebervenen durch Adhasionen 
oder einen machtigen PerikardialerguR, denken lassen. 

Eine adhasive Perikarditis kann auch zu einer anderen 
Lokalisation von ădemen fUhren, die man bei Kreislaufkranken 
SOfist nicht findet: zu Odemen im Gesichte. Sie treten dann 
auf, wenn eine sogenaiiiite EinfluRstauung besteht, das Ein­
stromen des Blutes in den rechten V orhof durch eine alI­
seitige Umklammerung des Herzens oder durch Adhasionen im 
Gebiete der Vena cava sup. gestort ist. Die Kranken geben an, 
daR sich das ădem wahrend der Nachtruhe entw,ickelt, bei auf­
rechter Haltung am Tage aber, wenn der BlutabfluR vom Kopfe 
zum Herzen erleichtert ist, wieder verschwindet. 

Im Zusammenhang mit der Dekompensation entwickelt 
sich eine Nykturie. Sie Wlird vielfach auf eine Schwache der 
linken Kammer zuruckgefUhrt. 

Aligemeines zur Symptomatologie. 
Bemerkungen zur Perkussion des Herzens. 

Die Perkussion des Herzens ist in den vergangenen 
Jahrzehnten an vielen StelIen wenig geubt und gelehrt worden; 
es gibt Schulen, wo man ,sie bei der Untersuchung eines Herz­
kranken gar nicht verwendet, oder wo man nur durch wenige 
Perkussionsschlage die Breite des Herzens, zwischen Spitze 
und rechtem Herzrand, festzustelIen versucht. 

Dieser, gewiR nicht berechtigte Standpunkt ist wahrschein­
lich dadurch veranlafit, daR zu lange die absolute Herzdamp­
fung, die ia mehr eine Lungen- als eine Herzperkussion dar­
stellt und darum auch begreiflicherweise oft wenig befriedi­
gende Hesultate brachte, alIein untersucht wurde. Man erhebt 
auch immer den Einwand, daR bei einem Emphysem, bei einem 
stark gewolbten Thorax und anderen Thoraxanomalien eine 
richtige Perkussion unmoglich ist. Das i'st richtig. Man lernt 
aber bald erkennen, bei welchen FalIen man da,s Perkussions­
resultat als verlaRlich betrachten kann und bei welchen nicht. 
Ist man so weit, so srugt die Perkussion so vieI fUr die Beur­
teilung der HerzgroRe und -form, daR ihre Nichtanwendung 
unverstandlich wird. 
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Wir flihren die Herzperkussion derart dureh, dafi wir uns 
bemlihen, die reehte und die linke Herzbegrenzung mit dem 
Farbstift auf den Thorax so einzuzeiehnen, dafi wir ein Bild 
erhalten, das annăhernd dem bei postero~anteriorem Strahlen­
gang im Rontgen gezeiehneten Orthodiagramm entsprieht. 
Nur so ist es moglieh, aueh die Herzform zu beurteilen. 

Wir mlissen uns vergegenwărtigen, dafi der Herzrand 
reehts unten vom rechten Vorhof gebildet wird, der den reehten 
Sternalrand normalerweise nur um wenige Millimeter liber­
ragt und dafi dann oben daran die Vena eava superior und die 
Aorta ascen,dens ansehliefien. Die Vene ist fUr die Perkussion 
bedeutungslos. Der linke Vorhof liegt nahezu in seinem ganzen 
Anteile hinten, nur die Spitze des linken Herzohres ist bei der 
Eroffnung des Thorax vorn siehtbar. Ebenso liegt die linke 
Kammer mit ihren grofiten Anteilen rliekwărbs, nur ein 
sehmaler Streifen an der linken Herzbegrenzung und gerade 
die Spitze werden von der linken Kammer gebildet. Die reehte 
Kammer ist weder reehts noeh links randbildeud; ,sie liegt 
vorn unmittelbar hinter dem unteren Brustbeindrittel und den 
links daran ansehliefienden Brustkorbabsehnitten. 

Jede Perkussion des Herzens mufi mit der Perkussion des 
Zwerehfelles beginnen. Die Bestimmung des Zwerehfell­
ansatzes 1st leioht; die sichere Perkussion der Zwerehfellkuppe 
unmoglieh. Sie mufi versueht werden, weil der ZwerehfeUstand 
die Herzgrofie und -form weitgehend beeinflufit. Normalerweise 
findet man bei der Perkussion der reehten Herzgrenze von 
reehts naeh link's, aufierhalb des reehten Sternalrandes, k'aum 
eine Sehallverklirzung; nur reehtsunten, im Bereiehe des reehten 
Vorhofes, kann man, besonders bei hoherem Zwerehfellstand, 
eine leiehte Sehallverklirzung finden. Im Bereiehe der grofien 
Gefafie an der Herzbasis, reehts 'sogar tiefer herunter, fiudet 
man normalerweise aueh dann hellen Lungeusehall, wenn man 
bis weit hine in auf dem Sternum perkutiert. Eine Erweiterung 
der Aorta aseendens ruft reehts eine 8ehallverklirzung hervor, 
die das Sternum liberragt, eine Erweiterung der Pulmonal­
arterie unddes linken Vorhofes erzeugt links im 2. Interkostal­
raum eine Sehallverklirzung (das Herz ist "mitral konfigu­
riert"). 

Man perkutiert mogliehst in den Interkostalraumen und 
hălt den Plessimeterfinger parallel zu den Herzkonturen. Uber 
die Perkussionsostarke bei der Herzperkussion im allgemeinen 
und liber die Stărke der Perkussion an den versehiedenen Ab­
sehnitten der reehten oder linken Herzgrenze werden am besten 
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keine speziellen Regeln aufgestellt, weil erst langere Dbung 
geniigend Erfahrung bringt und es ermoglieht, alle in Be­
traeht kommenden Momente (Thoraxform, Ausmafi der das 
Herz iiberdeckenden Lungenabsehnitte, Fettreiehtum der Haut, 
Sehallfahigkeit des Thorax) mit zu beriieksiehtigen. 

Eine intensivere Dampfung am unteren Sternalende kann 
einen Zwerohfellhoehstand oder ein grofieres reehtes Herz be­
deuten. Eine starkere Dampfung iiber dem oberen Brustbeill, 
einen Zwerehfellhoehstand oder eine Aortenerweiterung. 

PrakUseh wichtig ist aueh die Regel, mit dem Farbstift 
beim Auffinden einer Dampfung nie Striehe, sondern nur "neu­
trale" Punkte zu zeiehnen. 

Sehwierigkeiten erwaehsen dem Anfanger dadureh, dafi er 
nieht weifi, ob er das erste Erseheinen einer Sehallverkiirzung 
oder das Auftreten einer sehr deutliehen Dampfung einzeiehnen 
solI. Man vergesse dabei nie, dafi weder die absolute noeh die 
relative Herzdampfung perkutiert, sondern die wahre Herz­
grofie gefunden werden solI. Der Anfiinger merke sieh die 
Regel, dafi er am besten die Grenze dort einzeiehnet, wo der 
Untersehied zwisehen dem vorangehenden und folgenden Per­
kuS'sionssehlag am deutliehsten ist. 

Hypertrophie und Dilatation. 
Uber die Mogliehkeit, dureh die klinisehe Untersuehung 

das Vor handensein einer Hypert,rophie oder Dilatation fest­
zlJlstellen, 'sind sieh oft aueh erfahrene Ărzte nieht iru klaren. 

Man hort oft die Angabe, das Herz eines Kranken ware 
hypertrophiseh, weil die Perkussion diesen oder jenen Befund, 
die Rontgenuntersuehung dieS'es oder jenes Z'eiohen ergeben 
hat. Dagegen ist zu sagen, dafi aueh eine sehr maehtige Hyper­
trophie des Herzens keine 80 bedeutende Ănderung der Herz­
grofie herbeifiihren kann, dafi wir imstande sind, sie rontgeno­
logiseh oder gar mit der Perkussion naehzuweisen. Bei ganz 
enormen Hypertrophien der linken Kammer sieht der Ront­
genologe hoehstens "eine starkere Rundung" des linken Ven­
trikelbogens, abel' keine deutliohe Vergrofierung des Herzens. 

Es gibt nul' ein klinisehes Zeiehen der Hypertrophie des 
linken Herzens: den hebenden, sehwer unterdriiekbaren Spitzen­
ston. Also nieht etwa ein gut tastbarer Spitzenston, sondern 
ein soleher, der mit aller Kraft kaum unterdriiekt werden 
kann. Man findet ihn abel' selten. Normalerwei,se i'st be­
kanntlieh der Spitzenston bei nahezu vieI' Fiinftel der Er­
waehsenen in Riiekenlage nieht zu finden. Das kommt daher, 
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dafi der linke Ventrikel, der zu seinem grofiten Teile rlickwarts 
liegt, von der Lunge stark liberdeckt wird und der 8tofi von 
der Brustwand aufgefangen wird. Nicht vieI besser sind die 
Bedingungen bei Kranken mit einem hypertrophischen 
linken Herzen; ein hebender 8pitzenstofi i'st nur in der Minder­
zahl der Falle zu finden. Auch wenn man eine grofie Zahl von 
Kranken mit einer alte ren und hochgradigen Hypertension 
untersucht und deshalb eine machtige Hypertrophie des linken 
Ventrikels annehmen mufi, wird man den hebenden Spitzenstofi 
nur selten finden. Wir sehen also, dafi dieses Zeichen meist 
vermifit wird; man vermutet aus der gestellten Diagnose, dafi 
eine Hypertrophie besteht, man kann sie aber nicht nachweisen. 

Die Hypertrophie des rechten Herzens wird v,iel leichter 
und haufiger diagnostiziert. Die rechte Kammer liegt - wie 
erwahnt - vorn, unmittelbar hinter den links unten an das 
Brustbein angrenzenden Thoraxpartien; sie ist hier gar nicht 
oder nur wenig von Lunge liberdeckt. Daher kommt es, dafi 
eine Hypertrophie der rechten Kammer an einer diffusen, ver­
starkten Pulsation des ganzen, links unten an das Sternum 
angrenzenden Thoraxgebietes, der "Herzgegend", leicht erkannt 
wird. Bei einer starkeren, mit Dilatation verbundenen Hyper­
trophie des rechten Herzens kommt es im Gebiet der Pulsa­
tionen zu diffusen systolischen Einziehungen der Zwischen­
rippenraume (MACKENZIEsches Zeichen). 

Nur ein schweres Emphysem oder Thoraxanomalien ver­
hindern diese Pulsationen. Sie werden andererseits, auch ohne 
dafi eine Rechtshypertrophie vorliegt, bei Hyperthyreosen und 
schweren Herzneurosen mit libererregter, "erethischer" Herz­
aktion gefunden. Sie sind auch bei fibrosen Schrumpfungspro­
zessen im linken Oberlappen, die zu einer Denudation des 
Herzens fiihren, nicht selten. Hier wird aber wohl meist auch 
ei ne Rechtshypertrophie vorliegen. 

Eine D i 1 a t ati o n des linken Herzens erzeugt, ebenso wie 
die des rechten, eine Vergrofierung der Perkussionsfigur des 
Herzens, eine Vergrofierung des Herz,schattens. Da aber 
rechtes und linkes Herz in der linken Thoraxhalfte liegen, 
wird es schwer sein, aus der Perkussion allein zu sagen, 
welcher Herzteil vergrofiert ist. Nurbei einer Erweiterung dar 
Vorhofe kann man feststellen, um welchen Vorhof as sich han­
delt, da eine Erweiterung des rechten Vorhofes eine Dampfung 
erzeugt, die liber den rechten unteren Sternalrand hinausreicht, 
eine Erweiterung des linken aber zu einer Ausftillung der 
Herztaille fiihrt. 
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W ohl erlaubt aber die Bestimmung der Lage des Spitzen­
sto(Jes die Feststellung, weicher Kammerteil erweitert ist. Die 
Achse des linken Herzens veriauft namlich - woie Abb. 1 a 

b 

Abb. 1 a u. b. Der Pleil in Abb. 1 a zeigt 
die Richtung der Verlagerung des Spitzen­
stoBes bei der Erweiterung der linken Kammer, 
der Pleil in Abb. 1 b die Richtung der Ver­
lagerung des SpitzenstoBes bei der Erweiterung 

der rechten Kammer. 

zeigt - ungefahr in der 
Richtung der Herzachse 
von rechts oben nach 
lin~s unten. EineErwei­
terung der linken Kam­
mer wird dementspre­
chend eine Verlagerung 
des Spitzensto1les nach 
au1len und unten herbei­
fiihren. Er wird au1ler­
'halb der Medioklaviku­
larlinie und unterhalb 
des 5. Interkostalraumes 
Z'll liegen kommen. 

Die Achse des rechten Herzens (Abb. 1 b) falIt wohl auch 
ein wenig 'Von rechts oben nach links unten ab, aber viei 
weniger als die des linken. Besteht eine Erweiterung der 
rechten Kammer, 'so wird der Spitzensto1l von der rechten 
Kammer, die vorn liegt, gebildet und nunmehr nur nach au(Jen, 
nie aber nach unten verlagert sein; er wird zuweilen sogar in 
einem hoheren Niveau getastet als in der Norm. 

Ein Spitzensto1l al,so, der nur nach auJlen verlagert ist, 
bezeichnet eine Erweiterung der rechten Kammer; ein Spitzen­
stoJl, der nach ·auJlen und unten verlagert ist, zeigt ei ne Er­
weiterung der linken Kammer an. 



Zur Diagnostik der Herzerkrankungen. 
Die Klappenfehler. 

Die Aortenklappeninsuffizienz. 
Die Aortenklappeninsuffizienz gehort zu den haufigsten 

reinen Klappenfehlern. Sie ist haufig, weil sie nicht nur durch 
eine Endokarditis, sondern auch auf Grund einer luischen Ver­
anderung der Klappen entsteht. Die Mehrzahl der reinen 
Aortenklappeninsuffizienzen ist auf eine Lues zuruckzuflihren; 
die endokarditischen Insuffizienzen sind ,seltener (weniger 
als ein Drittel der Gesamtzahl); sie sind meist mit einer 
Aortenstenose kom:biniert. 

Bis vor relativ kurzer Zeit wurde nicht selten klinisch und 
anatomisch auch das Vorkommen einer arteriosklerotischen 
Aortenklappeninsuffizienz angenommen. Diese ist aber, wie 
man heute wei.fi, eine ganz gro.fie Seltenheit. Ihre Existenz wird 
sogar bezweifelt. Sie wurde fruher sehr oft bei Fallen von 
Mesaortitis diagnostiziert. Die Kenntnis der Haufigkeit der 
Mesaortitisals Ursache ei nes Klappenfehlers ist namlich noch 
recht jungen Datums; obwohl die Mesaortitis anatomisch schon 
mehrere Jahrzehnte bekannt ist, haben Klinik und Anatomie 
nur sehr langsam und relativ spăt von ihrer weiten Verbreitung 
Kenntnis genommen. Das kommt daher, da.fi die Mesaortitis, 
wenn sie nur einigerma.fien starker ausgepragt ist, mit einer 
Atheromatose vergesellschaftet ist und diese die luischen Ver­
anderungen an der Aorta so weit verdeckt, da.fi zuweilen auch 
der erfahrene Pathologe ohne histologische Untersuchung nicht 
unterscheiden kann, ob neben der Atheromatose auch eine 
Mesaortitis vorliegt. Seitdem man das anatomische Bild der 
Mesaortitis besser kennt, wird ei ne arteriosklerotische Aorten­
klappeninsuffizienz nur ganz ausnahmsweise gefunden. Fur 
praktische Zwecke konnen wir deshalb die Mesaortitis und die 
Endokarditis als die alleinigen Ursachen dieses Klappenfehlers 
bezeichnen. Findet man eine reine Aortenklappeninsuffizienz, 
so denke man immer zuerst an einen luischen Klappenfehler! 
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Au.llerordentlich selten kommt eine relative Insuffizienz 
der Aortenklappen vor, das ist die Schlu.llunfahigkeit der 
Klappen, die bei gesundem Klappenapparat infolge Erweite­
rung des Klappenringes auftritt. Di-ese Form findet man fast 
ausschlie.lllich bei gesohadigtem Myokard (etwa bei einer 
schweren, fettigen Degeneration des Herzmuskels im Verlaufe 
einer perniziasen Anamie, einer schweren Myomalazie, bei 
einer Koronarsklerose mit gleichzeitigem Hochdruck), oder 
bei schweren Aortenveranderungen mit starken Erweiterungen 
der Aorta in ihrem Anfangsteile, ohne Erkrankung der Klap­
pen selbst (Mesaortitis). 

Wird eine Aortenklappeninsuffizienz diagnostiziert, so mufi 
notwendigerweise zwischen den beiden Formen, der endo­
karditischen und der luischen, unterschieden werden. Die 
Anamnese i'st dabei vielfaClh ohne Bedeutung, denn bei sicherer 
endokarditischer Aortenklappeninsuffizienz kann ein Rheuma­
tismus, eine Tonsillitis, eine Chorea sowie jede andere Krank­
heit in der Anamnese fehlen und auch bei der luischen Form 
wird sehr haufig von keiner Infektion berichtet. Auf die 
Serumreaktion kann kein grofies Gewicht gelegt werden, weil 
die Wassermannreaktion (ebenso wie die anderen spezifischen 
Reaktionen) sehr haufig, trotz anatomi'sch nachgewiesener 
Mesa-ortitis, negativ sein kann. Die statisti'schen Angaben 
schwanken zwischen 25-30% negativer Wa-ReakHonen bei 
der Mesaortitis. 

In manchen Fallen kann die anamnestische Angabe, dafi 
die Beschwerden mit einem Bl'ennen hinner dem Brustbein be­
gonnen haben, ein Brennen, das sehr oft auch in einen dauern­
den Druck iibergeht, das in anderen Fallen aber nur nach Ar­
beit und Aufregungen auftritt, die Diagnose Mesaortitis er­
maglichen; diese Beschwerden, die un1er dem Namen Aortalgie 
zusammengefafit werden, kannen bei durchschnittlich jedem 
zweiten FalI lui'scher Aortenklappeninsuffizienz, nie aber bei 
der endokarditischen Form gefunden werden. Richtige angi­
nase Beschwerden kommen bei beiden Arten der Aorten­
klappeninsuffizienz vor und es mufi zugegeben werden, daU 
es FitIle gibt, bei denen die Unterscheidung zwischen einer 
Aortalgie und einer Angina pectoris schwierig ist. Die 
Aortalgiebeschwerden werden wdhl mit Recht darauf zuriick­
gefiihrt, dafi der Entziindungsprozefi van der Media auf die 
Adventitia und das periadventitielle Gewebe iibergreift und 
dort zu Reizungen der zahlreichen -sensiblen Nervenfasern 
fiihrt. Die Zerstarung dieser Nervenbahnen im weiteren Ver-
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laufe der Erkrankung, kann die spătere Schmerzlosigkeit ver­
anlassen. Es ist klar, daU jede Anstrengung, Aufregung, alles 
also, was den Blutdruck steigert, durch die damit verbundene 
Dehnung der Aortenwand zu einer vermehrten Reizung der 
adventitiellen Nerven und deshalb zu einer Steigerung des 
Schmerzes fijihren wird. 

Kranke mit einer Aortenklappeninsuffizienz berichten liber 
wenig Beschwerden. Wăhrend bei den anderen Klappenfehlern, 
vor allem bei den Mitralfehlern, schon frlihzeitig Atemnot, 
Herzklopfen auftreten und di'e Kranken darum viele Jahre vor 
Eintritt der Dekompensation liber das V orliegen einer Herz­
erkrankung unterrichtet sind, bleiben auch Fălle voll ausge­
prăgter Aortenklappeninsuffizienz lange beschwerdefrei. Sie 
werden deshalb oft zufăllig, gelegentlich einer ărztlichen Unter­
suchung aus anderen Grlinden, etwa beim AbsohlieUen einer 
Lebensversicherung, entdeckt. Trotz eingehender Befragung 
weiU der Kranke weder von Atemnot, noch von Herzklopfen 
zu berichten, war voll leistungsfăhi:g, konnte normal Sport be­
treiben und sogar hohe Berge ohne Beschwerden besteigen. 

Solche Beobaehtungen sind nicht nul' bei der beginnenden 
Aortenklappeninsuffizienz m6glich, sondern auch bei Kranken, 
die schon alle peripheren und auskultatorischen Zeichen des 
Klappenfehlers voll entwickelt zeigen. Das wird verstăndlich, 
wenn wir bedenken, daU die Aortenklappeninsuffizienz durch 
die linke Kammer kompensiert wird. Diese kl1nn, wie wir 
sehen werden, viele J ahre lang die von ihr beanspruchte Mehr­
al'beit voll leisten. Da die ersten und haupt'săchlichsten Be­
schwerden der Herzkranken in Atemnot bestehen und durch 
die ausgezeichnete Arbeit des linken Ventrikels bei der Aorten­
klappeninsuffizienzsowohl die paroxysmale, năchtliche Atem­
not als auch die Atemnot durch Lungenstauung fehlen, sind 
die Kranken oft beschwerdefrei. Die Dekompensationszeichen 
treten zumeist spăt, ganz p16tzlich und brutal auf, wăhrend sie 
sich bei den Mitralfehlern ganz allmăhlich im Verlaufe von 
Jahren steigern. Die ersten Beschwerden der Aortenklappen­
insuffizienz bestehen in der Regel in einer năchtlichen Atem­
not in ihren verschiedenen Formen, wie wirsie bei der reinen 
Schwăche des linken Herzens zu sehen pflegen. Je nach der 
Geschwindigkeit, mit der das linke Herz versagt und eine pul­
monale Stauung auftritt, wird sehr rasch odeI' erst spăt auch 
Atemnot nach Arbeit hinzukommen. 

Die Be'schwerdefreiheit kann bei der Aortenklappeninsuf­
fizienz sehr lange, jahrzehntelang dauern. Eine in frlihester 
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Jugend nach ernem GeIenkrheumatismus auftretende Aorten­
kIappeninsuffrzienz kann erst im reifen AHer zu Beschwerden 
ftihren. Diese gute Prognose und die lange Dauer vollstandiger 
Kompensation i'st aber nur bei der endokarditischen Aorten­
kIappeninsuffizienz die Regel. Die Prognose der IUÎlschen ist 
vieI schIechter. 

Die Prognose eines H erzklappenfehlers hangt im allge­
meinen vieIweniger vom Grade des KIappenfehIers ab (wenn 
er nicht auBerordentlich hochgradig ist), sondern vieImehr vom 
Zustande des Herzmuskels. Falle mit den hochgradigsten In­
suffizienzen und Stenosen der KIappen konnen Jahre hindurch 
in erstaunlich gutem Zustande bleiben, wenn d'er Herzmuskel 
gesund ist. Wir sehen aber eine rasch fortschreitende Dekom­
pensation, trotz ganz geringer Veranderung an den Klappen, 
wenn der Herzmuskel gesohadigt ist. 

Die Erfahrung zeigt nun, daB im Verlaufe einer rheuma­
tischen Endokarditis der Herzmuskel wohl regeImaBig mit­
erkrankt, es handelt sich aber meist nur um lokaIe, scharf be­
grenzte Prozesse, die keine groBere Bedeutung haben. Der 
Herzmuskel ist darum bei der endokardiUschen Aortenklappen­
insuffizienz nur ausnahmsweise ernster geschadigt, die Kom­
pensationsdauer deshalb Iange, die Prognose giinstig. 

Bei der Mesaortitis dagegen s'ind ernstere Myokarderkran­
kungen die Regel. Sie Iassen sich in drei Gruppen teilen. 

1. Die sogenannte luische Myokarditis. Es treten groBere 
und kleinere Gummen, lymphozytare Infiltrate im Herzmuskel 
auf; von mancher Seite wurde sogar behauptet, daB in einer 
relativ groBen Zahl von Fallen von Mesaortitis Spirochaten im 
Herzmuskel gefunden werden konnen. 

2. Sehr haufig geht die MesaortitÎls mit schweren athero­
maWsen Veranderungen in der Aorta und auch mit einer 
Sklerose der Koronararterien einher. Diese Veranderungen 
schadigen den Kreislauf, bzw. das Herz. 

3. Es treten Verengerungen der Abgange der Koronar­
gefaBe auf, die in etwa 60% der FaIle von Mesaortitis gefun­
den werden; recht haufig findet man sogar einen vollstandigen 
VerschluB des rechten oder linken Koronarostiums durch 
Schrumpfungsprozesse im Bereiche der mesaortiti'schen Er­
krankungsherde. Eine Unterernahrung, eine Schadigung des 
HerzmuskeIs muB die Folge sein. 

Diese Veranderungen, d'ie manchmal einzeln, haufig aber 
vereint gefunden werden, konnen bewirken, daB eine Mesa­
ortitis den Kranken akut, wie eine schwere Infektionskrank-
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heit, dahinrafft. Beim frliher ganz Gesunden treten plOtzlich Be­
schwerden auf und ftihren in wenig'en W ochen zu einer voll­
stăndigen Dekompensation, ohne daE es moglich ist, einen 
therapeutischen Erfolg zu erzielen. Die schwere Schadigung 
des Herzmuskels erklărt die Wirkungslosigkeit der Therapie. 

Die durchschnittliche Lebensdauer der Mesaortitiden und 
luischen Aortenklappeninsuffizienzen wird, vom Beginn der 
Beschwerden bis zum Tode, hăufig auf zwei Jahre geschătzt. 
Es handelt sich aber dabei, wie ausdrlicklich betont sein soH, 
nur um Durchschnittswerte, da Kranke mit 8-10-15jăhriger 
und noch lănger dauernder voller Kompensation, also mit rela­
tiv gutartigem Verlauf des Prozesses, nicht selten sind. Die 
Prognose der luischen Form der Aortenklappeninsuffizienz ist 
jedenfalls weitaus ernster als die der endokarditischen. 

Nach einer weitverbreiteten Lehre sind Kranke mit einer 
Aortenklappeninsuffizienz blaE und unterscheiden ,sich dadurch 
auf den ersten Bliok von den Mitralvitien. Zur Erklărung die­
ser Blasse wurden zahlreidhe Hypothesen el'sonnen. Man kann 
aber sehr oft Aortenklappeninsuffizienzen, auch in fortgeschrit­
tenem Stadium, mit vollstăndig normalem Aussehen finden, so 
daE die BIăsse zweifellos nicht fiir drus Bild des Klappen­
fehlers typisch ist. Sind Aortenklappeninsuffizienzen blaE, so 
ist dies auch gewohnlich auf eine ganz bestimmte Ursache zu­
rlickzuflihren. Bei der luischen Aortenklappeninsuffizienz 
kann die Bl1iJsse dureh die sogenannte luische Anămie ver­
ursacht sein. Die BIăsse bei den endokarditischen Aorten­
klappeninsuffizienzen muE daran denken la8'sen, daE die ent­
zlindlichen Prozesse an den Klappen eben erst, oder noch 
nicht, zum Stillstand gekommen sind; man findet dann hăufig 
auch leichte Temperaturen und muE Bine endokarditische, 
septische Anămie annehmen. Ob eine schlechte Kapillarisie­
rung der Haut an der Blăsse manchmal mitbeteiligt ist, steht 
noch zur Diskussion. 

Die Untersuchung der Aortenklappeninsuffizienz beginnt, 
wie die eines jeden anderen Herzkranken, mit der Prlifung 
des Pulses. Wir finden bei der voll entwickelten Aortenklappen­
insuffizienz den Pul,sus oeler et altus, den Hammerpuls oder 
CORRIGAN-Puls, wie er nach seinem ersten Beschreiber ge­
nannt wird. Das groEe Schlagvolumen, das rasche Absinken 
des diastolischen Druckes durch das Regurgitieren des Blutes 
in die linke Kammer, sind die Hauptursachen fiir seine Ent­
stehung. 

Dieser PuIs ist aber fiir den Klappenfehler nicht 
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immer eharakteristiseh, er kann ohne Aortenklappeninsuffi­
zienz gefunden werden, anderel'seits bei sieherer Aorten­
klappeninsuffizienz fehlen. Man findet ihn aueh manehmal bei 
einem voll ausgebildeten offenen Ductus Botalli und grofieren 
arteriovenosen Aneurysmen; sehr haufig ist er bei Hyper­
thyreosen; nieht nur beim vollentwickelten Basedow, sondern 
auch bei den leichtesten, larvierten FaUen. Man findet ihn bei 
Infektionskrankheiten, Pneumonien, bei hohem Fieber ver­
schiedener Genese und endlich aueh bei der starren Aorta 
ascendens im Verlaufe einer Atheromatose oder Mesaortitis, 
bei der die Windkesselfunktion des Anfangsteiles der Aorta 
verloren gegangen ist. 

Man vermitlt andererseits, trotz schwerer Aortenklappen­
insuffizienz, den charakteristischen Puls, wenn gleichzeitig eine 
betrăchtliehe Mitralstenose besteht, da das kleine Schlag­
volumen das Auftreten der typilschen, peripheren Aorten­
klappeninsuHizienz-ZeiClhen unmoglich macht; es ist klar, daU 
aueh eine fortgeschrittenere Aortenstenose die peripheren Zei­
chen einer Aortenklappeninsuffizienz beseitigt; auch eine Ver­
engerung der peripheren Arterien im Verlaufe einer Nephro­
sklerose kann das Auftreten eines Hammerpulses manehmal 
verhindern. Endlieh kann aueh eine hochgradige Myokard­
schwăehe terminal zu einer starken Verminderung der Kon­
traktionskraft des Herzmusk'els und zum 'Verschwinden des 
Hammerpulses fiihren. Beim Fehlen all dieser Storungen kann 
aus der Celerităt des Pulses doch mit aHer Vorsicht auf die 
Diagnose und aueh auf den Grad der Aort'enklappeninsuffi­
zienz geschlossen werden. 

Palpiert man bei der Aortenklappeninsuffizienz den Puls. 
sosind zwei Regeln zu beachten. 1. Der Puls soll auch bei 
senkrecht erhobenem Arm palpiert werden, da der schnellende 
Charakter des Hammerpulses dann vieI deutlicher wird als bei 
horizontaler Lage des Armes; nicht selten tritt er erst bei er­
hobenem Arm auf, wenn er vorher gefehlt hat. Die Verminde­
rung der Abknickung der Arteria axillaris, hydrodynamische 
Faktoren, vielleicht auch lokale Gefa.Greflexe spielen dabei eine 
Rolle. 2. l'st der Radialpuls beider Arme zu palpieren und 
durch Vergleich beider Pulse auf Pulsverschiedenheiten zu 
achten. Untersehiede in den Radialpulsen beider Seiten werden 
auch beim Normalen nicht selten gefunden. Sie sind durch 
anatomische Variationen im Verlaufe des Gefafies bedingt. 
Findet man aber auch beim Vergleiche der Oberarmarterien 
und beider Karotiden deutliche Unterschiede in Fiillung und 
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Pulsation, dann ist dieser Befund ftir die Diagnose Mesaortitis 
entseheidend. Die Mesaortms verengt namliah nieht nur die 
Abgange der KoronargefaUe, sondern aueh (in etwa 60% der 
FaIle) die Ostien der Arteria anonyma, earotis und subelavia, 
so daU dadureh in manehen Fallen der Puls auf der einen 
Seite sogar volIstandig fehlen kann. Kleine Vel'sehiedenheiten 
im FtilIungszustand der GefaUe konnen aueh im Verlaufe einer 
endokarditisehen Aortenklappeninsuffizienz dureh lokale (ent­
ztindlieh oder mykotiseh bedingte?) Erweiterungen des An­
fangsteiles dieser GefaUe verursaeht sein. Deutliehe Unter­
schiede aber spreehen durehaus fiir eine Mesaortitis. 

Mit dem palpatoriseh feststellbaren Untersehiede in den 
Pulsen beider Oberarmaderien gehen zumeist aueh Verande­
rungen des Blutdruekes einher, die es erlauben, den dureh die 
Palpation gewonnenen Eindruek sieherzustelIen. 

Der Blutdruck zeigt bekanntlieh bei der Aortenklappen­
insuffizienz eine eharakteristi'8ehe Veranderung, indem der 
diastolisehe Druek, vorwiegend dureh das dia'stolisehe Zurtiek­
flieUen einer gewissen Blutmenge in die linke Kammer, absinkt 
und Werte unter 50 mm Hg erreieht. Dabei muU aber bedaeht 
werden, daU aueh andere Kranke, z. B. Falle mit einer Hyper­
thyreose, einen ebenso rriedrigen diastolisehen Druek haben 
und daU andererseits bei jenen Aortenklappeninsuffizienzen, 
die von einer hoehgradigen Mitralstenose oder einer Aorten­
stenose, einer Nephrosklerose begleitet sind, der diastolisehe 
Druek hoeh bleiben kann. 

Der systolisehe Blutdruek ist nieht eharaktedstisah ver­
andert. Er kann bei sehwerster Aortenklappeninsuffizienz 
normal gefunden werden; er kann aber aueh, bei der endo­
kal'ditisehen ebenso wie bei der luisehen Form, auUerordent­
lieh hohe Werte erreiehen. Nieht selten findet man die Druek­
erhohung bei dekompensierten Klappenfehlern und kann dureh 
eine erfolgreiehe Digitalisierung den Druek zur Norm zurtiek­
ftihren. Ist der Krei'slauf wieder dekompensiert, dann tritt 
wieder eine Drueksteigerung auf. Man findet diese El'sehei­
nung aueh bei Mitralvitien, bei Myokarderkrankungen, also 
bei den versehiedenartigsten, dekompensierten Herzkrank­
heiten. .sie wurde als H ochdruckstauung bezeiehnet. Sie so11 
dureh die Erregung der Vasomotorenzentren infolge des dar­
niederliegenden Kreislaufes auftreten und ware dann der 
paroxysmalen vortibergehenden Blutdrueklsteigerung beim 
Asthma ear,diale oder beim Lungenodem an die Seite zu stellen. 
Aber aueh eine verengende Wirkung abnormer, dureh die De-
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kompensation auftretender Stoffe an den peripheren Gefăfien 
kann. wie angenommen wird, diese Blutdrucksteigerung her­
beifUhren. Welche der beiden Erklărungsmoglichkeiten zutrifft, 
ist noch nicht enbschieden. Mit der Besserung des Krei,slaufes 
schwinden die U rsachen fUr die Blutdrucksteigerung, es wer­
den wieder normale Werte gefunden. Da es aber nicht immer 
moglich ist, durch die Behandlung eine voIle Kompensation 
und eine Rtickbildung der Kreislaufst6rung zu erreichen, kann 
die Blutdrucksteigerung auch dauernd bestehen bleiben. Eine 
Blutdrucksteigerung bei einer Aortenklappeninsuffizienz, eben­
so wie bei allen anderen Herzklappenfehlern und Herzmuskel­
erkrankungen, bedeutet deshalb nicht unbedingt eine kompli­
zierende Nieren- oder Gefăfierkrankung; sie ist vielmehr hăufig 
blofi Folge der HerzilJlsuffizienz. 

In den Beinarterien ist der Blutdruck bei der Aortenklappen­
insuffizienz gewohnlich bedeutend - nicht selten um 80-100 mm­
hOher als in den Armarterien (man findet dieses Phanomen aHer­
dings manchmal auch bei anderen Zustanden). 

VieI zu vieI Wert wird von mancher Seite auf das V or­
handensein des sogenannten Kapillarpulses gelegt, wenn in 
unklaren FăUen die Diagnose einer Aortenklappeninsuffizienz 
sichergestellt werden -solI. Dieses Zeichen ist aber keineswegs 
von Bedeutung. Schon der Name ist unrichtig, da es sich 
nicht um eine Pulsation der Kapillaren, sondern der pră­

kapillaren Arterien handelt. Aufierdem sieht man dieses Zei­
ehen auch bei Gesunden, etwa dann, wenn sie die Hand in 
heifies Wasser geben und so die PrăkapiUaren erweitert wer­
den. Auch an heifien Sommertagen zeigen viele Gesunde einen 
Kapillarpuls. Er wurde dann auch bei den verschiedensten 
Kreislauferkrankungen, so etwa bei der Atherosklerose, bei 
Mitralvitien, bei den Hyperthyreosen (mit ihren erweiterten 
Arteriolen) gefunden. 

Ebensowenig wie der Kapillarpuls haben auch die an­
deren, vielgenannten peripheren Phănomene der Aorten­
klappeninsuffizienz, wie etwa der TRAUBBsche Doppelton, das 
DUROZIERSche Doppelgerăusch und zahlreiche weitere Zeichen 
praktische Bedeutung. Man findet sie immer dann, wenn auch 
ein Hammerpuls oder die charakteristische Ănderung des 
diastolischen Druckesvorhanden sind. 

Bei der Aortenklappeninsuffizienz werden wir einen heben­
den Spitzenstofi fUhlen konnen und - sobald eine Vergrofie­
rung des linken Herzens auftritt - den Spitzenstofi nach aufien 
und unten verlagert sehen. 
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Die Perkussion ergibt bei der Aortenklappeninsuffizienz, 
entsprechend den verschiedenen KompeJllsationsstadien, drei 
verschiedene Moglichkeiten. Das Herz kann 1. normal groE 
und konfiguriert sein, 2. eine aortische Konfiguration mit 
groEerem linken Ventrikel zeigen und 3. das Bild des mitra­
lisierten Aortenherzens aufweisen. Da diesen drei Perkussions­
figuren auch drei verschiedene Krankheitsstadien entspreehen, 
ist die Bedeutung einer richtigen Herzperkussion sehr groB; 
sie hilft uns vieI bei der Beurteilung des Kompensationszu­
standes des Klappenfehlers. (Abb.2 abis c*).) 

/ 

a b c 

Abb. 2 a-c. Abb. 2 a zeigt ein normal groBes und konfiguriertes Herz bei einer 
Aortenklappeninsuffizienz; Abb. 2 b zeigt ein aortisch konfiguriertes Herz mit 
groBerem linken Ventrikel und breiterer Aorta; Abb. 2 c ein mitralisiertes 

Aortenherz. 

Mitunter wird bei der Aortenklappeninsuffizienz ein nor­
mal groEes und normal geformtes Herz gefunden. Man sieht 
solche Herzen naturgemaE seltener bei Aortenklappeninsuffi­
zienz-Fallen im Krankenhause, vieI haufiger begegnet man 
ihnen in der Privatpraxis, besonders aber bei Serienunter­
suchungen angeblich Gesunder (Lebensversicherung). DasHerz 
ist nicht nur bei den beginnenden Aortenklappeninsuffizienzen 
normal groE, sondern auch bei voll ausgepragten Klappen­
fehlern, die naehweisbar schon viele J ahre bestehen und alle 
typischen auskultatorischen und peripheren Zeichen aufweisen. 

Das V orkommen eines normal groEen Herzens bei der 
Aortenklappeninsuffizienz ist auf folgende Weisezu erklaren: 
Der abnorme Mechanismus bei diesem Klappenfehler besteht 

*) Ich verdanke die abgebildeten Orthodiagramme dem freund­
lichen Entgegenkommen von Doz. Dr. Zdansky. Sie sind - mit 
Ausnahme von Abb.6 - auf 2/15 verkleinert. Die an unserer Klinik 
alteingebiirgerte Bezeichnung aortische Konfiguration wurde beibe­
halten, obwohl sie sprachlich unsch6n und nicht ganz richtig ist. Die 
aortische Konfiguration hat nichts mit .der Aorta zu tun, da sie nur 
Folge einer Erweiterung der linken Kammer ist. 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 4 
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bekanntlich darin, dafi infolge der Insuffizienz der Klappe in 
der Diastole Blut aus der Aorta in die linke Kammer zuriick­
flie.Gt; die Fiillung der linken Kammer wird um das Ausmafi 
der zuriickfliefienden Blutmenge zunehmen. tJiber die Menge 
des regurgitierenden Blutes bestehen verschiedene Angaben. 
Nach der Ansicht einiger Untersucher stromen in der Diastole 
auch bei schwerer Aortenklappeninsuffizienz kleine Blut­
mengen, etwa 8 bis 10 ccm zuriick, nach der Ansicht anderer 
aber kann sogar ein Drittel des Schlagvolumens, etwa 20 ccm, 
in die linke Kammer zuriickfliefien. Nehmen wir an, dafi diese 
Zahl richtig ist, die Kammerfiillung also in der Diastole um 
20 ccm grofier wird, so kann das allein noch nicht ausreichen, 
um eine so deutlich nachweisbare Vergrofierung zu bewirken, 
dafi wir sie al<s krankhaft erkennen konnen. Wir miissen be­
denken, dafi ungleich grofiere Fliissigkeitsmengen bei einem 
Ergusse im Perikard vorhanden sein miissen, um klinisch 
nachweisbar zu sein, dafi schon ei ne starkere Bradykardie 
durch die Verlangerung der Dirustole einen Fiillungszuwachs 
in den Kammern erzeugen kann, der jenen, der bei der Aorten­
klappeninsuffizienz gefunden wird, iibersteigt. Man mufi des­
halb zur Ansicht kommen, dafi durch den abnormen Mechanis­
mus der Aortenklappeninsuffizienz allein keine klinisch nach­
weisbare Vergrofierung des linken Herzens zustande kommt. 

Eine rontgenologilsch und durch Perkus'sion feststellbare 
Vergrofierung der linken Kammer wird aber um so rascher 
auftreten konnen, je schlechter der Zustand des Herzmuskels 
ist. Sie wird deshalb bei dem in der Regel gesunden Herz­
muskel der endokarditischen Aortenklappenill'suffizienz jahr­
zehntelang ausbleiben konnen, bei dem in der Regel gescha­
digten Herzmuskel der luischen Aortenklappeninsuffizienz abel' 
sehr friihzeitig nachweisbar sein. Wahrend ein guter Herz­
muskel die von ihm verlangte Mehrarbeit ohne weiteres leisten 
kann, wird es bei einem geschadigten Myokard bald zu einer 
Stauung und Dilatation kommen. Je rascher die Dilatation auf­
tritt, je starker sie ist, um so mehr Berechtigung haben wir, 
auch ohne dafi andere Zeichen dafiir sprechen, eine Myokaru­
schadigung anzunehmen. Nicht der Grad des Klappenfehlers, 
sondern der Zustand des Herzmuskells ist, besonders in den 
ersten Stadien der Erkrankung, fiiI' die Grofie des Herzens 
mafigebend. Tatsachlich sieht man haufig bei luischen Aorten­
klappeninsuffizienzen, selten bei endokarditischen, ganz unge­
heuer grofie Herzen, wie sie sonst nur noch beim Hochdruck 
beobachtet werden. 
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Die Geschwindigkeit, mit der eine Grofienzunahme des 
Herzens erfolgt, hăngt somit vom Zustande des Herzmuskels 
ab und hat deshalb prognostische Bedeutung. Die Vergrofie­
rung der linken Kammer, die ja anfangs ganz isoliert ilst, ver­
ursacht eine starke Ausbuchtung des linken un teren "Muskel­
bogens", die Herztaille ilst noch mehr ausgeprăgt als in der 
Norm; durch die Schwere der linken Kammer sinkt das linke 
Diaphragma tiefer, durch das vergrofierte ,schlagvolumen des 
linken Herzens wird die Aorta verbreitert (Abb. 2 b). 

Nimmt die Stauung in der linken Kammer zu, dann kommt 
es auch zu einer Stauung im linken V orhofe, im kleinen Kreis­
laufe. Die Erweiterung des linken Vorhofes und die Erweite­
rung der Pulmonalarterie ftihren zum Verstreichen der Herz­
taille, das Herz wird "mitralisiert" (Abb.2 c). FIiiher oder 
spăter tritt durch die 'stărkere Erweiterung der linken Kammer 
eine Schlufiunfăhigkeit der Mitralklappen, eine relative Mitral­
klappeninsuffizienz auf, welche das Zustandekommen der Er­
weiterung des linken Vorhofes und der Pulmonalarterie, der 
"Mitralisation", beschleunigt. Das mitralisierte Aortenherz ent­
spricht also jenem Stadium der Aortenklappeninsuffizienz, bei 
dem schon eine Lungenstauung vorhanden ist und Atemnot bei 
Bewegung auftritt. 

Die Auskultation ergibt bei der voll entwickelten Aorten­
klappeninsuffizienz zwei Gerăusche, ein systolisches und ein 
diastolisches; man spricht vom "Hin-und-Her"-Gerăusch. N"!Ir 
bei geringgradigen, endokarditischen Aortenklappeninsuffi­
zienzen in den ersten Stadien fehIt das systoHsche Gerăusch, 
spăter tritt es aber auch hier auf. 

Das pathognomonische Gerăusch ist das diastolische. Es 
ent'steht durch das Zurlickfliefien des Blutes wăhrend der 
Diastole in die linke Kammer. Es klingt weich und hat hohe 
Schwingungszahlen; man nennt es "giefiendes" Gerăusch. 
Selten, mei'st bei spezifischen Aortenklappeninsuffizienzen, ist 
es musikalisch, zirpend. Es wird am besten links unten am 
Brustbein, am Ansatz der dritten, vierten oder ftinften Rippe 
gehort; manchmal findet man es auch in der Richtung gegen 
die Herzspitze zu, weit nachunten. Es ist bei beginnenden 
Klappenfehlern oft nur bei aufrechter Haltung zu haren, wenn 
das Herz sich der Thoraxwand mehr năhert, im Exspirium. 
wenn das Herz von Lunge am wenigsten liberlagert ist und 
bei liber dem Kopf gekreuzten Armen, wenn der unt ere Pekto­
ralis gespannt ist. Schlauchstethoskope erschweren die Aus-
1mltation des Gerăusches, mit Holzstethoskopen oder mit dem 

4* 
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blonen Ohre kann es aber sehr deutlich gehart werden. Infolge 
der hohen Schwingungszahlen d'es Gerăusches ist lăngeres, 
sorgfăltiges Auskultieren, gewissermanen eine Adaptierung des 
Ohres, notwendig. Spăt'erhin kann man das Gerăusch leicht 
liber dem ganzen Herzen haren, immer noch ist es links unten 
am Sternum vieI lauter. 

Es gibt aber Aortenklappeninsuffizienzen, bei denen das 
Punctum maximum des Gerăusches im 2. Interkostalraum 
rechts liegt, an der typischen AuskultationssteUe der Aorta. 
Dann handelt es sich aber immer um Aortenklappen­
insuffizienzen, bei welchen die Aorta ascendens stărker dila­
tiert ist und sich der Thoraxwand am rechten oberen Sternal­
rand năher anlegt. Durch die erweiterte Aorta wird das Ge­
răusch von den Aortenklappen, die ungefăhr in der Hahe der 
Mitte des Sternums liegen, gegen den 2. rechten Interkostalraum 
gut fortgeleitet und dort deutlich geh5rt. 

Finden wir deshalb das Gerăusch im 2. Interkostalraum 
rechts am lautesten, dann kannen wir daraus ohne weiteres 
auf eine sehr weiue Aorta schlienen. Wird es noch weiter nach 
rechts gegen die Schulter fortgeleitet, dann ist der Verdacht 
auf sehr măchtige Aortenerweiterung oder ogogar auf ein An­
eurysma berechtigt. Da stărkere Aortenerweiterungen besonders 
bei der Mesaortitiog auftreten, findet man tausăchlich bei der 
luischen Aortenklappeninsuffizienz das Gerăusch am hăufig­
sten im 2. rechten Interkostalraum. 

Aus dem Punctum maximum des Gerăuscheog aUein die 
Diagnose Meogaortitis zu steUen, ist aber nicht erlaubt, weil es, 
wenn auch selten, Iuische AortenkIappeninsuffizienzen ohne 
stărkere Verbreiterung der Aorta gibt und andererseits bei 
manchen endokarditischen Aortenklappeninsuffizienzen (beson­
ders dann, wenn sie mit einer stărkeren Aortenstenose kombi­
niert sind) die Aorta breiter sein kann, so dan das Gerăusch 
am besten im 2. rechten Interkostalraum gehart wird. Bei 
jenen endokardititschen Aortenklappeninsuffizienzen aber, bei 
weichen gieichzeitig ein Mitralvitium besteht, hart man das 
gienende, diastolische Gerăusch regeImăEig links unten am 
Sternum. 

Besteht eine AortenkIappeninsuffizienz zugleich mit einer 
schweren Mitraistenose, einem hahergradigen Trikuspidal­
vitium, so kann ihr diastolisches Gerăusch voUstăndig fehIen. 
Es soU auch manchmal bei besonders starken Zerst5rungen 
der Klappen verschwinden. 
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Das systolische Gerausch, das bei der Mesaortitis schon 
frUher, vor Beginn der Klappeninsuffizienz, auftritt, aber auch 
bei der endokarditischen Aortenklappeninsuffizienz in spateren 
Stadien regelmafiig gefunden wird, kann sehr rauh und laut 
sein und nahezu die ganze SY'stole ausfUllen. In anderen 
Fallen wieder ilst es weich und leise. Es ist selten (wenn es 
rauh und laut ist) mit einem Schwirren verbunden. 

FUr sein Zustandekommen gibt es viele Erklarungen. Die 
alte Anschauung, da.G Rauhigkeiten an der Aortenwand und an 
den Aortenklappen das Auftreten eines Reibegerausches ver­
anlassen, ist mit Recht verlassen worden; konnte doch gezeigt 
werden, da.G drus BIut vor allem im Zentrum, in der Mitte der 
Gefa.Ge fliem, so da.G Reibungen an der Wand als Ursache der 
Gerausche nicht in Frage kommen. Die beste Erklarung fUr 
das sy'stolische Aortengerausch bei der Aortenklappeninsuffi­
zienz besteht darin, daU das Blut aus dem erweiterten linken 
Ventrik'el in die immer mehr oder minder erweiterte Aorta 
dnrch den normal weiten Klappenring gepreUt wird, dieser 
somit als relative ,Stenose wirkt. Man kann tatsachlich finden, 
daU dieses Gerausch immer dann entsteht, wenn Aorta und 
linker Ventrikel erweitert 'sind, so bei Hochdruck, Herzblock 
mit starker Bradykardie und zahlreichen anderen Zustanden. 

Das Punctum maximum dieses systolischen Gerausches 
liegt an der Auskultationsstelle der Aorta im zweiten Inter­
kostalraum rechts. Es strahlt bei weiter Aorta nach rechts, 
mitunter anch gegen die Halsgefa.Ge zU,aus. Jedes sy,stolische 
Aortengerausch kann aher einzweites Punctnm maximum an 
der Herzspitze haben. Geht man mit dem Stethoskop langsam 
vom zweiten Interkostalraum rechts gegen die Herzspitze, so 
wird das Gera1Jlsch zunachst immer leiser, da wir in das Gebiet 
des rechten Herzens kommen, nnd nimmt dann allmahlich, in 
der Gegend der Herzspitze, an Intensitat zu. Man spricht des­
halb vom Sanduhrgerausch, weil die graphische Darstellnng 
der Gera1Jlschintensitat, wie aus Abb. 3 hervorgeht, eine Sand­
uhrform ergibt. 

Das Vorhandensein eines lauten, systolischen Gerausches 
an der Herzspitze bei ei ner Aortenklappeninsuffizienz hat die 
haufige FehldiagnoseMitralinsuffizienz zur Folge. FUr diese 
Diagnose 'scheint zunachst aJUch die Tatsache zu sprechen, daU 
dieses Gera1Jlsch an der Spitze haufig ganz anders klingt als 
das systolische Gerausch an der Aorta. Gewohnlich wird ja 
aus dem verschiedenen Charakter des Gera1Jlsches auf seinen 
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verschiedenen UJ.1sprung und eine verschiedene Entstehungs­
ursache geschlossen. Dazu ist manaber nicht berechtigt, da 
das gegen die Spitze zu fortgeleitete, systolische Aorten­
gerăusch dort ganz andere auskultatorische Eigenschaften 

/ 

Abb. 3. Schematische 
Darstellung des Sand­
uhrgerausches bei der 

Aortenklappen­
insuffizienz. 

zeigen kann als das systolische Gerăusch 
liber der Aorta, weil es vom Gewebe ge· 
wissermafien filtriert und verăndert wird; 
Rauhigkeiten und andere Eigenheiten des 
Gerăusches kannen durch die Fortleitung 
verschwinden oder abgeschwăcht werden, 
so dafi es sich liber der Spitze vieI 
weicher anhart. 

Normalerweise ist also das systoli­
sche Gerăusch liber der Aorta und an der 
Herzspitze laut zu ha ren. Es gibt aber 
nicht seltene Fălle von Aortenklappen-
insuffizienz, bei welchen das obere Punk­

turn maximum verschwindet und das an der Spitze allein 
bestehen bleibt. E'8 handelt sich da gewahnlich um ăltere 
Patienten mit einer etwas stărker ausgeprăgten Lungen­
blăhung. Durch sie wird die Aorta und das Herz oben an der 
Basis liberlagert, von der Thoraxwand weggedrăngt, so dafi 
Gerăusche ,sowohl wie Tane an dieser Stelle vollkommen ver­
schwinden und nur an der Spitze noch harbar bleiben, wo der 
dilatierte linke Ventrikel năher an die Thoraxwand heran­
reicht. Bei noch hahergradigerem Emphysem und voUstăndiger 
Oberlagerung des Herzens v'er'8chwinden auch die Auskul­
tationsphănomene an der Herzspitze, so dafi man Herztane 
und -gerăusche nur am unteren Sternum, in der Gegend des 
Processus xyphoideus auskultieren kann. Das ist die einzige 
Stelle, an der bei '8tărkerem Emphysem das Herz mit der Aus­
kultation kontrolliert weJ.1den kann. 

Im spăteren Verlauf des Klappenfehlers, zugleich mit 
einer stărkeren Erweiterung der linken Kammer, tritt eine 
relative Mitralklappeninsuffizienz auf. Sie bewirkt eine rasche 
Zunahme der MitraHsation des Herzens und das Auftreten 
einer Akzentuation des 2. Pulmonaltones und eines neuen 
systolischen Gerăusches an der Herzspitze, das in der Regel 
ein anderes Punctum maximum zeigt als dasjenige, da·s von 
der Aorta fortgeleitet wird. 

Das Mitralsegel ist oft (besonders bei der luischen Aorten­
klappeninsuffizienz) verdickt. Die UJ.1sache daftir ist noch 
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nicht bekannt. Sehr oft wurde bei derartigen Fallen eine 
atheroskleroti'sche Mitralinsuffizienz diagnostiziert. 

Bei manchen Fallen endokarditischer und luischer Insuffi­
zienz der Aortenklappen hort man in der Gegend der Herzspitze 
und am unteren Sternalende ein dreiteiliges Gerausch. Es 
setzt 'sich aus dem ."ystolischen und zwei diastolischen, weichen 
Gerauschen zusammen. Die Entstehung dieser Zweiteilung 
des diastolischen Gerausches ist unklar. 

Die Beschaffenheit der Herzt6ne hat fUr die Beurteilung 
des Grades der Aortenklappeninsuffizienz keine Bedeutung. 
Der 1. Ton an der Herzspitze kann, wohl d'1lrch die Hyper­
trophie des linken Herzens, sehr laut ,sein, er kann aber auch 
im systolischen Gerausche aufgehen und unhorbar werden. 
Auch der 2. Aortenton kann bei beginnender Aortenklappen­
insuffizienz manchmal nur mit Mlihe gehort werden oder sogar 
fehlen, bei anderen, auch s'ehr fortgeschrittenen Klappenfehlern 
akzentuiert sein und sogar klingenden Charakter haben. Die 
Lautheit des 2. Tones liber der Aorta ermoglicht keineswegs 
die Differentialdiagnose zwischen endokarditischer und luischer 
Aortenklappeninsuffizienz. 

Manchmal hort man an der Herzbllis1s rechts oben, gerade 
unterhalb der Klavikula, bei schweren Klappendefekten einen 
sehr lauten ersten Ton, der nicht im Herzen entsteht, sondern 
durch systolische Anspannung der Wand der herznahen 
grofien Arterien (A. 'subclavia, A. anonyma) hervorgerufen 
wird. Er entspricht dem Gefafiton, den man bei solchen 
Aortenklappeninsuffizienzen auch liber den anderen peripheren 
Arterien hort. 

Die Aortenklappeninsuffizienz-Gerausche konnen trotz des 
Vorhandenseins eines sehr schweren Klappenfehlers sehr leise 
sein; sie konnen, wie schon erwahnt, unter bestimmten Um­
standen sogar vel'schwinden. Andererseits hort man manchmal 
bei Hyperthyreosen und Anamien diastolische, weiche Ge­
rausche in der Gegend der Auskultationsstelle der Aorta, 
welche Aortenklapperrinsuffizienz-Gerausche vortauschen. Sie 
verdanken zweifellos der bei diesen Zustanden regelmafiig vor­
handenen Beschleunigung der Blutstromung in den Venen ihre 
Entstehung (s. S.122). 

Auffallend ist die Tachykardie, welche man besonders bei 
jugendlichen Aortenklappeninsuffizienzen findet. Frequenzen 
bis zu 120 sind gar nicht selten und sind haufig Veranillissung 
zu Biner sonst durchaus nicht indizierten Digitalisbehandlung. 
Als Ursache dieser Frequenzsteigerung wurde ein Sinus-
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carotious-Reflex infolge Absinkens des mittleren arteriellen 
Blutdruck'es gefunden. Die Bedeutung dieser Herzbeschleunl­
gung wurde schon vor mehr als 100 Jahren von OORRIGAN 
erkannt, der in ihr eine kompensatorische Einrichtung sah; 
durch die Tachykardie wird dia Lange der Diastole verklirzt, 
so daE die Menge des zuriickflieEenden Blutes sich vermindert. 
Diese Tachykardie reagiert auf eine Digitalisbehandlung nicht 
und verlangt auch keine Behandlung. 

Eine besonders bei jugendlichen Aortenklappeninsuffi­
zienzen nicht seltene Komplikation sind schwere, nachtliche 
Angina-pectoris-Anfalle. Sie treten in vollster Bettruhe auf und 
sind von einer Beschleunigung der Herztatigkeit und von einer 
sahr betrachtlichen Blutdrucksteigerung begleitet. Sie ver­
schlechtern zweifellos die Prognose (s. S.155). 

Endokarditische und luische Aortenklappeninsuffizienzen 
neigen sehr zu einer Endocarditis lenta. Wenn Aortenklappen­
insuffizienzen zu fiebern beginnen, Schwache, eine progressive 
Anamie zeigen, dann liegt leider oft diese traurige Kompli­
kation vor. 

Eine - relativ seltene - Form ist die "traumatische" 
Aortenklappeninsuffizienz. Man findet si,e fast ausschlieElich 
bei einer Mesaortitis. Bei p16tzlichen, mit ,starkem Pressen und 
einer Blutdrucksteigerung einhergehenden Anstrengungen kann 
es zu einem EinriE ainer (gewahnlich schon erkrankten) 
Klappe kommen. Ein musikalisches, lautes, von einem Schwir­
ren begleitetes diastolisches Gera:usch tritt gleichzeitig auf. 
Sehr oft wird ein stundenlang anhaltender Schmerz empfunden. 

Die Mitralstenose. 
Die Mitralst'enose gehart zu den haufigen Klappenfehlern. 

Sie wird aber selten in reiner Form 'gefunden, da sie in der 
Regel miteiner Mitralinsuffizienz kombiniertist. Die reine, 
oder fast reine Mitralstenose kommt bei Frauen vieI haufiger 
vor als bei Mannern. 

Die MitralstenQlse wird durch ei ne endokarditische Ver­
anderung der Klappen hervorgerufen. Bei sehr vielen Fallen 
fehlt aber jeder Rheumatismus, jede Tonsillitis oder Ohorea 
in der Anamnese. Auch in Landern, in denen der Rheumatis­
mus haufig ist, wird in ungefahr 40010 der Mitralstenosen keine 
Atiologie fiir eine Endokarditis in der Anamnese gefunden 
und die Kranken geben auch an, nie eine fieberhafte Erkran­
kung mitgemacht zu hruben. Dasselbe Behen wir manchmal 
auch bei Fallen mit einer Aortenklappeninsuffizienz. Bei 
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Mitralstenosen jedoch ist dieses Vorkommnis hăufig. Das 
Fehlen einer "rheumatischen Anamnese" wird al-so in dia­
gnostisch schwierigen Fallen durchaus nicht gegen die Dia­
gnose verwertet werden konnen. 

Da viele Patienten mit einer Mitralstenose behaupten, bis 
zum Auftreten der ersten Herzbeschwerden vollstandig gesund 
gewesen zu sein, hat man sich bemUht, die Entstehung der 
Mitralstenose auf andere Weise als durch eine rheumatische 
Endokarditis zu erklaren. Als solch ein Erklarungsversuch 
kann die kongenitale Mitralstenose von DUROZIER angesehen 
werden, ei ne kongenital entstandene Veranderung des Klappen­
ringes,ftir die sich allerdings pathologisch-anatomisch keiner­
lei sichere Anhaltspunkte finden liefien. In der letzten Zeit, 
seitdem der Zusammenhang zwischen Tuberkulo8'e und Ge­
lenkrheumatismus im Mittelpunkte der DiskU'ssion -steht, wird 
auch die Moglichkeit vieI erwahnt, ·dafi die Endokarditis der 
Mitralklappe mit einer Tuberkulose in Zusammenhang steht. 
Beziehungen zwischen der gutartigen verruko-sen Endokarditis 
und der Tuberkulose wurden sehon vor Jahrzehnten in zahl­
reichen klinischen Arbeiten besprochen. Da heute festzustehen 
scheint, dan die sogenannte gutartige Endokarditis als aller­
gische Erscheinung auftreten kann,erUbrigen Bich weitere Dis­
kussionen Uber den Erreger jener Mitralklappen-Endokarditis, 
die ohne anamnesU.sche Angaben tiber eine vorausgegangene 
rheumatische Infektion oder eine andere Erkrankung gefunden 
wird. 

Die Mitralstenose ist sehr haufig ein progredientes Leiden; 
der Arzt findet, wenn er den Kranken zum ersten Male sieht, 
einen le·ichten Klappenfehler, der kaum Beschwerden macht; 
er stellt eine gute Prognose. Allmahlich aber, manchmal in 
auffallend kurzer Zeit, kommt es ohne neue Komplikationen, 
obne einen neuen Fiebel'scbub zu weiteren Klappenverande­
rungen, zu erneuten Verwacbsungen und Scbrumpfungen an 
den Klappen, bis Bich endlich das Bild der Knopflocbstenose 
entwiekelt. Da man nie sagen kann, ob der gerade untersuehte 
Fall zu dieser Gruppe geb6rt, ist die Prognose bei ei ner 
Mitralstenose reeht vOl'sichtig zu steUen. 

Esgibt aber aueh hier erfreuliebe Ausnabmen; ein Patient 
kann in frUher J ugend, etwa nach einem Rheumatismus, eine 
Mitralstenose bekommen, die erst Jabrzehnte spater, gelegent­
lieh einer zufalligen Untersuchung, vom Arzt entdeckt wird. 
Eine genaue Befragung kann dann wobl ergeben, dan die kor­
perliche Leistungsfahigkeit des Kranken immer ein wenig her-
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abgesetzt war, bei raschem Stiegensteigen und Bergaufgehen 
Atemnot und Herzklopfen auftraten; da ahnliche Beschwerden 
aber (etwa bei FetUeibigen) auch ohne Klappenfehler, ohne 
Herzerkrankung auftreten kannen und die Beschwerden immer 
gleichblieben, ohne sich zu steigern, suchte der Kranke nie 
den Arzt amf. 

Manchmal kommen Frauen, die seit Jahrzehnten eine 
leichte Mitralstenose haben, evst im Klimakterium oder spater 
zum ersten Male mit Herzbeschwerden zum Arzt. 

In der Regel rufen die MHralstenosen aber sehr friihzeitig 
Beschwerden hervor. Der Gegensatz zu den Aortenfehlern ist 
in dieser Beziehung auffallend und verstandlich. Wahrend bei 
diesen di'e Kompensation durch den linken Ventrikel auch fiir 
eine langere Zeit voll gewahrleistet ist, fallt bei der Mitral­
stenose die Aufgabe der Kompensation dem linken Vorhofe 
zu. Dieser kann sie nur bei einer leichten Klappenveranderung 
auf die Dauer erfiillen. Aber auch dann, wenn der linke Vor­
hof bei Ruhelage des Kranken imstande ,i,st, geniigend Blut 
durch die verengte Klappe in die Kammer zu pressen. 
wird ihm da'S bei karperlichen Anstrengungen, also bei er­
hahten Anforderungen, unmaglich sein. Durch die Stauung 
im linken Vorhof und im kleinen Kreislauf wird es zu Kurz­
atmigkeit, zunachst nurbei schweren, bald aber auch bei 
geringfiigigen Anstrengungen kommen. 

Friihzeitig tritt bei der Mitralstenose auch Herzklopfen, 
haufig des Nachts, auf und weckt den Kranken aus dem 
Schlafe. Sonst begegnen wir dem Herzklopfen besonders bei 
funktionellen Herzerkrankungen, bei Hyperthyreosen, Herz­
neurosen, im Klimakterium. Bei Mitralstenosen ist es aber 
schon in Friihstadien der Erkrankung in durchaus lastiger 
Weis'e vorhanden. Eine sichere Erkliirung fiir das Zustande­
kommen dieses Phanomens steht noch aus. Das Empfinden 
des Herzklopfens hat mit einer Frequenzbeschleunigung mei­
stens nichts zu tun. Es kann auch bei sehr frequenten paroxys­
malen Tachykardien und bei starken Erschiitterungen der 
Brustwand durch Herzpulsationen fehlen. 

Die Inspektion ergibt nicht immer das typische "mitrale 
Aussehen", die Rate der Wangen, die Zyanose der Lippen. 
Diese Zeichen geM ren nicht unbedingt zum Bilde cler Mitral­
stenose. Fiir das Zustandekommen der Zyanose wird bei der 
Mitralstenose, nach den Ausfiihrungen auf Seite 26, der Stau­
ungszustand der Lunge mafigebend sein. Deshalb wird bei 
beginnenden Mitralstenosen, bei denen noch keine Lungen-
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stauung besteht, die Zyanose ebenso fehlen wie bei den weit 
fortgeschrittenen Mitralfehlern, bei denen die Lungenstauung 
durch die 1nsuffizienz des rechten Herzens wieder abnimmt. 
Dann kann man bei manchen Mitralstenosen lSogar eine auf­
fallende Blfusse finden, wie sie allen HerzfălIen mit akuter 
Dekompensation des rechten Herzens eigen ist (s. S.27). Da­
neben ist die bei Mitralstenosen hăufige Pulmonalsklerose 
manchmal Ursache ,fUr eine starke Zyanose dieser FălIe. 

Von groUer Bedeutung fUr die Beurteilung des Klappen­
fehlers ist die Palpation des Pulses. Wir sahen, daU bei Aorten­
klappeninsuffizienzen in den me]sten FălIen aus dem Pulse 
allein die Diagnose moglich ist. Findet man den Hammerpuls 
und lassen sich die seltenen, S. 46 erwăhnten Ausnahmen aus­
schlieUen, dann ist die Diagnose Aortenklappeninsuffizienz ge­
rechtfertigt; auUeI'dem ist aus der Stărke der Celerităt mit ge­
wissen Einschrănkungen ein SchluU auf die Stărke der Klap­
peninsuffizienz erlaubt. Bei der MitralstenO\Se ermoglicht 
die Palpation des Pulses nicht die Diagnose, sondern 
nur die Beurteilung des Grades des Klappenfehlers. Je 
hochgradiger die Stenos'e des Mitralostiums ist, um so geringer 
wird die Fiillung der linken Kammer, um 80 kleiner deshalb 
das Schlagvolumen und dam it auch der Puls sein. Finden 
wir bei einer Mitralstenose den Puls noch normal gefUllt, so 
darf man iiberzeugt sein, daU es sich um eine geringgradige 
Mitralstenose handelt. 1st der Puls kleiner, dann liegt eine 
fortgeschrittene Mitralstenose vor; 'ist der Pul,s so klein, daU 
man ihn kaum palpieren kann, dann best'eht eine sehr hoch­
gradige, eine Knopfloch-Mitralstenose. Nur der Puls erlaubt 
diese Unterscheidung, da die Art der Gerăusche, wie wir sehen 
werden, dazu nicht ausreicht. Auch bei der ,sehr hăufigen 

Kombination von Mitralstenose und Mitralinsuffizienz wird 
nur der Puls entscheiden, welcher Klappenfehler iiberwiegt. 
Die Mitralinsufiiizienz verkleinert, wie noch besprochen werden 
soll, den Puls nicht. Findet man deshalb bei einem fort­
geschrittenen, kombinierten Mitralvitium einen normalen Puls, 
dann darf man annehmen, daU die Mitralinsuffizienz iiber­
wiegt; je kleiner der Pul,s ist, um so hochgradiger wird die 
Mitralstenose s'ein, auch dann, wenn die Gerăusche der Mitral­
insuffizienz bei einzelnen di'eser Fălle sehr laut sind. 

Die Palpation des Thorax, der Herzgegend, ergibt bei der 
Mitralstenose sehr viele Befunde, so daU bei den meisten Făllen 
mit dieser Untersuchungsmethode allein die Diagnose gestellt 
werden kann. 
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Der SpitzenstoJl ist bei den Mitralstenosen lange Zeit hin­
durch an normaler Stelle zu ftihlen. Der linke Ventrikel ist ja 
bei der reinen Mitralstenose nrie vergroJlert, da 'er keine Mehr­
arbeit zu leisten hat, die Klappenlăsion liegt vor dem linken 
Ventrikel. Das rechte Herz dilatiert erst in spăteren Stadien 
der Erkrankung. Kommt es dann zu e,iner Dilatation des 
rechten Herzens, dann wird der SpitzenstoJl nach auJlen, aber 
nicht nach unten verlagert sein; ist der SpitzenstoJl nach auJlen 
und unten verlagert, muJl man also eine Dilatation der linken Kam­
mer annehmen, so liegt keine reine Mitralstenose vor, es be­
steht eine Komplikation, welche zu einer VergroJlerung des 
linken Herzens geftihrt hat, etwa eine Mitral- oder Aorten­
klappeninsuffizienz oder ein Hochdruck. 

Der SpitzenstoJl ist bei der MitraI.stenose nicht normal, er 
ist vielmehr Ischleudernd 'und schnellend, schnappend. Wăhrend 
der normale SpitzenstoJl, sofern er iiberhaupt geftihlt wird, als 
langsame Pulsation imponiert, der SpitzenstoJl bei der Hyper­
trophie des linken Herzens ganz besonders langsam und hebend 
erscheint, Iăuft der SpitzenstoJl bei der Mitral'stenose auJler­
ordentlich rasch ab. Wir werden sehen, daJl diese Verănderung 
des SpitzenstoJles der Akzentuation des ersten Herztones ent­
spricht, die man bei den Mitralstenosen 'sehr hăufig vorfindet. 

Der linke Ventrikel ist bei hOhergradigen Mitralsvenosen 
hăufig kleiner als normal, atrophisch. Wăhrend normaler­
weise der linke V"entrikel den măchbigsten Herzteil bildet, ist 
er bei der Mitralstenose oft nur eine Appendix des iibrigen 
Herzens. Der linke Vorhof, die rechte Kammer und der rechte 
Vorhof hypertrophieren und dilatieren im weiteren Verlaufe 
der Mitralsvenose, der linke Ventrikel hat aber mit der Kom­
pensation des Klappenfehlers nichts zu tun. Diese Atrophie 
ist zum Teil darauf zuriickzufUhren, daJl die Fiillung der 
linken Kammer ungeniigend ist und die Arbeitsleistung des 
linken Herzens demgemăJl abnimmt. Es gibtaber auch noch 
eine andere Ul'sache fUr die Atrophie der linken Kammer, die 
vieI seltener Beriicksichtigung findet, aher sicher von Be­
deutung ist. 

Ein Kranker, dessen Herz wir mit ei ner schweren Mitral­
stenose bei der Autopsie untersuchen, hat in den Ietzten Le­
bensmonaten, meistens sogar in den letzten Lebensjahren 
schon die geringsten Anstrengungen vermeiden miissen, weil 
sie starke Atemnot hervorriefen. Diese Untătigkeit erzeugt 
eine sehr betrăchtliche Atrophie der Korpermuskulatur, 
weiche gerade bei der Mitralstenose g'anz auJlerordentlich 
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hohe Grade erreicht. Ea besteht jedoch ein strenger 
ParalleHsmus zwischen der Beschaffenheit der peripheren 
Muskulatur und dem Zustande des linken Ventrikels. 
Bei muskelstarken Athleten ist auch der linke Ventri:kel 
erstarkt und sicher muskelkraftiger, besser als in der 
Norm; er wird bei einem Stubenhocker und Btichermenschen 
hingegen, der sich korperlich nicht betatigt, schwacher und 
weniger leistungsfahig sein. So geht der Inaktivitatlsatrophie 
der peripheren Muskulatur ein ahnlricher Vorgang am linken 
Ventrikel paraUel. 

Dieses Verhalten der linken Kammer bei der Mitralstenose 
solI uns veranlassen, den Kranken, bei dem ein Herzklappen­
fehler festgestellt wurde, nicht allzu ruhig zu stellen und ihm 
nicht jede korperliche Tatigkeit zu untersagen. Der Kranke 
8011 im Gegenteil so vieI korperliche Arbeit leisten (anfangs 
unter Aufsicht), wie er ohne Beschwerden leisten kann. Wie 
jeder Muskel, mun auch der Herzmuskel arbeiten, um voll 
leistungsfahig zu bleiben. 

Man palpiert bei der Mitralstenose in der Gegend der 
Herzspitze meistens auch ein Schwirren. Welche Bedeutung 
hat ein Schwirren in der Herzgegend und wodurch kommt es 
zustande? Ein Schwirren bedeutet nicht mehr als ein Gerausch. 
Wir mtissen deshalb zwischen einem systolischen Schwirren, 
entspl'echend einem systolischen Gerausche, und einem dia­
stolischen, das ein diastolisches Gerausch begleitet, unter­
scheiden. Wir erkennen meistens beide Formen von Ge­
rauschen und Schwirren bei langsamer Herztatigkeit sehr 
leicht nur mit Hilfe der Auskultation, da das Gerausch oder 
Schwirren, das nach der langen Herzpause kommt, systolisch 
ist. Bei rascherer Schlagfolge des Herzens palpiert man zu­
gleich mit der Auskultation des Herzens oder Palpation des 
Thorax auch den Karotispuls (nicht Radialpuls!). Jedes Ge­
rausch oder Schwirren, das zugIeich mit dem Karotispuls auf­
tritt, ist Isystolisch, alles was vorher oder nachher kommt, 
diastolisch. 

Ein systolisches Schwirren sagt uns nicht mehr als ein 
systolisches Gerausch; es kann auch bei Gesunden vorkom­
men. Ein diastolisches Schwirren ist immer pathologisch; Ge­
sunde mit diastolischen Gerauschen gibt es bekanntlich nicht. 

Palpiert man die Herzspitzengegend bei Mitralstenosen, 
die ein diastolisches Gerausch haben, in linker Seitenlage, dann 
ist ein Schwirren nahezu immer vorhanden. Wie kommt es 
aber, dan manche Gerausche nur ganz selten von Schwirren 
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begleitet sind, wie z. B. die Aortenklappeninsuffizienz-Ge­
răusche, wăhrend andere wieder, wie die M;itralstenosenge­
rausche, sehr regelmafiig Schwirren erzeugen? 

Ein Schwirren kommt durch die Resonanz eines 'l1eiles der 
Brustwand auf ein in der Tiefe entstehendes Gerausch zu­
stande. Die Brustwand des Menschen ze1igt aber nur bei Ge­
rauschen mit tiefer Schwingungszahl Resonanz. Darum ist 
ein Stimmfremitus bei Frauen mit hoher Stimme kaum pal­
pabel, wahrend er bei Mannern mit tiefer Stimme ("Brust­
stimme") aufierordentlich deutlich sein kann. Da's erklart uns 
auch, weshalb Aortenklappeninsuffizienzen mit ihren weichen 
Gerauschen, die immer sehr hohe Schwingungszahlen haben, 
in der Regel kein Schwirren aufweisen, wahrend die Mitral­
stenosen mit ihren tiefen, holprigen Gerauschen regelmafiig 
ein Schwirren zeigen. Die Gerausche bei der Mitralstenose 
sind so rauh und tief, dafi sie manchmal besser palp~ert als 
gehort werden. Das menschliche Ohr kann Gerausche mit 
weniger Schwingungen als 16 in der Sekunde nicht wahr­
nehmen. So kommt es, dafi man bei manchen Mitralstenosen 
unter Umstanden ein deutliches Schwirren findet und kein 
Gerausch hort. 

Nicht nur die Mitralstenose erzeugt mit grofier Regel­
mafiigkeit ein Schwirren, sondern auch alle anderen Stenosen­
gerau'sche am Herzen, so vor allem die Aortenstenosen und 
die kongenitalen Vitien, bei denen ja auch gewohnlich ein 
Sten osenmechanismus besueht. 

Die Palpation ergibt bei der Mitralstenose aufierdem die 
Zeichen der Hypertrophie der rechten Kammer, man findet 
also eine diffuse Pulsation in der ganzen Herzgegend, oft 
besonders deutlich links, aufien und oben, in der Gegend des 
vorspringenden Konus der Pulmonalarterie. 

Aufier diesen Pulsationen kann man in der Gegend des 
Pulmonalarterienkonus, oft ganz aufien an der linken Herz­
grenze, an der Stelle, an der die Pulmonalarterie sich der 
Thoraxwand anlegt, einen kurzen Schlag palpieren, der - wie 
ein Vergleich mit dem Karotispuls zeigt - dem 2. Ton, dem 
Klappenschlufi des Pulmonalostiums, entspricht. Ist der 2. Pul­
monalton nur einigermafien deutlich akzentuiert, dann ist der 
Klappenschlufi nahezu immer palpabel; manchmal fiihlt man 
ihn nur im Exspirium. 

Die Fiille der Palpationsphanomene: schnappender, schnel­
lender Spitzenstofi, di8istolisches Schwirren an der Herzspitze, 
diffuse Pulsationen der ganzen Herzgegend, der deutlich tastbare 
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Klappenschlnfi an der Pulmonalis,erlaubt bei der grofien Mehr­
zahl der Mitralstenosen sofort die Diagnose. Durch das Tasten 
des Pulses kann man den Grad des Klappenfehlers feststellen. 

Einige der eben genannten Tastphanomene finden sich 
allerdings auch ohne Mitralstenose. So kann man bei der 
hyperaktiven Herztatigkeit von Hyperthyreosen und von 
manchen Herzneurosen einen schnellenden Spitzenstofi mit 
einem ganz kurzen, prasystolischen V orschlag und eine 
diffuse, oft sehr betrachtliche Pulsation der ganzen Herz­
gegend ftihlen, ohne dafi eine Herzhypertrophie vorliegt; auch 
bei jugendlichen Gesunden gibt es ahnliche Pulsationen in der 
Gegend des rechten Herzens. Unter Beriicklsichtigung dieser 

a b 

Abb. 4 a u. b. Abb. 4 a zeigt ein mitral konfiguriertes Herz bei einer Mitral­
stenose und -Insuffizienz. Abb. 4b stammt von einer Mitralstenose und -In­
suffizienz mit starker Erweiterung des rechten Vorhofes und der rechten Kammer. 

Der erweiterte linke Vorhof wird rechts slchtbar. 

Ausnahmen wird es Il1ber nicht schwer fallen, bei der Mehr­
zahl der Mitralstenosen die Diagnose schon mit Hilfe der Pal­
pation Zll stellen. 

Die Perkussion ergibt auch bei der Mitralstenose, ebenso 
wie beider Aortenklappeninsuffizienz, drei vBrschiedene Bilder, 
entsprechend drei anfeinander folgenden Stadien der Krank­
heitsentwicklung. 1. Das normal grofie nnd geformte Herz. 
2. Das mitral geformte, aber normal grofie Herz. 3. Da,s ver­
grofierte Mitralherz (Abb.4 a nnd b). 

Ebenso wie bei der Aortenklappeninsuffizienz kann man 
auch bei den Mitralstenosen ein rontgenologisch und perku­
torisch vollkommen normal grofies nnd geformtes Herz 
finden. Das wird so lange der Fall sein, als der linke Vorhof 
durch Hypertrophie allein imstande ist, geniigend BIut in die 
linke Kammer zu pressen. Ge1ingt dies, kommt es zu keiner 
Stauung, dann wird eine Vergrofierung des Vorhofes und 
darum jede Ănderung der Herzform ausbleiben, Die Hyper­
trophie des linken Vorhofes ist rontgenologisch natiirlich nicht 
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nachweisbar. Bei leichtgradigen Mitralstenosen kann auf diese 
Weise jahrelang eine vollstăndige Kompensation erhalten 
bleiben und jahrelang kann die Perkussion und Rontgenunter­
suchung normale Befunde ergeben. JedenfaUs darf man in 
Zweifelsfăllen auf Grund eines normalen Rontgenbefundes 
eine Mitralstenose nicht ausschliefien. 

Gelingt es dem linken Vorhof nicht mehr, durch eine 
Hypertrophie allein die Kompensation zu besorgen, dann 
bleiben immer grofiere Reste von Blut dort zurlick, es 
kommt zur Erweiterung. Jed'e Stauung im linken Vorhofe 
flihrt aber in kurzer Frist, in 'einer noch nicht ganz geklărten 
Wei'se, auch zu einer Drucksteig'erung im kleinen Kreislauf 
und deshalb zu 'einer Erweiterung der Pulmonalarterie. Er­
weiterungen des linken Vorhofes und der Pulmonalarterie 
mlissen aber ein Verstreichen der Herztaille herbeiflihren; 
das Herz wird mitral konfiguriert (Abb.4 a). 

Lange Zeit galt die Erweiterung des linken Vorhofes und 
der Pulmonalarterie als alleinige U rsache der Mitralisation. 
Man erkannte aber in den letzten Jahren, dafi noch ein dritter 
Vorgang mitspielt, der besondel's bei hohergradigen Mitral­
sienosen, in spăteren Stadien, die wichtigste U rsache fUr das 
Verstreichen der Herztaille bildet. J ede Hypertrophie und be­
sondel's Dilatation des rechten Herzens ruft nămlich eine Dre­
hung des Herzens um seine Achse, in der Richtung der Uhr­
zeigerbewegung hervor (vom Fufiende des liegenden Kranken 
aus betrachtet). Das rechte Herz liegt ja unmittelbar hinter der 
siarren, unnachgiebigen Brustwand, so dafi eine Vergrofieruug 
der rechten Kammer zwangsweise zu dieser Drehung fUhren 
mufi. Folge der Achsendrehung ist ein Verstreichen der Herz­
taille, da der Konus der Pulmonalarterie, der normalerweise 
stark nach vorn vorspringt, nunmehr in den Einschnitt der 
linksseitigen Herzbegrenzung zu liegen kommt, so dafi dieser 
verschwindet. Dabei findet man den Spitzenstofi oft noch an 
normaler Stelle, der linke Herzrand, der nunmehr ausschlieB­
lich, ebenso wie die Herzspitze, vom rechten Ventrikel gebildet 
wird, fallt <steil, fast senkrecht nach unten ab. Der linke Vor­
hof, der normalerweise hinten liegt und von dem nul' dia Spitze 
des Herzohres links vorn sichtbar ist, kommt infolge der Dre­
hung des Herzens am rechten Herzrand, etwas oberhalb des 
rechten Vorhofes heraus und springt zuweilen weit gegen das 
Lungenfeld rechts vor. 

Schliefilich kommt es zu einer stărkeren Erweiterung des 
rechten Herzens; der Spitzenstofi wird aufierhalb der Medio-
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klavikularlinie tastbar, auch die Herzdămpfung riickt infolge 
der Vergrofierung der rechten Kammer weiter nach links 
aufien (nicht nach links unten); die Erweiterung des rechten 
Vorhofes wird an der recMen Herzbegrenzung deutlich 
(Abb. 4 b). Parallelgehend der Entwicklung dieses dritten Sta­
diums kann das Fort'schreiten der Stenose des linken, venosen 
Ostiums auch durch ein Kleinerwerden des Pulses deutlich 
werden. Bei einem geschadigten Myokard kann man natiirlich 
dieses dritte Stadium schon zu einer Zeit finden, da die Stenose 
des Ostiums noch nicht sehr weit fortgeschritten ist. Es gibt 
auch Mitralstenosen, bei denen der linke Vorhof kaum er­
weitert ist, obwohl schon eine schwere Lungenstauung und 
eine RecMshypertrophie vorliegt. Bei anderen Făllen bl'eibt die 
ersehnte, segensreich wirkende (s. S. 20) Rechtsinsuffizienz aus. 

Die Auskultation ergibt in der Gegend der Herzspitze 
einen sehr lauten, paukenden, ersten Herzton, entsprechend 
dem schnellenden Spitzenstofi. Fiir die Akzentuation des ersten 
Irerztones gibt es mehrere Ursachen. 

1. Die durch die Hypertrophie des rechten Herzens ver­
stărkte Herzaktion. 

2. Die Verănderung der Herzklappen im Sinne einer Binde­
gewebsvermehrung, Verkalkung. 

Die 3. und wichtigste Ursache diirfte aber in der ver­
minderten Ftillung der linken Kammer liegen. 

Immer dann, wenn die Ftillung des Herzens aus irgend­
einem Grunde herabgesetzt ist, kann es zu einer deutlichen 
Verstărkung des ersten Herztones kommen. So finden wir sehr 
laute Tone beim Kollaps, bei einer Ohnmacht, einem Schock, 
wenn das Blut in der Peripherie bleibt und in verminderter 
Menge zum Herzen zurtickfliefit, das Schlagvolumen klein ist. 
Wir finden einen lauten, ersten Herzton bei der tibererregten 
Herztătigkeit der Hyperthyreosen und Herzneurosen nicht nur 
infolge der tiberagilen Herzmuskelaktion, sondern auch darum, 
weil durch die 'bei diesen Zustănden regelmăfiig vorhandene 
Tachykardie die Diastolen sehr kurz sind und die Kammer­
ftillung ungeniigend wird. Wiir findeu den lauten, ersten Herz­
ton auch bei den Extrasystolen, die als vorzeitige Schlăge seh1' 
frtih in der Diastole auftreten; sie erscheinen manchmal sogar 
zu einem Zeitpunkte, da die Kammerftillung so ungentigend 
ist, dafi es nicht einmal zu einer 6ffnung der Semilunarklappen 
kommt. Die Lautheit des ersten Tones an der Herzspitze iRt 
also fiir die Mitralstenose nicht charakteristisch. Sie kann, 
nach dem Vorhergesagten, auch bei ausgesprochenen Mitral-

Scherf, Herzkrankheiten. 3. Aufl. 5 
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steno'sen fehIen; das wird besonders dann der FalI sein, wenn 
die Mitraistenose von einer Komplikation begieitet ist, weiche 
eine mangeIhafte Flillung der Kammer verhindert (z. B. eine 
Aortenkla ppeninsuffizienz). 

In den allerersten Stadien der Mitraistenose kann jedes 
Gerausch fehIen, man hort reine Tone. Die KIappenverande­
rung ist noch zu geringgradig, um bei normaler Stromungs­
geschwindigkeit des Blutes einen genligend starken Widerstand 
hervorzurufen. Ein Gerausch kann aber auftreten, wenn man 
den Patienten unmitteibar nach korperlicher Arbeit untersucht, 
oder wenn man di'e Herztatigkeit durch Einatmen von Amyl­
nit rit beschIetllligt. Ein Gerausch kann namlich lauter werden, 
wenn 1. die Stenose, oder ganz alIgemein ein Klappenfehler 
zunimmt; das wird man natlirlich klinstlich nicht herbeiflihren 
konnen; 2. wird ein Gerausch dann Iauter, wenn die Stromung­
geschwindigkeit des Blutes ansteigt. Das konnen wir durch 
Arbeit oder durch Amylnitritinhalation erreichen. Tatsachlich 
hort man in vielen Fallen von leichter Mitraistenose nach 
diesen MaEnahmen auch dann ein deutliches Gerausch, wenn 
es vorher gefehlt hat. 

Nimmt die Mitralstenose ein wenig zu, dann hort man 
auch in Ruhe ein Gerausch, das zunachst nur ganz am Ende 
der Diastole, kurz vor der Systole, gehort wird und darum 
prasystolisches Gerausch genannt wird. Es beginnt leise und 
schlielH, allmahlich lauter werdend, mit dem ersten Herzton ah. 
Man spricht vom prasystoHschen Kreszendogerausch. 

Dieser Kreszendocharakter ist allerdings nur ei ne auskulta­
torische Tăuschung, weil die graphische Registrierung des Ge­
răusches aufgedeckt hat, daU es dauernd gleich laut ist und nur 
darum als Kreszendogerăusch erscheint, weil ein Ton unmittelbar 
anschli eU t. 

Die Flillung der Kammer von den VorhOfen her erfolgt 
hauptsachlich im Anfangsteil der Diastole. Wie kommt es 
daher, daE das Gerallsch bei der leichten Mitralstenose nur am 
Ende der Diastole (prasystolisch) gehort wird? Die Erklarung 
hierfUr liegt darin, daE am Beginn der Diastole nach ăffnung der 
Mitralklappen die KammerfUllung durch langsames Einstromen 
des Blutes zustande kommt, am Ende der Diastole aber, kurz 
vor der Kammel1systole, der V orhof 'sich kontrahiert und so die 
Blutstromung eine starke Beschleunigung erfahrt. Es ist also 
wieder die Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
mit ein AnlaE fUr das Auftreten des Gerausches. 
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Nimmt die Stenose der Mitralklappe noch mehr zu, dann 
kann auch das langsame Einstromen des Blutes am Anfang der 
Di8istole ein Gerăusch erzeugen. Dieses Gerăusch hat einen 
wahren Dekreszendocharakter, es ist am Anfange laut, da der 
Vorhofdruck am Beginn der Diastole noch hoch ist und das 
Blut etwas rascher einstromt, mit weiterem Fortschreiten der 
Diastole wird der Vorhofdruck geringer, das Gerăusch leiser; 
as verschwindet dann oft in der Mitte der Diastole ganz, bis 
dann die Kontraktion des Vorhofes wieder e,in Gerăusch (das 
prăsystolische Gerăusch) auftreten IăJlt. Manchmal geht das 
eine Gerăusch direkt in das andere liber, so dafi die ganze 
Diastole von einem Gerăusch all'sgeflillt ist. 

Wir sehen also, dafi eine Zunahme des Grades der Mitral­
stenose auch zu einer Zunahme der Gerăusche fUhren kann. 
Am Beginn einer Mitralstenose kann jedes Gerăusch fehlen, 
dann hort man nur ei~ prăsystolisches und schliefilich auch 
ein diastolisches Gerăusch. Dieses Gesetz hat aber nur Gel­
tung, solange gewisse, fUr die Mitralstenose typische, Kom­
plikationen ausbleiben und die Stenose einen bestimmten Grad 
nicht liberschreitet. Treffen diese Bedingungen nicht mehr zu, 
dann beginnen die Gerăusche zu verschwinden. 

Das Gerăusch, das als erstes V'erschwindet und im Ver­
laufe jeder Mitralstenose frliher oder spăter vermiJlt wird, ist 
das prăsystolische Gerăusch. Es entsteht, wie wir sahen, durch 
die Beschleunigung, welche der Einstrom des Blutes in die 
Kammer durch die Vorhofsystole erfăhrt. Das Gerăusch wird 
darum immer dann fehIen, wenn der Vorhof sich nicht mehr 
krăftig kontrahiert. Daflir gibt es zwei U rsachen. 

1. Die starke trberdehnung des linken VorhDfes. Die Vor­
hofe bestehen nicht, wie die Kammern, ausschliefilich aus 
Muskelfasern, mit wenig Bindegewebe und elastischen Fasern 
dazwischen. Sie weisen vielmehr nur ein Netzwerk von 
schmalen Muskelblindeln auf, das durch vieI Binde- und Fett­
gewebe ausgefUllt ist. Eine ,stărkere Dilatation des linken 
Vorhofes wird sehr bald zu einer trberdehnung dieser Muskel­
blindel flihren und die Kontraktionskraft des Vorhofes herab­
setzen, so dafi eine stărkere Dilatation zugleich auch eine Lăh­
mung des Vorhofes bedeutet. Dieser wirkt dann nur als Blut­
behălter und ist ohne Bedeutung flir die Fortbewegung des 
Blutes. So wird tatsăchlich mit fortschreitender Dilatation des 
linken Vorhofes das prăsystolische Gerăusch immer klirzer, 
bis es schliemich ganz verschwindet. Bei einem Kranken, bei 
dem wir noch ein lautes, langgezogenes, prăsystolisches Ge-

5* 



68 Die Klappenfehler. 

rausch Mren, ist der linke Vorhof gewifi nicht starker dilatiert 
und imstande, fUr die Kompensation des Klappenfehlers noeh 
wertvolle Arbeit zu leisten. Kommt aber eine Mitralstenose in 
unsere Beobachtung, welehe bei regelmafiiger Herztatigkeit 
wohl ein diastolisehes, nicht aber ein prasystolisches Gerausch 
aufweist, dann darf man daraws allein eine starke Erweiterung 
des linken V orhofes diagnostizieren. 

Die 2. U rsache fUr das Verschwinden des prasystolischen 
Gerawsches -isr-a-as Vorhofflimmerii;- erkennbar an aer voll­
standig unr-egelmafiigen Herztatigkeit. Beim Vorhofflimmern 
besteht eine so rasche Reizbildung im V orhofe (ungefahr 
600 Reize in der Minute), dan es eine geordnete Kontraktion 
nicht mehr gibt, der Vorhof sehr frequente, kaum siehtbare, 
aunerordentlich schwaehe Bewegungen ausfUhrt, also prak­
tisch gelahmt i·st. In dem Momente, da bei einer Mitralstenose 
Flimmern auftritt (es kommt fruher oder spater praktisch 
immer dazu), verschwindet aueh das prăsystolische Gerausch. 

Das diastolische Gerausch, dals seine Entstehung nicht der 
Vorhofaktion verdankt, bleibt nattirlich auch beim Vorhof­
flimmern, ebenso wie bei einer starkeren Dilatation des linken 
Vorhofes, bestehen. 

Da beim Vorhofflimmern die Herzakt.ion sehr unregel­
mlifiig ist und immer wieder Schlage aueh nach sehr kurzen 
Diastolen aufeinanderfolgen, kann das re in dia'stolisehe Mitral­
sienosengeră:usch manehmal unmittelbar vor dem ersten Ton 
des nachsten Sehlages zu liegen kommen und so ein pra­
systolisches Gerawsch vortausehen. Darum wird immer wieder 
angegeben, dan auch bei Flimmern ein prasystolisches Ge­
rausch gehort werden kann. Digitalisiert man ein solches 
Herz und erreicht durch die Verlangsamung langere Dia­
stolen, dann uberzeugt man ,sieh leieht davon, dan das Ge­
rausch rein diastolisch ist. 

Von manchen Autoren wurde die Behauptung aufgestellt, 
das prasystolische Gerausch der Mitralstenose entsttinde nicht 
durch die Vorhof·systole, sondern dureh die Kammeraktion und 
sei ein systolisehes Phanomen. Den eindeutigen Beweis daflir, 
dan diese Erklarung nicht zutrifft, liefert nicht nur die Tat­
sache, dan bei V orhofflimmern eine sorgfaltige Auskultation 
ausnahmslos ergibt, daU das prăJsystolisehe Gerausch fehlt, 
sondern auch folgende Beobachtung: Bei Fallen von Mitral­
stenose mit dauerndem 2 : l-Block kann man das prasystolische 
Gerausch nicht nur beim ubergeleiteten Schlag, sondern auch 
hei den bloekierten V orhofk'mtraktionen horen; das beweist, 
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dall das Gerăusch durch die Vorhofsystole allein hervor­
gerufen wird. Wiirde es in Zusammenhang mit der Kammer­
kontraktion entstehen, dann miiJlte es beim Ausfall der Kam­
mersystole fehlen. 

Hat der Patient nur ein prăsystoli'sches Gerausch gehabt, 
war das diastolische Gerăusch noch nicht vorhanden, so wird 
die Mitralstenose dann, wenn aus irgendeiner der zwei ge­
nannten Ursachen, das prasystoli'sche Gerausch verschwindet, 
"stumm". Man mull dann die Mitralstenose mit Hilfe der an­
deren klinischen Zeichen, besonders der Palpation und der 
Perkussion, erkennen. Aber auch das dia'stolische Mitral­
stenosengerausch, das schon deutlich ausgeprăgt war, kann im 
weiteren Verlaufe einer Mitralstenose verschwinden, wenn sich 
eine Knopflochstenose entwickelt, der Klappenring starr, verkalkt 
und eng wird und das Einstromen des Blutes in die Kamnl8r 
immer langsamer erfolgt, da,s Blut nur langsam hineinsickert. 

Die MitraIstenose kann also in jedem Stadium "stumm" 
sein. Alle Gerăusche konnen im ersten Stadium des Klappen­
fehlers ebenso fehlen wie bei sehr fortgeschrittenen Stenosen. 
Wir sahen ja, dall auch bei mittelhochgradigen Mitralstenosen, 
bei denen ein prasystoHsches Gerausch, aber noch kein dia­
stolisches Gerausch da war, nach Verschwinden des prasystoli­
schen Gerausches nur reine Tone gehort werden. Die Zahl 
der stummen MitraIstenosen ist aullerordentlich hoch. Nach 
einzelnen Statistiken, die sich auf klinisch gut beobachtetes 
und autoptisch kontrolliertes Material stiitzen, sind 50% der 
Mitralstenosen, die in Beobachtung kommen, zeitweilig ,stumm. 
Fiir die Diagnose bestehen aber auch bei den stummen Stenosen 
keine Schwierigkeiten, wenn man alle anderen physikalischen 
Phanomene mitberiicksichtigt und wenn man es gelernt hat, die 
Diagnose nicht allein auf die Auskultation zu stiitzen. Die 
charaktefi,st1sche Anamnese (zunehmende Atemnot nach An­
sfrengung, keine paroxysmale, năchtliche Atemnot), der Pal­
pations- und Perkussionsbefund, der Puls, ermoglichen in 
der Regel auch die Diagnose solcher Falle. 

Mitralstenosen werden aber sehr hăufig fUr stumm ge­
halten, obwohl sehr deutliche Gerăusche vorhanden sind. Die 
Gerăllsche werden oft iibersehen, wenn man gewisse Regeln 
auller acht laJlt, die bei der Auskultation der Mitralstenose 
8ehr sorgfăltig befolgt werden miissen. 

Die Mitralstenosengerăusche strahlen fast ausnahmslos 
nicht aus. Wahrend andere Gerăusche, wenn sie nur einiger­
mallen laut sind, an mehreren Auskultationsstellen oder sogar 
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uber dem ganzen Herzen gehort werden, findet man die Ge­
răusche bei der Mitralstenose nur an ganz umschriebener 
Stelle. Verschiebt man dals Horrohr nur ein wenig, dann ver­
schwinden sie. An einer Stelle, die nur wenige Millimeter 
neben der Auskultationsstelle eines lauten Gerăusches liegt, 
hort man nichts. Man mufi deshalb ger ade bei Mitralstenosen 
den Thorax Punkt fUr Punkt, besonde:vs in der Gegend der 
Herzspitze, absuchen. In den meisten Făllen ist das Gerăusch 
in der Gegend des Spitzenstofies zu horen; manchmal findet 
man es aber auch nach aufien, gegen die Axillarlinie zu. 
in seltenen Făllen nach innen vom Spitzenstofi, in der Richtung 
gegen den linken unteren Sternalrand. 

In vielen Făllen hort man das Gerăusch nur bei Links­
lage, ebenso wie man das Schwirren nur dann fUhlt; die Aus­
kultation bei Linkslage des Kranken darf deshalb in Făllell, 

in denen ein Mitralklappenfehler vermutet wird, nie unter­
lassen werden. 

Eine weitere Schwierigkeit bei der Auskultation der 
Mitralstenose ergibt sich daraus, dafi da.s diastolische Gerăusch 
bei diesem Klappenfehler ganz eigenartig klingt. Durch seine 
tiefe Schwingungszahl ist es von den anderen Gerăuschen 
ganz verschieden. Es hort sich nicht wie ein Zischen, Pfau­
chen, Schaben oder "Giefien" an, es ist vielmehr holprig und 
rauh (Ausnahmen, weiche Gerăusche sind selten; Grunde 
hierfur sind nicht bekannt). Ilst es aufierdem noch sehr kurz, 
so ist es von einem unreinen Ton kaum zu unterscheiden. 80 
Imnn man auch immer wieder feststellen, dafi Kollegen an­
geben, kein Gerăusch zu horen, wohl aber eine Spaltung oder 
Unreinheit des 2. Tones an der Spitze wahrnehmen. Sie lernen 
erst spăter, dafi diese Spaltung oder Unreinheit eben das 
typische Mitralstenosengerăusch ist. Es erfordert darum eine 
gewisse Erfahrung und einige prakUsche "Obung, das diastoli­
sche Mitralstenosengerăusch zu erkennen. 

In manchen Fallen ist es schwierig, das diastolische Mitral­
stenosengerausch von einem diastolischen Aortengerausch zu 
unterscheiden. Auch Aortenklappeninsuffizienzgerausche kon­
nen, wie erwahnt, an der Herzspitze geh6rt werden. In man­
ehen Fallen, so besonders bei einem Emphysem, werden sie 
nur dort gehort. Bei einer voll entwickelten, reinen Insuffi­
zienz der Aortenklappen werden allerdings sehon die peri­
pheren Pulszeichen und der Charakter des Gerausehes ganz 
anders sein als bei einer reinen Mitralstenose. Bei einer ganz 
leichten Klappenveranderung oder bei den haufigen Kombina-
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tionen beider Klappenfehler wird es aber nicht immer leicht 
sein, aus der Art des Gerausches allein zu sagen, ob 'es rauh 
und holprig genug fiir eine Mitralstenose oder weich genug 
fiir eine Aortenklappeninsuffizienz ist. Auch der Puls wird 
dann nicht entscheiden konnen. 

In solchen Fallen hilft eine Eigenheit des Mitralstenosen­
gerausches, welche am besten mit Hilfe der schematischen Ab­
bildung 5 erklart sei. Wir sehen den linken Vorhof, die Mitral­
kIappe, die linke Kammer, die Aortenklappe und die Aorta 
dargestellt. Das Schema zeigt deutlich die enge N achbarschaft 
zwischen den Mitral- und den Aortenklappen. Das Aortensegei 
der Mitralis scheidet beide Ostien voneinander. Da Lymph­
und BIutgefaEe von beiden Klappenapparaten miteinander in 
inniger Verbindung stehen, ist es ver·· 
standlich, daE gemeinsame Erkrankungen 
beider KIappen so haufig sind. Ein ent­
ztindlicher ProzeE der einen KIappe kann 
auch direkt auf die andere tibergreifen. 

Bei der Aortenklappeninsuffizienz 
wird infolge der SchIuEunfahigkeit der 
Klappen gleich zu Beginn der Diastole, 
unmitteibar anschlieEend an den 2. Ton, 
ein diastolisches Gerausch auftreten, da 
der hohe Aortendruck ein sofortiges Zu­
rtickflieEen des BIutes durch die insuffi­
zient Klappe in die linke Kammer bewirkt. 

Beim Vorhandensein einer Mitral­

Abb. 5. Schematische 
Darstellung des Unter­
schiedes zwischen dem 
diastolischen Gerăusch 
der Aortenklappenin­
suffizienz und dem der 

Mitralstenose. 

stenose wird das in der Diastole vom linken Vorhof 
in die Kammer einstromende Blut auf ein Hindernis 
stoEen, es wird gieichfalls ein diastolisches Gerausch 
auftreten. Im linken Vorhof ist aber der Druck bei weitem 
nicht so hoch wie in der Aorta. Bis die MitraIkIappen 
geoffnet werden, das BIut in die Kammer einzustromen be­
ginnt und das diastolische Gerausch auftritt, verstreicht immer 
einige Zeit, so daE man das Mitraistenosengerausch nicht un­
mittelbar anschlieEend an den 2. Ton, wie bei der Aorten­
klappeninsuffizienz, sondern erst nach einiger Zeit hOrt. 
Zwischen dem 2. Ton und dem Mitralstenosengerausch ist 
immer eine deutliche Pause zu horen. Wahrend man bei der 
Aortenklappeninsuffizienz einen zweiteiligen Rhythmus hort 
("Hin- und Hergerausch"), hort man ihn bei der Mitralstenose 
dreiteilig; zunachst den ersten Ton (mit einem sY'stolischen 
Gerausch, wenn gleichzeitig eine Mitralinsuffizienz besteht), 
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dann den 2. Ton und erst nach einiger Zeit das diastolische 
Gerăusch. Dieser Dreitakt ist einem Galopprhythmus auller­
ordentlich ăhnlich, besonders dann, wenn das diastolische Ge­
rausch sehr kurz und rauh und deshalb von einem Ton schwer 
zu unterscheiden ist. 

Da dieser Abstand zwi,schen zweitem Ton und Gerausch in 
der Regel gut zu horen ist, kann das Mitralstenosengerausch 
ohne weiteres vom Aortenklappeninsuffizienzgerausch unter­
schieden werden (s. Abb. 5). 

Man kann manchmal Gerauschphanomene, die jenen bei 
Mitralstenose ahnlich sind, horen, ohne dall eine Mitralsteno'se 
vorliegt. Man findet einen kurzen, prasystolischen V orschlag 
und einen lauten 1. Ton bei der iibererregten Herztatigkeit der 
Neurosen, Hyperthyreosen und Kyphoskoliosen. Dann kann 
man bei reinen Aortenklappeninsuffizienzen nicht selten ein 
prasystolisches oder diastolisches Gerausch in der Gegend der 
Herzspitze horen, das genau so klingt wie das einer Mitral­
stenose. Man spricht vom "FLINT"schen Gerausch. Es ent­
steht wahrscheinlich dadurch, dall das Aortensegel der Mi­
traHs durch die in die linke Kammer infolge der Aorten­
klappeninsuffizienz zuriickfliellende Blutmenge gegen das 
Mitralostium geschleudert wird (s. Abb. 5) und 'so das Ein­
siromen des Blutes vom linken Vorhof in die Kammer be­
hindert wird. Es handelt sich um eine "funktionelle" Mitral­
stenose bei gesunden Klappen. Nach einer anderen Deutung 
soll das Aortensegel der Mitralis zwischen dem Blutstrom, 
der von der Aorta zuriiokflieEt, und dem, der vom linken Vor­
hof kommt, vibrieren und so ein Gerausch entstehen. Da auch 
bei diesen Fallen der linke Vorhof erweitert, der 2. Pulmonal­
ton akzentuiert sein kann, ist eine sichere Abgrenzung von 
einer wirklichen Mitra1stenose intra vitam oft unmoglich. 

Der .... !LPulmonaltofl, ist bei Mitralstenosen oft akzentuieti. 
Ais Ursache dieser Akzentuation wird vor allem die Druck­
steigerung im kleinen Kreislauf angefiihrt, welche zur Fo.Ige 
hat, dan die Klappen starker zuriickgeschlagen werden. Eine 
weitere, sehr wichtige Ursache fiir die Akzentuation besteht 
darin, dan der erhohte Druek im kleinen Kreislauf zu einer 
Erweiterung der Pulmo.nalarterie fiihrt, 'So. dan diese sich der 
Tho.raxwand starker anlegt und So. den 2. To.n besser unserem 
Ohr zuleitet. Ebenso. wie eine erweiterte Aorta das diasto.lische 
Gerausch der Aortenklappeninsuffizienz besser nach rechts aunen 
fortleitet, wird eine erweiterte Pulmonalis den 2. Ton starker 
nach links leiten. Man findet diese Akzentuatio.n, man tastet 
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den Klappenschlul! der Pulmonalis auch tatsachlich nicht in 
der Gegend, in der die Pulmonalklappe liegt, sondern dort, 
wo die Wand der Pulmonalarterie oder der reehten Kammer 
sich der Thoraxwand anlegt, zumeist ganz aul!en an der linken 
Herzbegrenzung, im 2. oder 3. Interkostalraum. 

Aus diesen Erfahrungstatsachen folgt, dal! nicht bei !edem 
Mitralvitium eine Akzentuation des 2. Pulmonaltones gefunden 
werden mul!. Solange der Druek im kleinen Kreislauf noeh 
nieht erhOht ist, der linke Vorhof die Stenose noch voll kom­
pensiert, wird der 2. Pulmonalton normal ,sein konnen. Aueh 
dann, wenn schon eine Akzentuation bestanden hat, kann sie 
wieder versehwinden, ·wenn die Stauung im kleinen Kreislauf 
infolge einer zunehmenden Dilatation des rechten Herzens und 
einer 'starken LebersehwelIung abnimmt. Bei jenen Mitral­
fehlern, bei denen vom Anfang an ein Trikuspidalfehler als 
Komplikation besteht, fehlt die Akzentuation des 2. Pulmonal­
tones oft dauernd. Da demnaeh ger,ade in Friihfallen von Mitral­
klappenerkrankungen die Akzentuation des 2. Pulmonaltones 
vermil!t werden kann, werden wir in diagnostiseh sehwierigen 
Fallen auf dieses Zeichen kein grol!es Gewicht legen diirfen. 

Man kann aber aueh andererseibs, besonders bei Jugend­
lichen, manchmal sogar bis zum 25. Lebensjahre eine deutliche 
Akzentuation des 2. Pulmonaltones finden, ohne dal! ein Mitral­
vitium vorliegt. In der Jugend ist die Pulmonalarterie phy~ 
siologisch weiter als die Aorta und liegt aueh der Thorax­
wand naher. Erst jenseits des 35. Lebensjahres sind normaler­
weise das Aortenostium und die Aorta aseendens weiter als 
die Pulmonalis, der 2. Aortenton erseheint dann lauter als der 
2. Pulmonalton. 

Abgesehen von der Akzentuation, kann auch eine Spaltung 
(Verdopplung) des 2. Pulmonaltones bei Mitralstenosen vor­
kommen. Man findet aber aueh diese Veranderung nieht nur 
bei Mitralfehlern, sondern aueh bei jugendliehen Gesunden. 
Eine siehere Erklarung fUr dieses Phanomen steht noch aus. 
Manehe erklaren es mit einem ungleiehzeitigen Sehlul! der 
Pulmonal- und Aortenklappen. Normalerweise sehliel!en bei de 
Klappen gleiehzeitig, obwohl der Druek in der Aorta un­
gefahr, dreimal hOher ist als in der Pulmonalis. Dureh die 
Drueksteigerung im kleinen Kreislauf im VerIaufe eines Mitral­
fehlers sehliel!en die Pulmonalklappen etwas friiher als die 
Aortenklappen. Diese Erklarung kann fiir manehe Falle wohl 
gelten; ware sie immer- riehtig, dann miime die Verdopplung 
immer aueh deutlieh iiber der Aorta zu hOren sein und nicht, 
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wie es meistens der Fall ist, am besten liber der Pulmonalis. 
Darum wurde auch die Vermutung ausgesprochen, es konnte 
sich um einen ungleichzeitigen Schlufi der Pulmonalklappen 
selbst handeln. Der erweiterte Konus der Pulmonalarterie und 
das Pulmonalostium, das durch den erweiterten, linken V or­
hof nach vorn gedrăngt wird, werden durch die vordere Brust­
wand komprimiert, die drei Pulmonalklappen liegen nicht 
mehr in derselben Hohe und schliefien nicht mehr gleichzeitig. 
Gegen diese Erklărung wird angefUhrt, dafi es sich da nur 
um 'sehr geringe Zeitunterschiede handeln kann, fur sie spricht, 
dafi man die Verdopplung des 2. Tones zuweilen liber der 
Pulmonalis palpiert, sie also dort auch entstehen dlirfte. 

V on der Spaltung des 2. Herztones ist ein dritter Herzton 
zu unt'el'scheiden, der kurz (ungefăhr 0,1 Sekunde) nach dem 
2. Herzton, am besten im 4.Inberkostalraum, auf dem halben 
Wege zwi,schen Herzspitze und linkem Sternalrand, gehort 
wird. Er ent'steht durch die ăffnung (Anspannung) der steno­
sierten Mitralklappe am Beginn der Kammerdiastole (cla­
quement d'ouverture de la mitrale). Er tritt nie ohne Mitral­
stenose auf und wird bei diesem Klappenfehler sehr oft ge­
funden. Auch von diesem Ton ist das diastolische Mitral­
gerăusch noch durch ein kurzes Intervall getrennt. 

V on der uncharaktedsti'schen Spaltung des 2. Herztones 
ist dieser Ton nur durch den tieferen Sitz seines Punctum 
maximum zu unterscheiden. 

Nicht selten zeigen Mitralfehler ein systolisches Gerăusch 
liber der Pulmonalis. Dieses Gerăusch kann sehr laut und 
rauh sein; es kann mit einem Schwirren verbunden sein; es 
kann das auskultatorische Bild beherrschen. Ais eine Ur­
sache fUr dieses Gerăusch wird die schon erwăhnte Kompres­
sion der Pulmonalarberie durch die vordere Brustwand an­
gegeben (funktionelle, supravaivulăre Pulmonalstenose). Eine 
andere, sicher fUr viele Fălle zutreffende Erklărung fUr dieses 
Gerăusch besteht darin, dafi im Verlaufe einer Mitralstenose 
eine Erweiterung der Pulmonalarterie und eine Erweiterung 
der rechten Kammer auftritt, so dafi der normal weite Klappen­
ring als relative Stenose wirkt. 

Manchmal h6rt man bei Mitralstenosen, bei denen der laute 
2. Pulmonalton und die erweiterte Pulmonalis eine Druck­
steigerung im kleinen Kreislauf anzeigen, ein weiches diastoli­
sches Gerăusch im 2. linken Interkostalraum und links unten 
am Sternum. Es hat denselben Charakter wie ein diastolisches 
Aorteninsuffizienzgerăusch und wird ja auch an derselben 
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Stelle gehort wie dieses. Es kann vorlibergehend lauter werden, 
zeitweise verschwinden, um da:nn gelegentlich wiederzukommen. 
vVurde eine Aortenklappeninsuffizienz diagnostiziert, dann ist 
man bei der Autopsie liberrascht, die Aortenklappen ganz nor­
mal zu finden. Aber auch die Pulmonalklappen sind intakt. 

Dieses Gerausch wurde als "Gerausch des hohen 
Druckes" bezeichnet. Eine ansehnliche Drucksteigerung im 
kleinen Kreislauf kann eine so starke Erweiterung der Pul­
monalarterie herbeiflihren, daU der Klappenring mitgedehnt wird 
und die - sonst gasunden - Klappen schluUunfahig werden. 

Die relative Pulmonalklappeninsuffizienz wird vielfach als 
Seltenheit angesehen. Man wird sie tatsachlich unter 100 Mi­
tralstenosen, die man in der Serie unter-
sucht, vielleicht nur einmal finden. Hat 
man aber Gelegenheit, eine groUere Zahl 
von Mitralstenosen immer wieder, Jahre 
hindurch, zu beobachten, dann wird man 
das weiche, diastolische Gerausch links 
unten am Sternum haufig horen. Es 
tritt nur dann auf, wenn Zeichen von 
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf 
bestehen; man findet es also nicht (es 
verschwindet, wenn as schon vorhanden 
war), wenn durch eine Insuffizienz des 
rechten Herzens der Druck im kleinen 
Kreislauf absinkt. Immer ist ein sehr 

/\ 
Abb. 6. Orthodiagramm 
einer Mitralstenose und 
einerrelativenPulmonal-

klappeninsuffizienz 
(anatomische Kontrolle). 

lauter 2. Pulmonalton zu hor,en, immer ist die Pulmonal· 
arterie stark erweitert. 

Dadurch und durch die Erweiterung des rechten Herzens 
entstehen ganz charakteristische Rontgenbilder (s. Abb. 6). 

Die Kenntnis dieser Herzform ist wichtig, weil sehr oft 
nur durch sie dia Unterscheidung zwischen einer Aorten­
klappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose und einer relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose ermog­
licht wird. Besteht eine Aortenklappeninsuffizienz, so wird der 
GeHWschatten durch die erweiterte Aorta breiter sein, das 
Herz wird manchmal keine re in mitrale Konfiguration zeigen, 
es besteht gewohnlich ein mitralisiertes Aortenherz, an der 
Aorta wird man manchmal einen Pulsus oeler sehen. 

Das Auftreten einer relativen Pulmonalklappeninsuffizienz 
wirkt sich auf das subjektive Befinden der Kranken mit einer 
Mitralstenose glinstig RUS. Durch das diastolische Zurlick­
flieUen einer gewissen Blutmenge aus der Pulmonalarterie in 
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die rechte Kammer kommtes zu einer Druckentlastung im 
kleinen Kreislauf, die Zeichen der Lungenstauung werden 
weniger ausgesprochen sein, Dyspnoe und Zyamolse nehmen 
ab, die Lungenfelder werden rontgenologisch heller. So wirkt 
die relative Pulmonalklappeninsuffizienz als Sicherheitsventil 
fur den kleinen Kreislauf. 

Es mufi aber besondel's betont werden, dafi der auskul­
tatorische Befund allein eine Differentialdiagnose zwischen 
einer Aortenklappeninsuffizienz und einer Pulmonalklappen­
insuffizienz bei einer starkeren Mitralstenose nicht erlaubt. 
Das Fehlen peripherer Zeichen von Aortenklappeninsuffizienz 
ist nicht verwertbar, da sie bei einer starkeren Mitralstenose 
vol1standig verschwinden konnen. Auch das Kommen und 
Gehen des Gerausches findet man bei solchen Aortenklappen­
insuffizienzen in_gleicher Weise wie bei der Pulmonalklappen­
insuffizienz. Eigenpulsationen des Hilus, sakkadiertes, herz­
synchron abgesetztes Atmen werden auch ohne Pulmonal­
klappeninsuffizienz gefunden und haben keine differential­
diagnostische Bedeutung. Oft ist erst bei der Autopsie eine 
sichere Diagnose moglich. 

Eine Erklarung verlangt noch die Haufigkeit der relativen 
Pulmonalklappeninsuffizienz. Sie steht im auffallenden Ge­
gensatze zur Seltenheit der relativen Aortenklappeninsuffizienz. 
Ursache dafur ist zweifellos zunachst der anatomische Aufbau 
der Wurzel der Pulmonalarterie, die schwacher ist als die der 
Aorta. Ein weiterer Grund hierftir liegt darin, dafi nach 
neueren anatomischen Untel'suchungen, die jede rheumatische 
Erkrankung begleitende Myokarditis mit Vorliebe in der 
Gegend des Konus der Pulmonalarterie und an der Wur'zel 
der Pulmonalis selbst liegt. Es kommt dabei zu Zerst5rungen 
in der Wand der Arteria pulmonalis, so dafi Bilder, ahnlich 
wie bei einer Mesaortitis ent,stehen; man spricht auch von 
einer Mesopulmonitis rheumatica. 

Eine relative Pulmonalklappeninsuffizienz findet man 
manchmal auch bei anderen, den Druck im kleinen Kreislauf 
erhahenden Zustanden, so bei einer fibrasen Tuberkulose, 
Pleuraschwarten und Kyphoskoliosen. Auch die Akzentuation 
nnd Spaltung des 2. Pulmonaltones, das systolische Gerausch 
uber der Pulmonalis werden bei diesen Zustanden gefunden. 

Die Mitralinsuffizienz. 
Die Mitralinsuffizienz galt fruher vielfach als recht hau­

)iger Klappenfehler. Vel'steht man aber unter Mitralinsuffi-
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zienz die reine, endokarditische Insuffizienz der Klappe, dann 
handelt es sich, nach unseren heutigen Kenntnissen, um eine 
Seltenheit, da nahezu immer zugleich auch eine Stenose der 
Klappe besteht; allerdings wird diese oft nicht gehart, sie ist 
stumm. Reine, endokarditische Mitralinsuffizienzen sind so 
selten, dafi auch dann, wenn man nur das systoHsche Gerăusch 
einer Mitralinsuffizienz hart, immer die Stenose zugleich mit­
diagnostiziert werden darf. Frtiher oder spăter zeigt es sich, 
dafi man dazu das Recht hatte. 

Es gibt aber aufier der endokarditischen Form der Mitral­
insuffizienz noch eine relative Mitralinsuffizienz. Jede stărkere 
Dilatation des linken Herzens kann zu einer Schlufi­
unfăhigkeit der Klappen ftihren, wenn ent­
weder der Klappenring mit erweitert wird, 
oder die Papillarmuskeln durch die Erweite­
rung der Kammer tiefer herunterrticken 
und die nicht dehnbaren Chordae tendineae 
dann nicht mehr weit genug hinaufreichen, 
um einen vollstăndigen Klappenschlufi bei 
der Systole zu ermaglichen. Man findet die 
relativ'e Mitralinsuffizienz bei Aortenfehlern, 
Rypertensionen, Myokarderkrankungen und 
allen anderen Zustănden, die zu einer Er­
weiterung der linken Kammer ftihren. 

Der Puls ist bei der Mitralinsuffizienz 

Abb. 7. Grob­
schematische Dar­
stellung der hydro­
dynamischen Ver­
haltnisse bei der 
Mitralinsuffizienz. 

kaum verăndert, er kann auch bei schwerer Schlufiunfăhig­
keit der Klappe normal sein. Das wird klar, wenn wir uns 
mit Rilfe eines Schemas (Abb.7) die Vorgănge bei der In­
suffizienz der Mitralklappe vergegenwărtigen. 

Nehmen wir an, dafi der linke Vorhof normalerweise eine 
Ftillung von 60 ecm hat, 'SO werden in der Diastole diese 60 ccrn 
in die Kammer fUefien und durch die Kammersystole in die 
Aorta getrieben werden. Tritt p16tzlich eine Schlufiunfăhigkelt 
der Mitralklappe auf, so wird in der Systole eine gewisse Blut­
menge, beispielsweise 20 ecm, in den Vorhof zurtickgeschleu­
dert werden, es werden nur 40 ccm in die Aorta gelangen, das 
Schlagvolumen, der Puls ist kleiner. Dals gilt aber Dur ftir 
eine, ftir die erste Systole. In der năchsten Diastole werden 
nărnlich nicht mehr 60 ccm, wie frtiher, sondern 60 + 20 cem 
vom linken V orhof in die Kammer gelangen, und wenn diese 
sich nunmehr kontrahiert, werden wohl wieder 20 cem durch 
die insuffiziente Klappe in den linken Vorhof zurtickgetrieben, 
aber 60 ccm, also das normale Schlagvolumen, in die Aorta 
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gelangen. Der kleine Puls, den man bei !enen Mitralfehlern, 
bei denen nur die Insuffizienz alJlskultatoriseh feststellbar ist, 
manehmal findet, ist dureh die begleitende, stumme Mitral­
stenose bedingt. 

Die Palpation ergibt - zum Untersehiede von der Mitral­
stenose - einen naeh aufien und unten verlagerten Spitzen­
stofi, da die linke Kammer friihzeitig erweitert ist. Zuweilen 
besteht ein systolisehes Sehwirren in der Gegend der Herz­
spitze. Die iibrigen Pulsationsphănomene, besonders die an 
der Pulmonalis, gleiehen vollig den bei der Mitralstenose be­
sehriebenen. Perkutoriseh findet man sehon friihzeitig eine 
mitrale Konfiguration; der linke Ventrikel ist aher - im 
Gegensatze zur Mitralstenose - erweitert. Aueh der linke 
Vorhof kann enorm dilatiert sein. 

Die Auskultation ergibt ein systolisehes Gerăuseh an der 
Herzspitze. Solehe Gerăusehe an der Spitze findet man aber 
aueh hăufig beim Herzgesunden. So wurden sie bei rund 20010 
von Rekruten, also vollstăndig gesunden, !ungen Leuten, ge­
hort. Diese sogenannten akzidentellen oder funktionellen Ge· 
răusehe bei Gesunden konnen sehr laut sein, sie werden 
manehmal sogar auf Distanz gehort und konnen aueh VOn 
Sehwirren begleitet sein. Sie sind manehmal rauh und mehr 
schabend, ein andermal zisehend und pfauehend oder musi­
kaliseh. Hat man dureh Zufall Gelegenheit, ein solches Herz 
bei der Autopsie zu sehen, dann fehlt !ede Verănderung, die 
als Ursaehe des Gerăusehes angesehuldigt werden konnte. 

Die Frage naeh der Entstehung dieser Gerăusehe wird am 
besten mit einer Gegenfrage beantwortet. Wie kommt es, dall 
so viele Normale kein systolisehes Gerăuseh haben? Wenn man 
bedenkt, wie das BIut mit enormer Kraft dureh die engen 
Ostien in die gewundenen Gefăfie geprefit wird, so ist es doeh 
vieI erstaunlieher, dafi normalerweise so oft keine Gerăusehe 
gehort werden. Aber aueh jene Gesunde, die in Ruhe ganz 
reine Tone haben, weisen sofort ein Gerăuseh auf, wenn aus 
irgendeinem Grunde die Gesehwindigkeit der Bluustromung 
besehleunigt ist. So naeh Arbeit, im Fieber, beim Auftreten 
einer Hyperthyreose oder einer sehweren Anămie. Bei allen 
diesen vier Zustănden sind systolisehe Gerăusehe die Regel. 

Wăhrend also Gesunde sehr laute systolisehe Gerăusehe 
haben konnen, kommen andererseits bei Mitralinsuffizienzen 
sehr Ieise Gerăusehe vor. Aueh hier darf aus der Lautheit 
der Gerăusehe kein Sehlufi auf den Grad des Klappenfehlers 
gezogen werden. Besteht eine geringgradige Insuffizienz der 
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KIappe, dann stromt das Blut durch eine enge 6ffnung 
in den Iinken Vorhof zurlick, das Gerausch kann Iaut sein. 
Ist aber eine hochgradige Mitralinsuffizienz vorhanden, besteht 
eine breite Kommunikation zwischen linker Kammer und 
linkem Vorhof, dann ist oft gar kein Gerausch oder nur ein 
sehr Ieises Gerausch horbar. Es konnen a}so auch Mitral· 
insuffizienzfalle stumm sein. 

Eine sichere Entscheidung zwischen einem organischen 
und einem funktionellen systolischen Gerăusch ist nicht mog­
lich. Der "Charakter", die Art des Gerăusches, erlaubt keine 
Unterscheidung. Es ist moglich, daU zwei Kranke in demseiben 
Zimmer nebeneinander liegen, die beide systoHsche Ge­
rausche mit ganz gleichen akust~schen Eigenschaften haben. 
Und doch kann das eine Gerăusch ein ganz harmloses, akzi­
dentelles sein, wahrend das andere durch eine schwere Mitral­
insuffizienz entsteht. Es gibt kein typisches Mitralinsuffizienz­
gerausch. 

Man hat sich natlirlich angesichts dieser Schwierigkeiten 
bemliht, auf anderem Wege zu entscheiden, ob ein Gerăusch, 
das man beim Untersuchten findet, durch eine organische 
KIappenerkrankung entsteht, oder ob es harmios und zu ver­
nachlăssigen ist. Es handelt sich da um eine sehr wichtige 
Frage, die jeden Tag am den Arzt herantritt. 

Es werden hierzu zahireiche Unterscheidungsmerkmale 
angegeben. So wird sehr vieI Gewicht auf die Verstărkung 
des 2. Pulmonaltones geIegt. Man muU aber mit der Ver­
wertung des 2. Pulmonaltones ,sehr vorsichtig sein. Gerade im 
Beginne einer Mitralinsuffizienz, solange keine Drucksteige­
rung im kleinen Kreislauf besteht, und spater, wenn sie infolge 
einer Rechtsinsuffizienz und Leberschwellung wieder abnimmt, 
kann jede Akzentuation fehIen. Da man aber bei Jugendlichen 
normalerweise einen sehr Iauten 2. Pulmonalton horen kann, 
Jugendliche haufig ein ,systolisches Gerăusch an der Spitze 
haben, im Wachstumsalter liber HerzkIopfen und Atemnot 
klagen konnen, ist es begreiflich, daJl die Diagnose Mitral­
insuffizienz hăufig bei vollstăndig gesunden, jungen Leuten 
gestellt wird. Wie hăufig sieht man alte Leute, die angeben, 
der oder jener berlihmte Arzt habe vor 40 oder 50 J ahren bei 
ihnen eine Insuffizienz der Mitralklappe diagnostiziert! In 
Wirklichkeit hat sie nie bestanden, es handelte sich um ein 
akzidentelles Gerăusch. Die Angabe mancher Kinderărzte, eine 
in frliher Jugend erworbene Mitralinsuffizienz konne spăter 
vemchwinden, trifft wohl kaum zu und ist durch die hăufigen, 
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eben erwahnten Fehldiagnosen zu erklaren. Kein Klappen­
fehler wird so haufig fiilschlich diagnostiziert wie die Mitral­
insuffizienz. Was aber die Diagnose "Herzklappenfehler" fiir 
einen Kranken bedeutet, welchen EinfluU sie auf seine Psyche, 
seine ganze Entwicklung nimmt, ist leicht zu ermessen. 

Oft wird zur Unterscheidung zwischen organischen und 
funktionellen Gerauschen an der Herzspitze angegeben, daU 
systolische Gerausche, die auf eine Mitralinsuffizienz zuriick­
zufiihren sind, im Liegen lauter werden, funktionelle Gerausche 
dagegen im Stehen. Das stimmt in vielen Fallen (auch Mitral­
stenosengerausche sind oft im Liegen lauter). Es gibt aber 
haufig Ausnahmen, so daU gerade bei schwer erkennbaren 
Fallen die Diagnose auf diesen Befund nicht gestiitzt werden 
darf. 

Von anderen Autoren wieder wird behauptet, daU Mitral­
insuffizienzgerausche gegen den Riicken hin ausstrahlen, wah­
ren funktionelle Gerausche nur iiber dem Herzen gehort wer­
den. Auch dals trifft nicht zu. Ob ein Gerausch sich gegen den 
Riicken zu fortpflanzt, hă:ngt nur von seiner Lautstarke und 
seiner Schwingungszahl, nicht aber davon ab, ob es auf eine 
organische Klappenveranderung zuriickzufiihren ist. 

Auch das Fehlen des ersten Tones an der Herzspitze (be­
dingt durch die SchluUunfiihigkeit der Klappen) solI fiir eine 
Mitralinsuffizienz charaktedstisch sein. Die Tatsache jedoch, 
daU die Mitralinsuffizienzen gewohnlich von einer Mitral­
stenose begleitet sind und diese den 1. Ton an der Spitze sogar 
verstarkt, hat zur Folge, daU bei den meisten Mitralinsuffi­
zienzen ein sehr lauter erster Ton an der Spitze gefunden wird. 

Aus aU dem V orgebrachten folgt, da(3 man nie mit dem 
Horrohr, nie aus dem Auskultationsbefund allein eine Mitral­
insuffizienz diagnostizieren darf. Nur derjenige, der diese 
Regel beachtet, wird folgenschwere Irrtiimer vermeiden. 

Eine Mitralinsuffizienz darf nur dann diagnostiziert wer­
den, wenn Zeichen von VergroUerung des linken Vorhofes und 
der linken Kammer vorhanden ,sind. Bei der Mitralinsuffizienz 
lst der linke Vorhof im Gegensatze zur Mitralstenose sehr 
friihzeitig erweitert. Wahrend bei dieser der linke Vorhof eine 
Zeitlang durch Hypertrophie allein die Kompensation ermog­
lichen kann und das Hindernis iiberwindet, die Dilatation erst 
spater, sekundar eintritt, kommt es bei der Mitralinsuffizienz 
schon primar zu einer Dilatation. Gleich vom Anfang an wird 
der linke Vorhof von zwei Seiten her gefiillt, riickliiufig von 
der Kammer und in normaler Weise von den Pulmonalvenen 
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her. Die Erweiterung des linken V orhofes kann enorme Grade 
erreiehen, man sprieht sogar (zu Unreeht) von Aneurysmen 
der Vorhofe. Die starkere Erweiterung kommt vielleieht aueh 
dadureh zustande, daU das unter Kammerdruek in die VorhOfe 
zurliekflieUende Blut dre dlinne Vorhofwand direkt, aktiv aus­
weitet (dynamisehe Dilatation). Zugleieh und parallel mit der 
Erweiterung des linken V orhofes Kommt es aueh zu einer Er­
weiterung der linken Kammer, da bei der reinen Mitralinsuf­
fizienz die Mitralklappen in der Diastole weit offenstehen und 
die ganze Mehrfiillung der VorhOfe in die Kammer herunter­
gelangt. 

Kann man eine Erweiterung des linken Vorhofes mit der 
Perkussion nieht feststeUen (findet man nieht die typisehe 
Dampfung links parasternal im 2. lnterkostalraum), dann ist 
man verpfliehtet, einen solehen Fall zur Siehel'stellung der 
Diagnose zum Rontgenologen zu sehieken; diesem wird die 
spezielle Frage naeh dem Verhalten des linken Vorhofes vor­
gelegt. Durehleuehtet man einen normalen Mensehen in der 
reehten, vorderen Sehragstellung und laUt ihn Bariumbrei oder 
eine Bariummarmelade sehlueken, so sieht man den 6sophagus 
gerade naeh abwarts ziehen. lst aber der linke V orhof er­
weitert, so wird der 6sophagus naeh hin ten gedrangt und zieht 
in einem mehr oder minder ausgesproehenen Bogen naeh 
unten. Findet man bei dieser Untersuehung normale Verhalt­
ni,sse, so empfiehlt es sieh, den Kranken naeh einiger Zeit wie­
der zu besteUen. Wenn der linke Vorhof aueh dann noeh 
normal gefunden wird, darf man ei ne Mitralinsuffizienz aueh 
dann aussehlieUen oder als Isehr geringgradig und darum be­
deutungslos ansehen, wenn ein "typisehes" Ger!iuseh besteht. 

Befolgt man diese Regeln, dann wird man die reine Mitral­
insuffizienz so selten diagnostizieren wie sie vorkommt. Man 
wird dann aber aueh finden, daU sie vieI ernster zu beurteilen 
ist, als es noeh vielfaeh gesehieht. Die Ansieht, daU Mitral­
insuffizienzen relativ lange ausgezeiehnet kompensiert bleiben, 
ist verstandlieh, wenn man bedenkt, wie haufig dieser KIappen­
fehier beim Gesunden diagnostiziert wird. Stellt man die Dia­
gnose aber nur dort, wo sie bereehtigt ist, dann findet man 
bald, daU reine Mitralinsuffizienzen oder kombinierte Mitral~ 
fehIer, mit Dberwiegen der lnsuffizienz der Klappe, in relativ 
kurzer Zeit das Bild der vollen und irreparablen Dekompen­
sation zeigen. Wir sahen ja, daU zugleieh mit der frlihzeitigen 
Erweiterung des linken Vorhofes aueh eine paralleIgehende 
Erweiterung der linken Kammer auftritt. Die Erweiterung des 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 6 
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ganzen linken Herzens wird natiirlich fiir die Kompensations­
dauer nicht gleichgiiltig sein, und so ist auch die Lebensdauer 
schwerer Mitralinsuffizienzen recht kurz. Aus diesem Grunde 
ist auch die haufige Kombination der Insuffizienz mit einer 
Stenose der Klappe giinstig, weil die ,stenose eine starke Dber­
fiillung der linken Kammer auch da:nn verhindert, wenn der 
linke V orhof stark erweitert ist. 

Die Unterscheidung zwischen der endokarditi<schen und 
der relativen Mitralinsuffizienz ist schwierig. ,sie ist haufig 
auf Grund des Herzbefundes allein nicht durchfiihrbar. Be­
steht gleichzeitig eine sichere Mitralstenose, dann kann man 
wohlsicher sein, daU die Mitralinsuffizienz durch eine Endo­
karditis verursacht ist. H6rt man aber nur ein systolisches 
Gerausch und einen lauten 2. Pulmonalton bei einem mitral 
konfigurierten Herzen, so kann sowohl eine relative wie auch 
eine endokarditische Mitralinsuffizienz vorliegen. Gehen die 
Zeichen des Klappenfehlers wahrend der Behandlung zuriick, 
dann wird man mit Recht eina relative Mitralinsuffizienz an­
nehmen, die sich langsam zuriickbildet, sobald sich der Zustand 
des Herzmuskels bessert. Sonst kann man nur durch eine 
genaue Untersuchung, durch die Feststellung von Erkrail­
kungen, welche zu einer Erweiterung des linken Ventrikels 
fiihren k6nnen (Hochdmck, luische Aorteninsuffizienzen, Myo­
karderkrankungen), zu einer Diagnose kommen. Manchmal 
hilft die Anamnese: Ein Fan mit endok,arditischem Mitral­
vitium klagt iiber zunehmende Atemnot nach Anstrengungen, 
ein Kranker mit relativer Mitralinsuffizienz hat auUerdem 
die typische paroxysmale nachtliche Atemnot durch das Ver­
sagen der linken Kammer. 

Die Trikuspidalinsuffizienz. 
Die Trikuspidalinsuffizienz geh6rt zu den Klappenfehlern, 

die immer noch sehr haufig iibersehen werden. Als isolierte 
organische Klappenerkrankung ist sie allerdings sehr selten. 
Als Begleiterscheinung einer endokarditischen Veranderung 
der Mitral- und Aortenklappen aber Jindet man eine Endo­
karditis der Trikuspidalklappen relativ hăufig. Noch hăufiger 
ist dia relative Trikuspidalinsuffizienz, welche durch eine 
starkereErweiterung der rechten Kammer in ahnlicher Weise 
verursacht wird, wie die relative Mitralinsuffizienz durch eine 
Erweiterung der linken Kammer. Eine Unterscheidung zwi­
schen der relativen und der endokarditischen Trikuspidal­
insuffizienz ist bei der ersten Untersuchung in der Regel nicht 
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m6glich. Nur dann, wenn die Zeichen der Trikuspidalinsuf­
fizienz wahrend der Behandlung unter unse ren Augen ver­
schwinden oder wenn sie sich - umgekehrt -bei fortschrei­
tender Dekompensation entwickeln, oder dann, wenn sie bei 
einer sicheren, reinen Myokarderkrankung auftreten, wird man 
ohne weiteres sofort eine relative Trikuspidalinsuffizienz an­
nehmen k6nnen. 

Man sollte bei der Trikuspidalinsuffizienz dieselben Zei­
chen am rechten Herzen erwarten, die man bei der Mitral­
insuffizienz am linken findet. AIso zunachst eine Erweiterung 
des rechten Vorhofes und der rechten Kammer. Das sind aber 
durchaus keine fUr die Trikuspidal-
insuffizienz allein typischen Befunde, 
weil recht ansehnliche Erweiterung'en 
des rechten Herzens bei Mitralvitien 
oder Myokarderkrankungen auch ohne 
Trikuspidalinsuffizienzen vorkommen, 
wenn auch zugegeben werden mufi, dan 
die Erweiterung des rechten Vorhofes 
bei voll entwickelten Trikuspidalinsuf­
fizienzen sehr ansehnlich sein kann 
(Abb.8). 

Das systolische Gerausch, das 
man am unteren. Brustbeinende, an 

Abb. 8. Orthodiagramm 
einer relativen Trikuspidal­
insuffizienz bei einem 
Mitralvitium (anatomische 

Kontrolle ). 

der Auskultationsstelle des Trikuspidalostiums, erwarten 
sollte, fehlt meistens vollstandig. Wahrend bei den an­
deren Klappenfehlern die stumme Variante die Ausnahme 
ist, bildet sie bei der Trikuspidalinsuffizienz die Regel. Da die 
meisten Ărzte Klappenfehler noch immer nur mit dem Stetho­
skope diagnostizieren, werden die Trikuspidalinsuffizienzen in 
der Regel ubersehen. Nach unserer Erfahrung, die sich auf 
eine sehr grofie Zahl auch autoptisch sichergestellter Falle 
bezieht, sind bei der Trikuspidalinsuffizienz deutliche Ge­
rausche, die nur uber der Trikuspidalis geh6rt werden und 
sicher nicht von der Mitralis, Aorta oder Pulmonalis fort­
geleitet sind, nur ausnahmsweise zu finden. DaU ein Gerausch 
uber der Trikuspidalis anders klingtals etwa an der Aorta, 
besagt noch nicht, daU es nicht dasselbe Gerausch ist. Bei der 
Fortleitung kamn sich der Charakter eines Gerausches andern, 
es wird gewissermafien "filtriert". Die Ursache fur das haufige 
Fehlen der Trikuspidalinsuffizienzgerausche ist nicht bekannt. 
Die Klappe liegt nicht sehr tief, die Fortleitungsbedingungen 
zur Thoraxoberflache ,sind gut. Fur manche Fane mag die 

6* 
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Erklarung gelten, dafi es sieh um hoehgradige Insuffizienzen 
handelt, bei denen (wie bei den Mitralinsuffizienzen) die Ge­
rausehe wegen der breiten Kommunikation zwisehen Kammer 
und V orhof fehlen. 

Liegt eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann fliefit das 
Blut bei der Systole der reehten Kammer nieht nur in die Pul­
monalarterie, sondern aueh riieklaufig in den reehten Vorhof 
zuriiek. Im erweiterten reehten Vorhof wird das zuriiek­
fliefiende Blut abgefangen; da kein typisehes Gerauseh zu 
horen ist, aueh sonst kern Phănomen, das die Diagnose er­
moglieht, zu finden ist, kann eine Trikuspidalinsuffizienz un­
erkannt bleiben. Reeht bald kommt es aber zu einer Stauung 
im reehten Vorhof.e, besonders dann, wenn Vorhofflimmern 
auftritt; der Vorhof ist dann nie ganz leer, sondern immer mit 
Blut gefiillt; die von der Kammer dureh die insuffiziente Klappe 
zuriiekfliefiende Blutmenge wird jetzt aueh dann, wenn sie 
gering ist, eine Pulswelle hervorrufen, die dureh die offenen 
Einmiindungen der grofien Venen in das Gebiet der Cava 
superior und inferior geleitet wird. 

Wir finden dann den positiven Venenpuls am Halse uud 
den positiven, expansiven Leberpuls, zwei fiir die Trikuspidal­
insuffizienz typisehe Zeiehen. 

N ormalerweise kann beim gesunden Mensehen am Halse 
ei ne Venenpulsation gesehen werden, die ,sieh aus drei Wellen 
zusammensetzL Wir sehen in Abb. 9 a zunăehst die a-Welle, 
die im Zusammenhange mit der Vorhofsystole entsteht, dann 
die e- und d- (v-) WelIen, die dureh die Kammersystole ent­
stehen; die e-Welle liegt am Beginn, die d-Welle am Ende der 
Kammel'systole; wahrend eines grofien Teiles der Kammer­
systole bleibt die Vene leer; riormalerweise besteht systoliseh 
zwisehen den beiden WeUen eine Senkung; man nennt deshalb 
den normalen, physiologisehen Venenpuls negativ; denn gerade 
wăhrend des Hauptteiles der Systole ist die Vene leer, es be­
steht im Venenpuls ein Wellental. 

Liegt aber eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann wird 
wăhrend der Systole Blut von der Kammer riieklăufig gegen 
den Vorhof getrieben und von dort aueh in das Gebiet der 
Vena eava superior geleitet. Es versehwindet dann das 
WeUental zwisehen der e- und der d-Welle und beide ver­
sehmelzen zu einer grofien Welle. Besteht Vorhofflimmern, 
kontrahiert sieh al'so der Vorhof nieht mehr, dann ver­
sehwindet aueh die a-Welle aus dem Venenpuls und eine 
grofie Welle pulsiert systolisch den Hals h~nauf, gegen das 
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OhrHippchen (s. Abb. 9 b). Manchmal fangt sich diese Pul­
sation in einer Venenklappe, mei1st geht sie, bei der Selten­
heit von Venenklappen im Hals-Venengebiet, gleich vom An­
fange an bis zum Ohre hinauf. Die Pulsationen in den ober­
flachlichen Halsvenen (V. jugularis externa) sind von ge­
ringer Bedeutung; diese Venen sind bei solchen Fallen oft 
gestaut, unter hohem Druck und pulsieren nicht. Die Vene, 
auf die es ankommt, ist die Jugularis interna, die vom Musc. 

a 

b 

Abb. 9 a und b. Abb. 9 a zeigt einen normalen Venenpuls. - In Abb. 9 b ist 
ein positiver Vencnpuls bei einem Kranken mit einer Trikuspidalinsuffizienz zu 
sehen; es besteht Vorhofflimmern. Die Senkung zwischen c und d ist verschwunden. 

sternocleidomast. iiberkreuzt wird. Durch die dauernde, mit 
jeder Systole wiederholte Riickstromung von Blut unter Kam­
merdruck in die Vene, kommt es zu einer zunehmenden Deh· 
nung der Venenwand. Die Jugularis interna wird manchmal 
so weit, daB man bequem drei Finger in sie hineinbringt, ohne 
sie zu dehnen. Man sieht dann mit jeder Systole eine breite 
Pulswelle den Hals hinaufsteigen, die den Musc. sternocleido­
mast. abhebt. Diese Pulsation ist meistens l'echts starker als 
links, da die linke Vena anonyma nahezu rechtwinkelig von 
der Vena ca va sup. abgeht, die rechte aber direkt aufsteigt. 

Komprimiert man die Vena jugularis etwa in der Hals­
mitte, so staut sich, infolge des Hindernisses, das Blut ober-
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halb der komprimierten Stelle, die rticklaufige Pul,sationswelle 
ist aber darunter unverăndert weiter zu sehen. 

Die Unterscheidung zwischen dem positiven Venenpuls 
bei einer Trikuspidalinsuffizienz und einer kraftigen Pulsation 
in den Karotiden bei einer Aortenklappeninsuffizienz ist bei 
einiger Aufmerksamkeit leicht. 

Man kann bei einem einigermaEen ausgesprochenen posi­
tiven Venenpuls die graphi<sche Registrierung fUr die Diagnose 
entbehren. Die Inspektion, das Auffinden einer groEen, an das 
Ohrlappchen heranreichenden, systolischen Pulsation gentigt. 

Das ZurtickschIeudern des Blutes in die Halsvenen wird 
von manchen Kranken sehr unangenehm empfunden. Sie haren 
ein Klopfen im Ohr, wahrscheinlich durch Knochenleitung 
verstarkt, regelmaEig bei Sinusrhythmus, unregelmaEig bei 
Flimmern, enbsprechend dem Rhythmus der Herzaktion. Es 
wird durch eine bestimmte Kopfhaltung verstarkt, durch eine 
andere vermindert. Auch tiber eine Beengung am Halse, gleich 
der, die bei jeder starkeren Venenstauung lauftritt, wird oft 
geklagt. 

D::j;s kammersystolisch in den rechten Vorhof zurtick­
getriebene Blut gelangt 'nicht nur in das Gebiet der Vena cava 
superior, sondern auch in das Gebiet der Vena cava inferior, 
und vor allem durch die weiten, offenen, klappenlosen Leber­
venen in die Leber und verul1sacht deren systolische Anschwel­
lung, den systolischen Leberpuls. Eine systolische Pulsation 
der Leber kann manchmal auch ohne Trikuspidalinsuffizienz 
gefunden werden. So kann ein machtig hypertrophiertes, 
rechtes Herz durch das dtinne Diaphragma die Leber systo­
lisch nach abwarts stoE'en und deren systolische Eigen­
pulsation vortauschen. Eine Aortenklappeninsuffizienz kann, 
wie tiberall im Karper, so auch an der Leber durch die stark 
pulsierenden Leberarterien eine systolische Pulsation erzeugen. 

Bei der Trikuspidalinsuffizienz findet sich aber eine Leber­
pulsation, die sich von den eben genannten Formen dadurch 
unterscheidet, daE sie "expansiv" i'st. Palpiert man die Leber 
namlich mit beiden Handen, die in einiger Entfernung von­
einander angelegt werden, so findet man, daE ihr Volumen 
systolisch zunimmt,sie also nicht nur nach unten gedrtickt 
wird, wie etwa bei einer Rechtshypertrophie, auch keine von 
der Tiefe herauf mitgeteilte Pulsation (von der Aorta heI') be­
steht, man talstet vielmehr ein langsames, systolisches An­
schwellen der Leber nach allen Richtungen. 

Eine starke Leberpulsation verul'sacht schon bei der 
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bloRen Inspektion ei ne deutlich erkennbare Bewegung des 
rechten, oberen Quadranten des Abdomens nach rechts; da 
gleichzeitig die 'starke Hypertrophie und Dilatation des rechten 
Herzens den Thorax systolisch nach links drăngt, entsteht elne 
charakteristischeSchaukelbewegung. Die sehr groRe Leber 
ist meistens nicht druckempfindlich. Nur bei akut entstandenen 
TrikuspHlalinsuffizienzen kann eine mit Schmerzen verbundene 
Leberstauung auftreten. 

Die starke Stauung im Portalkreislauf, die nicht nur 
durch die Erweiterung des rechten Herzens, sondern auch 
durch das systolische Regurgitieren des Blutes in die Leher 
bedingt ist, bewirkt ein weiteres, fiir eine ăltere Trikuspidal­
insuffizienz charakteristisches Zeiche'll - einen Aszites. Es 
gelingt anfănglich durch die moderne Diuresetherapie leicht, 
ihn zu beseitigen, bald wird er aber immer hartnăckiger und 
ist schwer zu bekămpfen. Es ist jedoch mei'stens noch jahre­
lang maglich, ohne Aszitespunktion auszukommen; dadurch, 
daR Patienten dieser Art durch die jetzt iibliche Therapie mit 
den Hg-Diureticis Iănger am Leben bleiben, kommt es durch 
die fortgesetzte Leberstauung hăufiger zur Ausbildung einer 
StauungszirrhQise der Leber. 

Eine Zyanose ist - wie besonders hervorgehoben werden 
muR - trotz der enormen Dilatation des rechten Herzens kein 
obligates Zeichen einer Trikuspidalinsuffizienz. Das wird ver­
stăndlich, wenn wir bedenken, daR die Erweiterung des rechten 
Herzens und die damit verbundene LeberschweHung eine vor­
her vorhandene Zyanose sogar vermindert (s. S. 20, 27, 59). 
Man findet deshalb nicht selten sogar auffallend blasse Tri­
kuspidalinsuffizienzen; das wird besonders dann der Fall 'sein, 
wenn eine relative Trikuspidalinsuffizienz akut entsteht, weil 
dann durch die akute Insuffizienz des rechten Herzens graRere 
Blutmengen vor dem Herzen angesammelt sind und weniger 
Blut der Lunge und dam it auch dem grofien Kreislauf zu­
stramt. Die Lungenfelder 'sind, tibereinstimmend damit, bei der 
Trikuspidalinsuffizienz relativ hell. Der 2. Pulmonalton ist 
auch dann nicht akzentuiert, wenn gleichzeitig ein Mitral­
vitium besteht. 

Kranke mit einer Trikuspidalinsuffizienz klagen nicht 
liber Atemnot, solange sie ein gewisses, bescheidenes Mafi von 
korperlicher Anstrengung nicht iiberschreiten. Năchtliche, 
paroxysmale Atemnot haben diese FăHe nie. Ein wenig 
Digitalis und vor allem die Diuresetherapie erhalten sie lange 
Zeit in auffallend gutem Zustande. 
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Der vielfach ausgesprochenen Ansicht, daU das Auftreten 
einer Trikuspidalinsuffizienz eine schwere und unangenehme 
Komplikation bedeutet, kann nicht ohne Einschrănkung zu­
gestimmt werden. Wir verftigen tiber Fălle mit organischer 
(vereinzelt auch relativer) Trikuspidalinsuffizienz, die seit 
vielen Jahren in Beobachtung stehen und dauernd in einem 
sehr ertrăglichen Gleichgewicht gehalten werden konnen. Das 
Auftreten einer Trikuspidalendokarditi>s zugleich mit einer 
Mitralendokarditis, verhindert eine stărkere Lungenstauung im 
spăteren Verlaufe des Klappenfehlers; tritt bei einem Mitral­
vitium eine relative Trikuspidalinsuffizienz hinzu, dann wirkt 
dieseals Entlastungsventil fiir den kleinen Kreilslauf und fiihrt 
eine sehr deutliche Verminderung der Atemnot herbei; die 
ersten Erscheinungen (die schmerzhafte Leberschwellung und 
die bdeme) konnen allerdings alarmierend wirken. Die Leber· 
schmerzen verschwinden aber bald und die bdeme konnen 
leicht behandelt werden; was bestehen bleibt, ist die vermin­
derte Lungenstauung mit allen ihren fiir das subjektive Be­
finden des Kranken wohltătigen Folgen. 

Die Trikuspidalstenose. 
Die Diagnose der Trikuspidalstenose ist sehr schwierig. 

Sichere, direkte Zeichen, durch welche die Diagnose dieses 
Klappenfehlers ermoglicht wird, gibt es nicht. Diastolische 
Gerăusche an der Auskultationsstelle der Trikuspidalklappe 
kommen bei der Trikuspidalsteno'se praktilsch nicht vor; wir 
haben sie wenigstens bei der groUen Zahl der von uns Iăngere 
Zeit beobachteten, autoptisch kontrollierten Fălle nie gehort. 
Es gibt aber auch keine charakteristischen Pulslationsphăno­
mene, die uns, wie bei der Trikuspidalinsuffizienz, zur Dia­
gnose verhelfen. Die sehr măchtig geschwollene Leber, die 
sehr hochgradige Erweiterung des rechten Vorhofes sind bei 
der Trikuspidalstenose regelmăfiig vorhanden, aber nicht fiir 
sie charakteristisch. Auch eine Isehr hohe Vorhofzacke im 
Leberpuls (durch die Hypertrophie des rechten Vorhofes ver­
anlalH) ist fiir die Diagnose nicht ausreichend, da sie auch bei 
anderen Zustănden vorkommt. 

Findet man bei einem Herzklappenfehler (Mit ral- oder 
A ortenfehler) eine starke Erweiterung des rechten V orhofes 
und eine sehr măchtige Leberschwellung ohne Zeichen von 
Trikuspidalinsuffizienz und ohne Zeichen von Adhăsionen im 
Gebiete der Vena ca va inferior, dann ist die Vermutungsdia­
gnose Trikuspidalstenose berechtigt. Mit Sicherheit kann dieser 
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Klappenfehler kaum jemals intra vitam festgestellt werden. Die 
Diagnose ist nur dann wahrscheinlicher, wenn der expansive 
Leberpuls und der positive Venenpu1s bei einer Trikuspidal­
insuffizienz trotz zunehmender Herzerweiterung und Dekom­
pensation allmahlich verschwinden. Man wird dann das Recht 
haben, eine Trikuspidalendokarditis anzunehmen, bei welcher 
die zunehmende Stenose die Insuffizienzzeichen immer mehr 
zuriickdrangt. 

Die Aortenklappenstenose. 
Die Aortenklappenstenose wird vielfach als seltener 

Klappenfehler bezeichnet, was zumindest fiir Wiener V'er­
haltnisse sicherlich nicht zutrifft. Sie kommt nach unseren 
Erfahrungen haufig vor, wird allerdings nur dann, wenn sie 
h6here Grade erreicht, leicht diagnostiziert. 

Nahezu jede endokarditische Aortenklappeninsuffizienz 
ist auch von einer Aortenstenose begleitet, ebenso wie fast 
jede Mitralinsuffizienz eine Mitralstenose 'aufweist. Sie ist 
aber meistens nur geringgradig und kann deshalb nicht er­
kannt werden. 

Eine andere Form der Aortenklappenstenose ist die 
atherosklerotische Stenose, deren Vorkommen allerdings noch 
nicht mit Sicherheit nachgewiesen ist. Es handelt sich um 
Patienten im h6heren Alter, bei denen jeder Anhaltspunkt 
fiir eine Endokarditis in der Anamnese fehlt und bei denen 
Herzbeschwerden erst vor kurzem aufgetreten sind. Hat man 
Gelegenheit, 'solche Herzen anatomisch genauer zu unter­
suchen, dann findet man die verkalkten Aortenklappen mit­
einander zu einem dicken Ring zusammengewachsen; die 
Aortenwand selbst ist dagegen frei von Atheromatose. Schon 
dieser Befund und die Tat,sache, da.G ein Verwachsen der 
Kl'appen miteinander ohne entziindliche Vorgange schwer 
verstandlich ist, macht es unwahrscheinlich, da.G ein rein 
degenerativer Proze.G als Ursache dieser Aortenklappen­
stenosen in Frage kommt. Es diirfte vielmehr auch hi'er ein 
schleichender, endokarditischer Proze.G vorgelegen haben, der 
ganz latent ablief. Es besteht eine weitgehende Analogie zu 
den sich allmahlich entwickelnden Mitralstenosen, bei denen 
die Anamnese, wie wir sahen, gleichfalls oft negativ i,st. Bei 
beiden Klappenfehlern ist ein allmahliches Zunehmen der 
Stenosen haufig. 

Eine luische Aortenklappenstenose gibt es nicht. Dia­
gnostiziert man eine Mesaortitis oder eine luische Aorten-
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klappeninsuffizienz, so sehliefit diese Diagnose allein sehon 
eine Aortenklappenstenose aus, wenn man nieht annehmen 
will, dan neben der Mesaortitis noeh ein endokarditiseher 
Prozen besteht, was nieht sehr selten vorkommt. 

Die Aortenklappenstenose gehort zu den bestkompensier­
baren Klappenfehlern. Sie kann jahrzehntelang bestehen, 
ohne dan der Kranke Herzbesehwerden hat. Wirsahen wieder­
holt, dan Kranke, die naehgewiesenermanen seit der friihe­
sten Jugend ei ne Aortenklappenstenose hatten, erst im 
6. Lebensjahrzehnt, oder noeh spăter, die ersten Herzbe­
sehwerden bekamen. Ebenso wie beim Hoehdruek, hat aueh 
Mer der linke Ventrikel gegen einen erhohten Widerstand 
anzuarbeiten. Wăhrend aber bei den versehiedenen Hoeh­
druekformen doeh friiher oder spater Gefăn-, Nierenkomplika­
tionen auftreten, fehlen diese bei der Aortenklappenstenose 
vollkommen. Zudem entwiekelt sieh der Hoehdruek oft sehr 
r8lseh, wăhrend die Aortenklappenstenose ganz allmăhlieh im 
Verlaufe von Jahren hohere Grade erreieht. Der Herzmuskel 
hat so Gelegenheit, dureh ei ne măehtige Hypertrophie sieh 
umzustellen, um die Mehrarbeit, die von ihm gefordert wird, 
zu leisten. Das gesehieht in einem so vollkommenen Mane, 
dan Kranke, die mit einer hoehgradigen Aortenklappen­
stenose besehwerdefrei Sport treiben, sehwierige Bergtouren 
maehen, keine Seltenheit sind. 

Nieht nur die 'I'avsaehe, dan der maehtige, linke Ventrikel 
die Kompensation besorgt und dan die Aortenklappenstenose 
sieh ganz langsam entwiekelt, sondern aueh ein weiterer Be­
fund erklart uns die lange, vollkommene Kompensation bei 
der Aortenklappenstenose. Sehon unter normalen Verhalt­
nissen sind die Aortenklappen wahrend des Hauptteiles der 
Systole nieht weit offen, sie werden vielmehr "gestellt", d. h. 
sie leg'en sieh dureh Wirbelbildungen in der Aorta aneinander 
und lassen nur eine sehmale Offnung frei. Es bestehtalso 
ein hoher Grad von "physiologiseher Aortenklappenstenose". 
Versueht man im Tierversuehe kiinstlieh eine Aortenklap­
penstenose zu erzeugen, was sehr leieht gelingt, dann wird 
man so lange keine deutliehe Ănderung in der Herzdynamik 
finden, als nieht das letzte Drittel der Aortenoffnung steno­
siert wird,also eine sehr hoehgradige Aortenstenose erzeugt 
wird. Dementspreehend wird aueh ei ne hohergradige Aorten­
klappenstenose keine bedeutungsvollen Folgen haben, so­
lange der Herzmuskel in gutem Zustande ist. 

Da der linke Ventrikel allein dureh seine Hypertrophie 



Die Aortenklappenstenose. 91 

langere Zeit hindurch den erhohten Widerstand, der durch 
die Stenose bedingt wird, liberwinden kann und eine Hyper­
trophie keine rontgenologisch oder perkutorisch feststell­
bare Vergronerung des Herzens hervorruft, kann man bei 
der Aortenklappenstenose lange Zeit normal grofie, etwas 
plumpe Herzen finden, bei denen nur eine starkere Rundung 
des linken Ventrikel'bogens auffallt. Erst spater, wenn der 
linke Ventrikel erlahmt, kommt es zur aortischen Konfigura­
tion des Herzens. 

Auffallend ist das Verhalten der Aorta. Sie ist in der 
Mehrzahl der Falle von Aortenklappensteno'Se in ihrem An­
fangsteile starker dilatiert. Dieser Befund liberrascht, da 
der kleine Puls, die Tatsache, dan das Blut nur ganz all­
mahlich in die Aorta geprent wird, eine Aortaerwarten lant, 
die weniger erweitert ist als etwa bei der Aortenklappen­
insuffizienz. Die Erweiterung wird nur im Anfangsteile der 
Aorta, der sich oft stark nach rechts vorbuchtet, gefunden. 
Hat man Gelegenheit, eine solche Aorta, die intra vitam 
enorm weit erschien, bei der Autopsie zu untersuchen, dann 
kann man mitunter jedes Zeichen einer Erweiterung ver­
missen. Schon dieser Befund lant daran denken, dan keine 
anatomische, sondern eine dynamisch bedingte Erweiterung 
vorHegt. In diesem Sinne wurde auch angenommen, dan der 
machtig hypertrophierte linke Ventrikel das Blut durch die 
verengte Klappe mit solcher Wucht in die Aorta prefit, dan 
die Aortenwand allmahlich mehr und mehr gedehnt wird. 
Dan bei einer (kongenitalen) Pulmonalstenose die Pulmonalis 
unmittelbar oberhalb der Stenose erweitert ist, spricht fUr 
die gegebene Erklărung. Die Frage ist aber noch nicht ent­
schieden. Ahnliche, aber geringere dynamische Erweiterun­
gen der Aorta - die bei der Autopsie dann vermifit werden 
- kommen bei Hyperthyreosen und Herzneuro.sen mit liber­
erregter Herzaktion vor. 

Der Pul,s bei der Aortenklappenstenose isi genau ent­
gegengesetzt dem Pulsus celer et altus bei der Aortenklap­
peninsuffizienz; er ist klein, wie bei der Mitralstenose, steigt 
aber langsam an, ist oft anakrot und bildet ein Plateau; man 
spricht vom Pulsus tardus. Da bei den meisten Aortenklap­
penstenosen auch eine mehr oder miIllder starke Insuffizienz 
der Klappe vorhanden ist, hăngt es vom Grade des einen 
oder anderen Klappenfehlers ab, ob der Pulsus celer oder 
der Pulsue tardus liberwiegt. Bei sehr hochgradigen Aorten­
klappenstenosen ist der Puls kaum palpabel. Entsprechend 
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dem Verhalten des Pulses besteht auch oft ein niedriger 
Pulsdruck, seltener ein niedriger Blutdruck. Aber auch 
hohere Blutdruckwerte (bis liber 200 mm Hg) konnen bei der 
Aortenklappenstenose vorkommen. Die auskultatorische 
Liicke (8. 101) wird bei der Blutdruckmessung fast immer 
gefunden. 

Die Palpation des Thorax ergibt zuweilen einen heben­
den 8pitzensto.G, in der Mehrzahl der Fiille wird er aber 
trotz der enormen Hypertrophie des linken Ventrikels ver­
mi.Gt. In der Gegend der Auskultations'Stelle der Aorta wird 
fast regelmaEig ein systolisches 8chwirren geftihlt. Es ist 
meist sehr deutlich, 'Schon in Rlickenlage, manchmal aller­
dings nur beim Aufsitzen und Vornliberneigen und bei maxi­
malem Exspirium zu finden. Je mehr die Aorta erweitert ist, 
desto mehr nach rechts, infraklavikular au.Gerhalb des rechten 
8ternalrandes, wird das 8chwirren getastet. Es kann (,bei 
leisem Gerausch) manchmal fehlen. Andererseits bedeutet 
ein systolisches 8chwirren liber der Aorta nicht immer ei ne 
Aortenklappenstenose. J edes systolische Aortengerausch, aus 
welcher Ursache immer es entstehen mag, wenn es nur rauh 
und laut genug ist, kann von 8chwirren begleitet sein. 

Die Auskultation ergibt ein langgezogenes, systolisches 
Gerau'Sch an der Aorta, ein Gerausch, das gewohnlich dem 
Ohre sehr nahe klingt und rauh ist. Es hat ein 2. Punctum 
maximum an der Herzspitze. Da'S Gerausch allein ist aller­
dings nicht charakteristisch, weil auch bei einer Mesaortitis, 
einer Atheromatose ahnliche Gerausche vorkommen; auch 
Aortenklappeninsuffizienzen, die ja regelmaEig ein systoli­
sches Aortengerausch haben, konnen mitunter ein sehr 
rauhes, lautes, von einem 8chwirren begleitetes, systolisches 
Gerausch in der Gegend der Aorta aufweisen. Die Aorten­
klappenstenosengerausche sind aber dadurch ausgezeichnet, 
da.G sie nur von einem sehr leisen, in spateren 8tllidien liber­
haupt von keinem zweiten Ton gefolgt sind. Die Aorten­
klappen verwachsen miteinander, derart, da.G ein verkalkter, 
fester Ring entsteht, der keine einzelnen Klappen mehr auf­
wei'St. Wenn keine Aortenklappen mehr vorhanden sind, dann 
fehlt auch der zweite Aortenton. Dieses Zeichen, das Fehlen 
des zweiten Aortentones, hilft auch zur Unterscheidung zwi­
schen einem systolischen Gerausch bei der Mesaortitis oder 
Atheromatose und jenem bei der Aortenklappenstenose. Die 
erstgenannten Gerausche sind von einem normalen, oft so­
gar von einem akzentuierten zweiten Ton gefolgt. 
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Das Gerăusch wird deutlich leiser, wenn die Herzkraft 
nachlăfit, wird laut-er, wenn mit Digitalis wieder eine Kom­
pensation erreicht wird. Knopflochstenosen mit insuffizien­
tem linkem Ventl'ikel k6nnen sogar stumm sein. Man h6rt 
dann tiber der Aorta nichts. Dasselbe kommt bei AOl·ten­
klappenstenosen vor, die von einer stărkeren Mitralstenose 
begleitet sind. Der fast unftihlbare Puls bei relativem Wohl­
befinden des Kranken, die Geringftigigkeit der Beschwel'den 
ermaglichen auch ohne Gerăusche die Diagnose. 

Findet man das Syndrom: kleiner, trăger Puls, systoli­
sches Schwirren und systolisches Gerăusch tiber aer Aorta, 
kein zweiter Aortenton - dann ist die Diagnose leicht. Es 
ist klar, dafi ,sie schwieriger wird, wenn der Klappenfehler 
weniger vorgeschritten ist, der Puls deswegen noch nicht 
charakteristisch erscheint, der zweite Ton noch deutlich har­
bar ist. In solchen Făllen ist eine sichere Entscheidung 
manchmal unmaglich. Die eine Aortenstenose begleitende 
Aortenklappeninsuffizienz wird - obwohl sie fast immer 
vorhanden ist - oft nicht gehart. 

Wăhrend bei den Aortenklappeninsuffizienzen nicht 
selten eine Tachykardie besteht, findet man bei Aortenklap­
penstenosen in der Regel ei ne langsame Herzschlagzahl. Sie 
ist von Vorteil, denn es i'St klar, dafi ei ne Verlăngerung der 
Systole fiir den Klappenfehler gtinstig sein wird. Diese 
Bradykardie bei den Aortenklappenstenosen tăuscht oft und 
verhindert die Erkennung einer beginnenden Dekompensation. 

Ais Folge der durch eine hOhergradige Aortenklappen­
stenose bedingten Kreislaufverănderungen, des kleinen 
Pulses, aer ungentigenden Durchblutung der Organe und der 
Unfăhigkeit des peripheren Kreislaufs, sich p16tzlichen Ăn­
derungen anzupassen, treten im spăteren Verlaufe dieses 
Klappenfehlers, besonders bei p16tzlichen, brtisken Bewegun­
gen und raschem Aufsetzen hăufig Schwindelanfălle auf. 
Auch platzliche Ohnmachtsanfălle und sogar epileptiforme 
Anfălle sind nicht selten. Die Kranken werden wegen Epi­
lepsie, wegen Adams-Stokes-Anfălle behandelt, ohne dafi der 
Zusammenhang mit der Aortenklappenstenose erkannt wird. 
Diese wird in solchen Făllen meistens nicht diagnostiziert, 
das Gerăusch nur auf eine Atheromatose zurtickgeftihrt. 

Auf ăhnliche Weise erklăren sich auch dieanginasen 
Schmerzen, die hăufig bei der Aortenklappenstenose gefun­
den werden; sie strahlen in den linken Arm aus, treten bei 
Mehrbelastung des Hel"zens auf und kannen ganz den Typus 
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einer Angina peetoris aufweisen. Die ungentigende Durch­
blutung der Koronararterien bei dem hypertrophisehen, 
sehwer arbeitenden Herzen der Aortenklappenstenosen ftihrt 
bei Mehrbeanspruchungen zu relativer Minderdurchblutung 
und zur Ischămie des Herzmuskels, die wăhrend eines sol­
ehen 8ehmerzanfalles auch elektrokar,diographisch nachge­
wiesen werden kann (s. 8.147). 

Dber die Kombination von versehiedenen Klappenfehlern 
wurde in den frtiheren <Rapi teln alles Wissenswerte mi tgeteil t. 



Hochdruck, Erkrankungen der AOI'la und des Herz­
muskels. 

AlIgemeines. 
Das grofie Heer der Myokard- und Gefiifierkrankungen 

gehOrt zu den wichtigsten Kapiteln der Kardiologiej ihre Be­
deutung ist schon durch ihre enorme Hiiufigkeit gegehen. In 
der Klinik, den Vorlesungen, Kursen bekommt man aller­
ding's oft einen falschen Eindruck, da dort die Klappenfehler 
besonders gerne demonstriert, die Myokarderkrankungen wenig 
berticksichtigt werden. Die Klappenfehler bieten ja gewohn­
lich eine reichere Symptomatologie, so dafi ihre Bevorzugung 
beider Lehrtiitigkeit schon ans didaktischen Grtinden ver­
stiindlich wird. Ganz andere Erfahrungen macht der Arzt, 
wenn er in die Praxis tritt. Da begegnet er nach Hunderten 
von Fiillen von Myokarderkrankungen, Kranken mit Hoch­
druck, Mesaortitis usw. einem Aorten- oder Mitralfehler. Den 
Herzkranken, die keinen Klappenfehler haben, steht - wie 
die Erfahrung zeigt - der junge Ar.zt anfiinglich recht ver­
stiindnislos gegentiberj sie weisen nicht die zahlreichen pal. 
patorisch oder auskultatorisch wahrnehmbaren Phiinomene 
auf, wie die Klappenfehler, und dem, der nicht gelernt hat, 
eine Anamnese zu verwerten oder das Herz richtig zu per­
kutieren, wird oft ein schwer erkrankter Herzmuskel Iloch 
normal erscheinen. Leider lernen die meisten Kollegen die 
Klinik der nunmehr zu besprechenden Erkrankungen erst in 
der Praxis kennen, nachdem sie (hauptsiichlich aber ihre 
Kranken) vieI Lehrgeld gezahlt haben. 

Bei den Klappenfehlern ist die Diagnose "vitium cordis" 
heute erfreulicherweise selten, da man sich schon bemiiht, 
eine anatomische Diagnose zu stellen und zwischen den ver­
schiedenen Formen zu unterscheiden. Bei den Myokard­
erkrankungen wird aber alles noch vielfach in einen Topf 
getan. Der ei ne sieht alles, was nicht Klappenfehler ist, als 
Myokarditis an, der andere diagnostiziert immer eine Myo-
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degeneratio cordis. Es mufi nicht besonders hervorgehoben 
werden, dafi auch hier eine genauere Differenzierung fiir die 
Prognose und die Behandlung von grofiter Bedeutung ist. 
Flir die erste Orientierung hălt man sich am besten an das 
folgende, grobe Schema: Kann ein Aorten- oder Mitralvitium 
ausgeschlossen werden (Trikuspidalfehler sind ja praktisch 
immer mit diesen kombiniert), dann muE man an eine der 
Moglichkeiten denken, die wir nunmehr besprechen wollen. 

Hypertension. 
Wir mlissen zunăchst ausschlieEen, dafi eins Hochdruck­

krankheit vorliegt und daE diese die Herzbeschwerden veran­
laEt. Es kann ei ne akute oder chronische Nephritis, es kann 
eine Nephrosklerose odereine "essentielle Hypertension" be­
stehen. Nicht selten bleibt ja eine Nierenerkrankung voll­
kommen unerkannt und der Kranke kommt erst wegen Herz­
beschwerden, die Folge des begleitenden Hochdruckes sind, 
zum Arzt. 

Es ist hier nicht der Ort, die Differ'entialdiagnose der 
Nierenkrankheiten zu besprechen. Dagegen solI ein kurzer 
tJberblick liber das so hăufige und wichtige Krankheitsbild 
des "essentiellen Hochdruckes" g'egeben werden. 

Die essentielle Hypertension ist ei ne ausg'esprochen 
hereditare Erkrankung. Man findet deshalb in der Anamnese 
mit groEer Regelmăfiigkeit Angaben liber Apoplexien, An­
gina pectoris, Herzschwăche, Blutdrucksteigerungen in der 
Familie. . 

Nach den Untersuchungsergebnissen d'er letzten Jahre 
ist es wohl sicher, dafi der Hochdruck Folge einer Verenge­
rung der prăkapillaren Arterien in grofieren Gefăfibezirken 
ist. rEr entsteht nicht durch qualitative oder quantitative 
Ănderungen der Blutmenge, wie man frliher glaubte, un,d eine 
krăftige Herzaktion ist wohl Grundbedingung fiir sein Auf­
treten, nicht aber Ursache. Die Verengerung der peripheren 
GefăEe kann letzten Endes - nach den gegenwărtigen An­
schauungen - Folge zweier Mechanismen sein. Erstens kon­
nen gewi,sse, noch nicht genau analysierte Stoffe, "pres­

'sorische Substanzen", die bei solchen Kranken im Blut 
kreisen, die prăkapillaren Arterien verengern und 80 den 
Blutdruck steigern. Stoffe dieser Art wurden auch bei einer 
bestimmten Gruppe von Hochdruckfăllen, die deshalb toxo­
gener Hochdruck genannt werden, nachgewiesen. Diese 
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Gruppe deckt sich im allgemeinen mit jener, die, nach der 
Gesichtsfarbe, als blasser Hochdruck bezeichnet wurde. 

Die Entstehung einer zweiten Art von Hochdruck (roter, 
benigner Hochdruck) ist noch nicht geklart; in den letzten 
Jahren wurden zahlreiche Argumente dafUr beigebracht, daR 
diese Hochdruckform neurogen entsteht; es kann sich um 
abnorme Vorgange in den "Zentren" (zerebraler Hochdruck) 
oder um abnorme Vasomotorenreflexmechanismen handeln. 
Auch eine (vielleicht konstitutionell bedingte) abnorme Tonus­
lage, eine auf noch unbekannte Weise erworbene Ănderung 
der Wandbeschaffenheit der peripheren Arterien wird er­
wogen. V on einer einheitlichen Erklarung aUer Hochdruck­
formen wird auf Grund der neueren Befunde mit Recht Ab­
stand genommen. Von der friiher haufig geauRerten Ansicht, 
daR immer eine primare Nierenerkrankung vorliegt, ist man 
abgekommen. Allerdings ist diese Frage durch neuere Unter­
suchungsergebnisse wieder aktuell geworden. 

Das Krankheitsbild des essentiellen Hochdrucks kann 
man rein klinisch in zwei Stadien einteilen. Das erste wird 
dalS Stadium der schwankenden Blutdruckwerte genannt. Man 
findet haufig bei der ersten Messung einen hohen Druck von 
beispielsweise 200 mm Hg. Wiederholt man die Messung 
einige Minuten spater, nachdem der Kranke indessen ruhi­
ger wurde, dann findet man einen Druck von etwa 180; kurze 
Zeit spater kann dann ein Druck von 150 und endlich ein ganz 
normaler Druck gemessen werden. J ede psychische Erregung, 
jede geistige und korperliche Anstrengung treibt den Druck 
in diesem Stadium in die Hohe. Nur wahrend des .schlafes 
oder nach langerer, voHstandiger Bettruhe ist er normal. Die 
zahllosen Eindriicke des taglichen Lebens sind AniaR genug, 
ihn dauernd tagsiiber zu erhohen. Aus diesen Erfahrungen 
muR man die Regel ableiten, nie auf Grund einer Druckbe­
stimmung allein die Diagnose Hochdruck zu stellen; man 
muR die Messung beim ruhig daliegenden Kranken mehrmals 
wiederholen und den letzten, niedrigsten Wert beachten. Sehr 
haufig wird man dann, besonders bei Frauen im Klimak­
terium, abel' auch bei Jugendlichen, finden, daU der anfang­
lich erhohte Druck bald normale Werteerreicht. 

Die Fe'ststellung dieses ersten Hochdruckstadiums ist 
darum wichtig, weil in diesem allein die BlutdruckhOhe thera­
peutisch beeinfluRbar ist. Das gelingt nicht durch die zahl­
reichen Medikamente, die in den Tageszeitungen noch mehr 
als in den medizinischen Zeitschriften zur Senkung des Blut-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 7 
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druckes empfohlen werden; eine kochsalzarme, eiweifiarme, 
reizlose Kost und Fernhalten jedes stiirkeren psychischen 
Reizes (eventuell, wenn es notwendig erscheint und sozial 
moglich ist, Isolierung von Familie oder Beruf), etwas Brom, 
Valeriana, reichen aus, um in tder grofien Mehrzahl der Fiille 
binnen kurzer Zeit den Druck zu senken. Wenn keine Be­
schwerden vorliegen, ist eine aktivere Therapie moglichst zu 
vermeiden. Etwas Alkohol ist eriaubt, wenn er sonst gut ver­
tragen wird. 

Dber weitere, untersttitzende Medikamente wird noch ge­
sprochen werden mtissen (s. S.160). 

Von allergroEter Bedeutung ist es, dem Kranken nichts 
vonseinem erhohten Blutdruck zu erziihlen. Beschwerden 
iehlen in diesem Stadium oft ganz oder sind relativ gering 
und weisen nicht sofort auf das Herz hin. Es besteht zu­
weilen Schwindel, eine gesteigerte Erregbarkeit und Ermtid­
barkeit, Nasenbluten, Kopfschmerzen, manchmal Herzklopfen. 
Von dem Momente aber, da der Kranke erfahrt, daE er herz­
krank ist oder daE er gar einen hohen Blutdruck hat, begin­
nen Herzbeschwerden, vor aU.em durch Angst hervorgerufene 
und unterhaltene Beschwerden, die nur schwer beseitigt wer­
den konnen. Dann ist eine beruhigende Psychotherapie auEer­
ordentlich wichtig. 

Aus diesem 'ersten Stadium entwickelt sich frtiher oder 
spiiter das zweite, das Stadium des fixierten Blutdruckes 
oder das Stadium der Kreislaufkomplikationen. Hiilt der Hoch­
druck einige Zeit an, dann kommt es zu organischen, ana­
tomischen Veriinderungen in den priikapillaren Arterien, zur 
Sklerose. Die Veriinderungen entwickeln sich am frtihesten 
in der Milz. Die Skierose der Milzarterien spielt aber be­
greiflicherweise in der Klinik keine Rolle. Zu dieser Zeit 
beginnt auch eine Sklerose der NierengefiiEe. Sie tritt aher 
klinisch kaum in Erscheinung; Velldtinnungs- und Konzen­
trationsversuch faUen normal aus, auch eine Albuminurie 
und jeder abnorme Sedimentbefund fehIen. Bei einer makro­
skopisch-anatomischen Untersuchung der Niere ist hochstens 
eine beginnende Granulierung zu sehen. 

Sehr frtih kommt es auch zu einer Skierose der Pan­
kreasgefiiEe; diese erkliirt uns das hiiufige Vorkommen einer 
GIykO'surie bei HochdruckfiiUen, die man besonders nach einer 
kohlehydratreichen Mahlzeit findet und suchen solI. VieI 
wichtiger als der Harnzucker ist fUr die Beurteilung solcher 
Fiille der Blutzuckerwert. Dieser kann auEerordentlich er-
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h5ht sein, es kann ein schwerer Diabetes bestehen, ohne daJl 
auch nur eine Spur Glykosurie gefunden wil'd. Das erkliirt 
sich daraus, daJl die gleichzeitig bestehende Nephrosklerose 
das Nierenfilter abdichtet und die Schwelle ftir den Harn­
zucker erh5ht. Auch fUr die Beurteilung des diiitetischen Be­
handlungserfolges ist selbstverstiindlich nur der Blutzucker 
zu berticksichtigen. 

VieI bedeutungsvoller als die eben erwăhnten GefăJlver­
ănderungen sind Erkrankungen in den anderen GefăJlbe­
zirken. So ftihrt die Sklerose in den feineren Koronarver­
zweigungen zu einer frtihzeitigen Erweiterung und Insuffi­
zienz des stark belasteten linken Herzens. Die Herzerweite­
rungen, die man bei solchen Hypertonikern finden kann, wer­
den nur noch von jenen bei der Aortenklappeninsuffizienz 
tibertrf'ffen. Die Herzschwiiche mit allen ihren Folgen ge­
h5rt auch zu den hăufigsten Todesursachen bei der Hyper­
tension. Aber auch ei ne Sklerose in den kleinen Zerebral­
arterien oder in den Arterien der unteren Extremităten kann 
zu Komplikationen fUhren. Es muJl aber besonders betont 
werden, daJl die Atheromatose in der Aorta und in den gro­
f3eren Zerebral- oder FuJlarterien mit dem Hochdruck nichts 
zu tun hat, manchmal aber gleichzeitig vorkommt. Herzinsuffi­
zienz, dann Diabetes und Zerebralsklerose ftihren, frtiher oder 
spăter, das Ende herbei. 

In diesem Stadium ist der Blutdruck fixiert, da nicht 
mehr eine bloE funktionelle, sondern schon eine organische 
Verengerung der Arteriolen vorliegt. W ohl kann der Druck 
bei entsprechender Ruhe und Diăt ein wenig, etwa von 250 
auf 220 mm Hg sinken, auf normale Werte fălIt er aber nicht 
mehr ab. In diesem Stadium ktimmern wir uns nie mehr um 
die Normalisierung des Blutdruckes; er kann nur dann 
stiirker sinken, wenn Herzschwiiche auftritt, oder wenn wir 
Gifte geben, welche die Kontraktionskraft des Herzmuskels 
Iăhmen. Ohne Herzschădigung keine Blutdrucksenkung 
mehr! Gegenwărtig ist sogar der Standpunkt allgemein durch­
gedrungen, daE in diesem Stadium eine Blutdrucksenkung, 
auch wenn sie durch die Therapie erreichbar wăre, schon 
darum nicht anzustreben ist, weil sie Gefahren mit sich 
bringt. Der hohe Blutdruck ist - 'Sobald eine organische Ver­
ănderung der Peripherie besteht - als Betriebsdruck not­
wendig; sinkt der Druck. wird weniger Blut durch die ver­
engten GefăEe in die Gewebe gepreEt, dann leidet die Er­
năhrung des Gewebes. Wir sehen deshalh auch bei jenen Fal-

7* 
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len,- bei denen aus andtlren Grtinden (Koronarthrombose) be­
trachtliche Blutdrucksenkungen auftreten, die unangenehm­
sten Folgen, auch dann, wenn der Druck auf Werte a:bsinkt, 
die noch durchaus im Bereiche der Norm liegen. Bei Hoch­
druckfallen mit Sklerose der zerebralen Gefafie kann sogar 
schon eine Senkung des Blutdruckes von 250 auf 220 schwere, 
deutlich erkennbare Storungen des Bewufitseins und Lah­
mungserscheinungen herbeifiihren. 

Wir richten in diesem Stadium unser Augenmerk auf 
die Behandlung der Symptome, wie Herzinsuffizienz, Schwin­
del, Ohrensausen und Ohrgerausche - nicht aber auf die 
Behandlung der Blutdruckhohe; kochsalzarme Kost ist auch 
in dies·em Stadium notwendig. 

V on manchen Autoren wird noch ein drittes Stadium, das 
der Schrumpfniere, abgegrenzt; tiber die Stellung dieses 
Krankheitsbildes (genuine Schrumpfniere) im Rahmen der 
"essentiellen" Hypertension herrscht noch keine Klarheit, da 
nach sehr tiberzeugenden Argumenten anderer ein chronisch 
entztindlicher Krankheitsprozefi vorliegen kann; es handelte 
sich dann um eine Erkrankung ftir sich. 

Die klinische Untersuchung kann, neben den noch zu be­
sprechenden Befunden am Herzen selbst, eine Erweiterung 
der Aorta, ein systolisches Gerausch tiber der Aorta und einen 
lauten zweiten Aortenton ergeben. Man htite sich aber davor, 
aus der Lautheit des zweiten Tones oder aus der Palpalion 
des Pulses auf die Hohe des Blutdruckes zu schliefien. Tău­
schungen in dieser Beziehung sind haufig. Besonders bei 
alten Leuten mit einem Volumen pulm. auctum konnen tl'otz 
sehr hoher Blutdruckwerte normal akzentuierte oder sogar 
leise Aortentone gefunden werden. 

Bei der Messung des Blutdruckes ist naturlich auch 
immer der diastolische Druck mitzubestimmen. Seine Hohe 
erlaubt uns unter anderem die Beurteilung der Weite der 
peripheren Gefafie, er Mngt vom peripheren Widerstand ab. 
Bei der "essentiellen" Hypertension ist deshalb der diastolische 
Druck immer betrăchtlich erhOht. Er kann bis auf 160 mm Hg 
und dartiber ansteigen. Ein hoher systolischer Druck bei 
niedrigem, normalem diastolischen Druck findet sich bei der 
Atheromatose, wa·hrseheinlieh dureh Verlust der Elastizităt der 
Aortenwand. Man spricht vom gutartigen Altershochdruck. 
Ahnliche Druckwerte findet man manchmal auch bei der Mes­
aortitis. Abgesehen von dieser speziellen Hochdruckform, gilt 
auch sonst die Regel, dafi ein relativ niedriger diastolischer 
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Druck die Prognose besser beurteilen Iă1H. Bei der SAHLIschen 
Hochdruckstauung (s. S.47) ist der diastolische Druck, parallel­
gehend dem sY'stolischen, erhoht. Durch eine Entwăsserungs­
therapie kann eine Rtickkehr beider Druckwerte zur Norm 
erzielt werden. 

Der Pulsdruck, die Differenz zwischen systolischem und 
diastolischem BIutdruck, ist von weitgehender diagnostischer 
Bedeutung. Er ist bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hyper­
thyreosen vergrofiert, weil der diastolische Druck bei diesen 
Zustănden absinkt, der systolische Druck sehr oH erhOht ist. 
Er ist bei raschem Versagen des Herzens (z. B. bei einer 
Koronarthrombose oder akuten Herzinsuffizienzen anderer 
Genese) verkIeinert, da hier der systolische Druck sinkt, der 
diastolische gieich bIeibt oder ansteigt. Der diastolische Blut­
druck sinkt bei der Herzinsuffizienz nicht ab! 

In kurzfristigen Untersuchungen, wenn man annehmen 
darf, dafi die Elastizităt der Gefăfie unverăndert bIeibt, ist aus 
dem PuIsdruck ein vorsichtiger Schiufi auf die Grofie des 
SchIagvolumens eriaubt. 

Bei der Messung des BIutdruckes bedient man sich he11te 
wohi allgemein der auskultatorischen Methode; sie wird schan 
wegen der Bestimmung des diastolischen Druckes vorgezogen. 
Es empfiehlt sich jedoch, das Ergebnis der auskultatorischen 
Bestimmung des systolischen Druckes durch die paipato­
rische Messung zu kontrollieren; es gibt nămlich eine sebr 
wichtige, aber wenig bekannte Tăuschungsmog1ichkeit: die 
sogenannte "auskultatorische Lticke". 

,Vill man den systolischen Druck messen, so treibt man 
gewohnlich den Druck in der Manschette ausreichend hOl!h' 
binauf und Iăfit ihn dann sinken, 'bis die ersten Tone an der 
A. cubitalis gehort werden; damit ist die Hobe des systo. 
Iischen Druckes gefunden. vVenn nach einer kurzen Spanne, 
in der Gerăusche und Tone gehort werden, die Iau ten Tone 
p16tzlich wieder Ieiser werden, hat man den diastolischen 
Druck erreicht. Bei manchen Kranken kann man aber finden, 
dafi die Tone beispieIsweise bei 200 auftreten, bei 180 ver­
schwinden, um dann bei 130 wiederzukommen und etwa bei 
100 endgtiltig nicht mehr gehort werden. Zwischen 180 und 
130 werden keine Tone oder Gerăusche an der A. cubitalis 
gehort, es herrscht IStille; bIăst man zufăllig bei einem s01-
chen Kranken die Manschette bis 160 auf und erniedrigt lang­
sam den Druck, so hort man erst bei 130 die Tone und kann 
130 fUr den systolischen Druck ansehen. Dieser Irrtum lst 
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nicht selten und verhăngnisvoll. Man entgeht ihm, wenn man 
den Druck auch paipatorisch mifit, da die beschriebene Tău­
schungsmoglichkeit dann fehlt. Der Irrtum wird auch ver­
mieden, wenn man immer den Druck in der Manschette zu 
Beginn der MeSisung sehr stark erhoht und dann langsarn 
vermindert. Die auskultatorische Lticke wird in manchen 
FălIen deutlicher oder tritt erst auf, wenn die Manschette 
einige Zeit unter Druck gehalten wird; sie kann nur ein­
seitig, nur am rechten oder nur am linken Arm bestehen. Sie 
wird besonders oft, abgesehen vonden HochdruckfălIen, bei 
Aortenklappenstenosen und Aortenklappeninsuffizienzen ge­
funden. 

Die Manschette mufi den ganzen Arm umgreifen. Ist dies 
- bei Fettleibigen - nicht der FalI, dann wird oft ein vieI 
zu hoher Druck gemessen. 

Mesaortitis. 
Bei Kranken, die wegen Herzbeschwerden, die nicht auf 

einen KIappenfehler zurtickzuftihren sind, zu uns kommen, 
mufi man auch an eine Mesaortitis denken; das ist besonders 
dann notwendig, wenn Zeichen ftir eine Erkrankung im Ge­
biete der aufsteigenden Aorta sprechen. 

Die Mesaortitis ist hăufig und wird noch vieI zu selten 
diagno'Stiziert. Annăhernd 10°/0 der KreisIaufkranken haben 
eine Mesaortitis! Nach den tibereinstimmenden Statistiken 
zahlreicher Institute ftir pathologische Anatomie werden bei 
fast 4% der obduzierten FălIe Verănderungen in der Aorta 
im Sinne einer Mesaortitis gefunden! Die Mesaortitis ist die 
weitaus hăufigste Form der viszeralen Lues (700f0). Bei 
diesen Zahien mufi allerding's erwogen werden, dafi bei diesen 
FălIen die Mesaortitis nicht immer auch Todesursache war. 
Sie ist oft genug ein ZufalIsbefund bei der Autopsie und hat 
auch klinisch keine Erscheinungen gemacht. Nur annăhernd 
500f0 der Mesaortitiden aber werden klinisch erkannt. 

Die Diagnose einer Mesaortitis ist in typischen Făllen 
sehr Ieicht. Wir horen in der Anamnese von einer luischen 
Infektion, der Kranke berichtet tiber Brennen, tiber einen 
Druck hinter dem Brustbein, der besonders nach Anstrengun­
gen auftritt, die Wassel'mannreaktion ist positiv, die Aorta 
verbreitert, tiber der Aorta besteht ein systolisches Gerăusch 
und ein Iauter, klingender zweiter Ton, der oft auch rechts 
im zweiten Interkostalraum, parasternal, paipabei i'9t. Wenn 
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die Aorta stărker elongiert ist, besteht eine starke Pulsation 
im Jugulum, bei einer Verengerung der Abgănge der groEen 
GefăEe von der Aorta bestehen Pulsdifferenzen an der 
A. braehialis oder A. ea.rotis (s. S.46). 

Keines dieser Zeiehen muf3 jedoeh bei einer Mesaortitis 
vorhanden sein, jedes kann gelegentlieh fehlen. "Typisehe" 
FăIle, die alles soeben Erwăhnte zeigen, sind sogar selten. 
Die Wassermannreaktion wird bei 25-300/ 0 der Mesaortitis­
fălle negativ gefunden. Die positive Anamnese fehlt in 40 bis 
50% der Fălle; aueh die Aortenerweiterung, das systolisehe 
Aortengerăuseh, der laute zweite Aortenton konnen fehlen. 
So sind die meisten Mesaortitisfălle sehr arm an Symptomen 
und ihre siehere Diagnose ist schwierig. Sehr oft besteht 
nur eine auffallende Aortenerweiterung ahne lSonstige klini­
sehe Zeiehen oder nur eine vel'dăchtige Akzentuation des 
zweiten Aortentones, nur ein lautes rauhes, systolisehes 
Aortengerăuseh. Das sind aber durehaus nieht irgendwie 
eharakteristische Zeiehen, besonder.s wenn man bedenkt, daE 
die Mesaortitis mit Vorliebe Patienten im mittleren und 
hoheren Alter befăllt. 

Die Zeit, die gewohnlich zwisehen Infektion und Auf­
treten der er,sten El'scheinungen der Aortenerkrankung 
verstreicht, wird mit 15-25 Jahren bereehnet; die klirzeste 
Frist betrăgt 4 Jahre, der Durchschnitt 16 Jahre. Da die 
Mehrzahl der Mesaortitiden das 40. Lebensjahr libersehritten 
hat, wird man auf das Vorhandensein ei nes systolisehen 
Aortengerăusches, ei nes lauten zweiten Aortentons nieht vieI 
geben konnen. Bei ălteren Patienten ist oft die U ntersehei­
dung von einer Atheromatose unmoglieh. Die Mesaortitiden 
sind ja meistens mit runer Atheromatose kombiniert (s. S.41) 
und die klinischen Symptome sind bei beiden Zustănden die­
selben. Nieht selten ist sogar der Anatom, der die aufge­
sehnittene Aorta vor Augen hat, in Verlegenheit, wenn er 
entseheiden soll, ob hinter der Atheromatose nieht aueh eine 
Mesaortitis versteckt ist; zur sieheren Diagnose ist oft eine 
histologisehe Untersuehung notwendig, die das Vorhanden­
sein der typi'schen Entzlindungsherde in der Media aufzeigt. 
Diese haufige Kombination von Mesaortitis mit Athero­
sklerose ist aueh wohl Ursache daflir, ·daE das sehon vor 
Jahrzehnten ausgezeiehnet beschriebene anatomische Bild der 
Mesaortitis relativ spatallgemeine Anerkennung gefunden hat. 

Kennt man diese Sehwierigkeiten, die der Anatom bei 
der Diagnose liberwinden muE, so wil'd man die sehwere Auf-
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gabe, die der Kliniker zu losen hat, begreifen. Dazu kommt 
noch, dafi ungefahr die Halfte aller Mesaortitisfalle einen 
erhohten Blutdruck (uber 150) aufweisen. 'Ober die Ursache 
dieser Blutdrucksteigerung, die sowohlden systolischen als 
auch den diastolischen Blutdruck betrifft, ist noch nichts 
Sicheres bekannt. Sie ist wohl nicht durch ein 'Obergreifen 
des Entztindungsprozesses auf die Blutdruckzligler in der 
Aortenwand veranlafit. Es ist aber 'begreiflich, dafi durch sie 
die Diagnose noch mehr erschwert wird, da alle beschrie­
benen Zeichen der Mesaortitis auch durch den erhohten 
Druck erklart werden konnen. Kommt ein Patient mit einem 
lauten 2. Aortenton, einem systoHschen Aortengerausch, 
einer erweiterten Aorta in unsere Beobachtung und finden 
wir aufierdem einen erhohten Blutdruck, so konnen alIe Be­
funde durch diesen allein hedingt sein und es ist au fier­
ordentlich schwierig, zu entscheiden, ob auEerdem auch eine 
Mesaortitis vorliegt. Diese so haufige Kombination von Mes­
aortitis mit Hochdruck macht es uns zur Pflicht, bei jedem 
Hypertoniker, besonders jenem, dessen Familienanamnese 
von Kreislauferkrankungen frei ist (Hereditat der Hyper­
tension!), an die Moglichkeit einer Mesaortitis zu denken. 
Sichergestellt wird diese DiagnO'se nur beim Vor liegen 
aneurysmatischer Aortenerweiterungen oder einer hochgra­
digen Verengerung des Abganges der A. carotis, A. sub­
clavia, A. anonyma und dadurch bedingtem starkerem Puls­
unterschied zwischen beiden Seiten. 

Bei Jugendlichen mit einer schweren, rasch fortschreiten­
den Mesaortitis konnen Temperatursteigerungen bis liber 380 

vorkommen. Besteht gleichzeitig eine Insuffizienz der Aorten­
klappen, dann liegt die Fehldiagnose einer rezidivierenden 
Endokarditis 'nahe. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der ro ten Blutkorperchen 
kann bedeutend beschleunigt sein; es kommen aber auch nor­
male Werte vor. Der Befund hangt vom Vorhandensein frischer 
Entzundungsherde in der Aorta und von den begleitenden 
Herzmuskelveranderungen ab. 

Gegenliber diesen auEerordentlich groEen Schwierig­
keiten, denen die Diagnose einer Mesaortitis haufig be­
gegnet, ist die grofie Sicherheit, mit der von mancher Seite 
in Arbeiten, Statistiken, die Diagnosestellung dieser Krank­
heit behandelt wird, erstaunlich. Die Erkennung einer Mes­
aortitis, ihre Unterscheidung von Fallen mit Hochdruck, 
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Atheromatose gehart zu den sehwierigsten diagnostischen 
Problemen der Kardiologie. 

Ebenso vielgestaltig, von Fall zu Fall wechselnd, wie 
das Krankheitsbild ist aueh die Prognose. Es gibt sehr gut­
artige Fălle; die Krankheit kann in jedem Stadium zum 
Stillstand kommen. Jahrelange Krankheitsdauer ohne Be­
schwerden sind ebenso maglieh wie rascher, in wenigen Mo­
naten zum Tode ftihrender Verlauf. Dafi flir die Prognose 
der Zustand des Myokards, das Vorhandensein von Ver­
engerungen, Versehltissen der Koronarostien von Bedeutung 
sind, wurde sehon bei der Bespreehung der luischen Aorten­
klappeninsuffizienz erwăhnt. Die Miterkrankung der Klap­
pen ist eine weniger wichtige Komplikation als die Mit· 
erkrankung des Muskels. Feststeht, dafi die breitesten 
QRS-Komplexe im Elektrokal'diogramm, die sehwersten elek­
tl'okardiographiseh nachweisbaren Verănderungen der Kam­
merkomplexe liberhaupt, bei der Mesaortitis gefunden wer­
den kannen. 

Hăufig wird bei der Mesaortitis - wie beim Aneurysma 
- eine Klopfempfindlichkeit der Brustwirbeldornfortsătze 
(zwischen 2. und 4. Wirbel) gefunden. Auch eine stărkere 

Hauthyperăsthesie links aufien am lateralen oberen Thorax­
quadranten (HEAD-MACKENZIEsehe Zone) ist hăufig, aber 
durehaus nieht eharakteristiseh. 

Verengerungen, sogar Versehlufi der Koronargefăfie, fin­
den sieh anatomiseh bei sehr vi elen Mesaortitisfăllen. Da die 
Stenosen sieh ganz allmăhlieh entwiekeln, ist Gelegenheit 
zur Entwieklung eines Kollateralkreislaufes gegeben, der 
aueh gewahnlieh gut funktioniert. So kommt es, dafi die 
Stenose nur eines Koronarostiums gar keine Erseheinungen 
zu machen braueht; auch bei Stenosen beider Ostien kannen 
stărkere Erweiterungen des Herzens fehlen und eine auf­
fallend lange Funktionstlichtigkeit des Herzens und Be­
schwerdefreiheit vorkommen. Der Herzmuskel wird in sol­
chen Făllen vor allem auf dem Wege liber die Vasa Thebesii 
ernăhrt. Sie mlinden, von den Venen und Kapillaren des 
Koronarsystems ausgehend, in die Vorhofe und Kammern 
direkt ein und kannen das Blut aus den Herzhohlen direkt 
dem Herzmuskel zuflihren. Abge,sehen von diesen Gefăfien 
anastomosieren auch die Vasa vasorum der aszendierenden 
Aorta mit den Koronararterien und reeht grofie Gefăfistămme 
kommer. von den Bronchialarterien her, in der Wand der 
Lungenvenen, zum Herz·en. Auch von der Umschlagstelle des 
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Perikards, das bei den Mesaartitiden mit der Adventitia der 
Aorta ascendens durch breite Adhăsionsstrănge verbunden 
sein kann (die Entzundungsprozesse greifen van der Media 
auf die Adventitia uber), konnen gro.Gere Arterien mit den 
Koronararterien anastomos1eren. So wird es vel'stăndlich, da.G 
auch cler vollstăndige Verschlu.G beider Koronarostien im 
Verlaufe einer Mesaortitis - eine Zeitlang zumindest - mit 
dem Leben vereinbar ist. 

Man kann bei Făllen mit hochgradiger Stenosiemng beider 
Koronarostien (oder bei Verschlu.G eines Ostiums und Steno­
sierung des anderen) ein typisches Krankheitsbild finden, wel­
ches die klinische Diagnose ermoglicht. 

Es bestehen die Zeichen einer Mesaortitis oder einer In­
suffizienz der Aortenklappen, meist ohne stărkere Erweiterung 
des Herzens. Die Patienten klagen uber Anfălle von Schmerzen 
in der Herzgegend oder zwischen den Schultern, oder im Ober­
bauch, die mit gro.Ger Angst einhergehen. Diese Angst kann 
weitaus im Vordergrunde stehen, andere Beschwerden konnen 
fehlen. Die unerklărliche Angst, die mit gro.Ger Unruhe ver­
bunden ist, tritt zunăchst nur nach Anstrengung, dann aber 
auah in Ruhe, ohne ersichtliche U rsache auf. Sie wird durch 
Nitroglyzerin sofort beseitigt. Es ist fUr diese Fălle typisch, 
da.G der Blutdruck im Anfalle immer mehr absinkt. Diese 
Drucksenkung, die wohl Folge einer ungenugenden Durch­
blutung des Herzmuskels ist, durfte die Angstzustănde auslOsen. 

Eine kongenitale Lues ruf.t au.Gerordentlich selten ei ne 
Mesaortitis oder Aortenklappeninsuffizienz hervor. 

Die Myokarditis. 
Die Hăufigkeit und Bedeutung der Myokarditis wurde im 

Laufe der letzten Jahre recht verschieden eingeschătzt. Es gab 
und gibt noch heute Ărzte, die nahezu jede Myokarderkran­
kung, alles was nicht Klappenfehler ist, auch sichere Koronar­
sklerosen, Herzinsuffizienzen bei Hochdruck, als Myokarditis, 
eventuell als Myokarditis fibrosa bezeichnen. Gegen cliese Ver­
allgemeinerung entwickelte sich eine sehr begreifliche Reak­
tion und von vielen, sehr heachtenswerten Stellen wurde die 
Myokarditis als eine seltene, nur ausnahmsweise klinisch zu 
diagnostizierende Affektion bezeichnet. Beides ist nicht richtig. 
Feststeht, da.G die Myokarditis hinsichtlich ihrer Bedeutung 
und Hăufigkeit nicht richtig beurteilt wird. Die Myokarditis ist 
eine haufige Erkrankung und ,sie bleibt oft genug unel'kannt. 

Die subjektiven Beschwerden sind gering und in den 
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meisten Făllen nicht fiiI' eine Herzaffektion charakteristisch. 
Stechen, Schmerzen in der Herzgegend, Herzklopfen, kommen 
vor, konnen abel' auch fehlen. Diese Beschwerden, ebenso wie 
die noch zu besprechenden Ekg-Befunde, sind sicherlich zum 
groUen Teil Folge der Verschliisse kleiner und kleinster Ge­
făUe, die bei der rheumatJischen Erkrankung des Herzmuskels 
regelmăfiig gefunden werden. Schwăche, Appetitlosigkeit, Kopf­
schmerz, Fieber, Blutarmut, Abmagerung, schlechtes Aussehen 
sind die gewohnlichen Beschwerden. Das Fieber wird lin vi elen 
Făllen erst vom Arzte entdeckt. Es ist bei einer floriden Myo­
karditis immer vorhanden und kann bis 38,5° (Celsius) er­
reichen. Sehr gering sind auch die Befunde am Herzen. Eine 
VergroUerung des Herzens ist die Ausnahme; sie findet sich 
nul' bei sehr schweren Myokarditiden; bei den meisten Făllen 
sind Herzkonfiguration und GroUe normal. Die HerzvergroUe­
rung bei diesen Făllen ist im Gegensatze zu jener, die man 
bei Klappenfehlern findet, oft nur voriibergehend. Sie bildet 
sich manchmal sogar auffallend rasch zuriick. 

Bei Klappenfehlern, die schwer dekompensiert mit vergrofier­
tem Herzen zu uns kommen, bleibt die Herzgrofie auch dann un­
verăndert, wenn die Behandlung von einem ausgezeichneten Erfolg 
begleitet ist. Wird das Herz in diesen Făllen doch nach der Be­
handlung kleiner gefunden, so handelte es sich gewohnlich um einen 
Ergufi im Herzbeutel, der durch die Therapie verschwand. Bei 
Myokarditiden dagegen kommen betrăchtliche Riickbildungen von 
Herzerweiterungen nicht selten vor. 

Auch die Auskultation ergibt hăufig rei ne Tone. Eine 
Beschleunigung der Herzfrequenz lmnn vorhanden sein, ist 
abel' nicht hăufig. Ein systolisches Gerăusch an der 'Spitze 
ist fiiI' eine Herzerkrankung nioht charakte6stisch. Ebenso­
wenig ein unreiner, gespaltener 1. odeI' 2. Herzton odeI' leisere 
Tone. W ohl konnen auch bei Myokarditiden dieselben schwe­
ren Verănderungen gefunden werden, wie bei den an de ren 
Myokarderkrankungen; sie werden spăter besprochen werden. 
Bei den meisten Făllen fehlen sie jedoch. 

Diese Symptomenarmut ist dadurch erklărt, daU die im 
Herzmuskel diffus verstreuten Entziindungsherde begreiflicher­
weise weder eine Ănderung der HerzgroUe noch ,abnorme Aus­
kultationsphănomene hervorrufen. Nul' die seltenen, ganz 
schweren Entziindungen des Herzmuskels rufen Verănde­
rungen hervor, die sohon bei der Perkussion odeI' Auskul­
tation auffallen. 

Relativ hăufig wird die richtige Diagnose gestellt, wenn 
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der Patient wăhrend oder kurz nach einer Infektionskrankheit 
zu uns kommt oder wenn er gerade einen akuten Rheumatis­
mus durchgemacht hat. Sie wird aber bei jenen, nach unserer 
Erfahrung, nicht seltenen Făllen, bei denen eine sichere Ătio­
logie nicht zu finden ist, meistens verfehlt. Besteht noch Fie­
ber, dann wird - da alle Befunde sonst negativ sind - oft 
eine "Grippe" diagno'Btiziert; diese Diagnose und die Diagnose 
"Bronchitis" ist auch darum hăufig, weil man bei Kranken 
mit rheumatischer Myokarditis sehr oft trockene, selten feuchte 
Rasselgerăusche liber den Lungen hart; sie sind durch den 
Befund von rheumatischen Knatchen und Infiltraten in den 
feinen Luftwegen bei Kranken dieser Art erklărt. 

V on der Hăufigkeit der Myokarditis, der Schwierigkeit 
ihrer Diagnose sind wir erst unterrichtet, seitdem wir das kli­
nische Krankenmaterial mit Regelmăfiigkeit elektrokardiogra­
phieren. Verănderungen im Elektrokardiogramm findet man 
jedoch nicht bei jedem Falle und nicht bei jedem dauernd. Sie 
treten auf, wenn Entzlindungsherde an bestimmten Stellen (so 
z. B. im HIsschen Blindel, im Atrioventrikularknoten, Atrio­
ventrikularschenkel) bestehen oder wenn grof3ere Herde im 
Muskelfleische gelegen sind. Da stăndig neue Entzlindungs­
herde aufflackern und verschwinden, wechselt das Elektro­
kardiogrammbild dauernd, abnorme Elektrokardiogramme (Lei­
tungsst6rungen, verbreiterte QRS-Komplexe, abnorme T-Zak­
ken) kannen heute vorhanden sein und morgen fehlen. Durch 
regelmăfiig, tăglich (l) wiederholte Elektrokardiogrammkon­
trolle kann man feststellen, daU jede Endokarditis von einer 
Myokarditis begleitet ist, daU bei jedem akuten Gelenksrheuma­
tismus gleichfalls Entzlindungsherde im Herzmuskel nach­
weisbar sind. Die MyO'karditis ilst nur ein Symptom der "rheu­
matischen Infektion". 

Auch bei Pneumonien deckt das Ekg hăufig eine schwere 
Myokarditis auf, die das rasche Versagen des Herzens bei 
manchen Făllen erklărt. Die Ekg-Verănderungen kannen auch 
nach dem Abklingen der Myokarditis bestehen bleiben, wenn 
an Stelle des Entzlindungsherdes eine Narbe tritt, welche die 
Reizleitung behindert. 

Manchmal wird das Auftreten von Rhythmusst6rungen 
wăhrend eines unklaren Fiebers oder das Harbarwerdens eines 
Galopprhythmus (im Zusammenhange mit ei ner verlăngerten 
Oberleitungszeit, s. S. 116) die klinische Diagnose ermaglichen, 
oder zumindest die Anfertigung eines Elektrokardiogramms 
veranla;ssen. 
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Ein sehr haufiger Befund bei der akuten Myokarditis ist 
auch eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der 
roten Blutkorperchen, Es werden nicht selt-en Werte um 
100 Millimeter in der Stunde (nach WESTERGREN) gefunden. 
Die Senk'llngswerte konnen abel' auch normal sein. Oib daraus 
aui eine geringere Ausbreitung der Entziindungsherde ge­
schlossen werden dari, ist noch unentschieden. 

Wiirde bei unklaren Fieberzustănden hăufiger an die 
Moglichkeit einer Myokarditis gedacht werden, wăre die Tat­
sache ausreichend bekannt, dafi solche Myokarditiden lmine 
Hel'zbeschwerden und keine mit Perku8'sion, Auskultation und 
Rontgen nachweisbaren Herzsymptome zeigen miissen, dann 
wiirde die Myokarditis in zahllosen Făllen gefunden werden, 
bei denen sie heute noch nicht diagnostiziert wird. Da diese 
Fălle strenge Ruhe wahren mtussen, vom Herzen jede Mehr­
belastung ferngehalten werden mufi, ist rechtzeitiges Erkennen 
von grofiter Bedeutung. Mehrwochige Ruhe, auch nach Ab­
klingen der Temperaturerhohung, ist die wichtigste Therapie; 
die medikamenti:ise Behandlung (Salizyl, Pyramidon) tritt an 
Bedeutung weit zuriick. 

Wir zweif.eln nicht daram, dafi die hăufig vom Anatomen 
(bei Kranken, die aus den verschiedensten Ursachen zur 
Autopsie kamen) vorgefundenen Bindegewebsnarben im Herz­
muskel, fiiI' die keine Erklărung gewufit wurde, da die Gefăfie 
intakt waren, auf abgelaufene, unerkannt gebliebene MY3-
karditiden zuriickzufiihren sind. 

Vielschwieriger ist die (klini'sche) Feststellung, ob eine 
Myokardschădigung etwa F'olgezustand einer alten, vor J ahren 
abgelaufenen Myokardihs ist (Myocal'ditis fibrosa). In solchen 
FăUen ist - bei ălteren Patienten - die Abgl'enzung von 
einer Koronarsklerose, odeI' einer der anderen Myokarderkran­
kungen oft unmoglich, weil die Anamnese im Stiche lrussen 
krunn, die Patienten nichts von einer alten, abgelaufenen, fieber­
haften Infektion zu berichten wissen. 

Die Myodegeneratio cordis. 
Die Diagnose einer Myodegeneratio cordis als Krankheit 

fiiI' sich ist nicht berechtigt; sie wird am besten ganz ver­
mieden. Ebensowenig wie einanderer Muskel, wird auch dar 
Herzmuskel ohne ăufiere Ursache degenerieren. Die Herz­
muskeldegeneration ist immer eine zweite Krankheit. Sie ist 
Folge einer schweren Anămie (fettige Degeneration), einer 
Kachexie aus den verschiedensten Ursachen (z. B. braune 
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Degeneration beim Karzinom), man findet sie nach Vergiftun­
gen mit Phosphor, Alkohol oder nach einer Diphtherie. Hier 
tritt sie allerdings Ilicht diffus, sondern in umschriebenen 
Nekroseherden auf (daneben gibt es toxisch bedingte Kreislauf­
storungen). Aber eine Ursache fiir die Degeneration muE ge­
funden werden, wenn man diese Diagnose stellt. Man ist 
jedenfalls nicht berechtigt, jede Muskelerkrankung, auch Ko­
ronal'sklerosen, Myokarditiden als Myodegeneratio zu bezeich­
nen, wie es heute vielfach geschieht*). 

Die Koronarsklerose. 
Wahl1end bei jugendlichen Kranken die Myokarditis zu 

den haufigsten Myokarderkrankungen gehărt (abgesehen von 
der Myokardschădigung bei der Diphtherie), i,st bei ă:lteren Pa­
tienten die Koronarsklerose bzw. ihre Folge, die Myomalazie, die 
weitaus haufigste Rerzmll'skelaffektion. Sie verrat sich manch­
mal durch anginăse Beschwerden; in den meisten Fallen aber 
wird sie per exclusionem dann angenommern werden dtirfen, 
wenn eine Erkrankung des Rerzmuskels festgestellt wird und 
nichts dafiir spricht, daE eine fri'sche odeI' abgelaufene Myo­
karditis besteht und die grtindliche Durchuntel1suchung des 
Kranken auch ,keinen Anhaltspunkt fiiI' die Annahme einer 
Myodegeneratio cordis ergibt. Die Koronarsklerose ist hăufig 
mit Rochdruck odeI' Mesaortitis kombiniert, mit Zeichen von 
Sklerose in anderen GefăEgebieten verbunden. Abel' auch dann, 
wenn wir gerade keinen Rochdruck finden, ~st die Măglichkeit 
nicht auszuschlieEen, daE einer bestanden hat und infolge der 
Herzmuskelerkrankll'ng geschwunden ist. 

Betont muE werden, daE auch eine schwere Koronar­
sklerose ohne subjektive Beschwerden, ja ohne klinisch fest­
stellbare Veranderungen bestehen kann. Die Arterien anderer 
GefaEbezirke kănnen ganz normal sein. Wir mtissen diese, 
oft lange Zeit symptomlos verlaufende Sklerose der grăEeren 
KoronargefaEe von jener unterscheiden, die man bei Iănger 
dauerndem Rochdruck regelmă.Gig in den feinsten Koronarăsten 
mikroskopisch findet. In den meisten Făllen von Koronar­
sklerose machen erst anginăse Beschwerden, eine Koronar­
thrombose, Erscheinungen von Herzinsuffizienz darauf auf-

*) Die Diagnose Fettherz, die vom Laien so gefUrchtet wird, 
ist ihrer Seltenheit entsprechend, selten zu stellen. Sichere klinische 
Zeichen fUr sie gibt es nicht. 
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merksam, dafl sehon sehwere Veranderungen der Koronar­
arterien bestehen. 

Man ist manehmal bei der Autopsie iiberraseht, wie hoeh­
gradig die Veranderungen am Herzgefaflsystem und am Herz­
muskel sind, ohne dafl der Patient darauf hinweisende Be­
sehwerden hatte, ohne dafl aueh die sorgfaltigste klinische 
Untersuehung einenabnormen Befund ergeben hatte. Der Arzt, 
der das Herz eines alte ren Patienten (beispielsweise vor einer 
sehweren Operation) beurteilen solI, 11idt so eine grofle Verant­
wortung auf sieh und mufl sieh immer die Grenzen unseres 
Konnens vor Augen halten. 

Sehr oft ermoglieht aueh hrier nur das Ekg (in Ruhe und 
naeh Anstrengung gesehrieben) die Diagnose. 

Aueh der Befund einer bisher symptomlos verlaufenen 
Atheromatose (Sehwierigkeit der Abgrenzung von der Mes­
aortitis, s. 8.103), verdiekten peripherenArterien (A. temporalis, 
A. braehialis) stlitzt die Diagnose, wird aber oft vermiflt. Bei 
anderen Kranken konnen trotz sehwerer Atheromatose und 
"Gansegurgelarterien" subjektive Besehwerden und anatomi­
sehe Veranderungen an den Koronararterien fehlen. 

Reeht haufig kommen Patienten mit einer Koronarsklerose 
wegen Magen-Darmbesehwerden zum ArzL Ein hartnaekiger 
Meteorismus, Aufstoflen, Weehsel von Obstipation mit Dureh­
fallen treten auf. Da liber diese Besehwerden sehon zu einer 
Zeit geklagt wird, da der Kreislauf noeh voll kompensiert ist, mufl 
man wohl annehmen, dafl sie dureh eine gleiehzeitige Sklerose 
der Mesenterialarterien veranlaflt werden. Wenn man genauer 
fmgt, hort man alsbald aueh von unangenehmen Sensationen 
in der Herzgegend, die zum Teil von den abdominellen Be­
sehwerden abhangig sind, und die vom Kranken, leider aueh 
oft vom Arzt deshalb als wenig beunruhigend nieht weiter be­
rlieksiehtigt werden. 

Die Hereditat sp'ielt bei der Koronarsklerose eine grofle 
Rolle. Die Erkrankung ist bei mehreren Gesehwistern keine 
Seltenheit. Die Kranken erzahlen von Fallen mit Angina 
peetoris, Herzsehwaehe, Herzsehlag und Wassersueht in der 
Aszendenz. 

Die Koronarsklerose wird gegenwartig vieI haufiger 
diagnostiziert als in frliheren J ahren. Daran ist nieht nur die 
Verfeinerung unserer Untersuehungsmethoden sehuld, da aueh 
die Anatomen liber eine Zunahme beriehten. 

Neuere anatomisehe Untersuehungen lehrten, dafi eine 
atheroskierotisehe Gefafiveranderung aueh das Endstadium 
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eines endarteriitischen Prozesses sein kann, wie man ihn bei­
spielsweise beim Rheumatismus findet. 

Myopathien. 
Beachtet man die in den vorangegangenen Abschnitten ge­

gebenen Regeln, dann wird es bei den meisten FalIen von 
Herzmuskelerkrankung gelingen, eine exakte, ,anatomische 
Diagnose zu stelIen. Es wird aber auch (selten) FalIe geben, 
bei denen nicht nur die klinische Untersuchung, sondern auch 
die anatomische, ja sogar die histologische Durchforschung*) 
des Herzens keinen sicheren Anhaltspunkt fUr das V orliegen 
einer bestimmten Affektion ergibt. Vorzugsweise fUr solche 
FalIe wurde der Ausdruck "Myopathie" gepragt. 

Gerade bei den Herzerkmnkungen tritt die Unzulanglich­
keit der anatomischen und histologischen Untersuchungs­
methoden deutlich hervor. Ein normaler histologischer Befund 
besagt noch nicht, daE der Herzmuskel funktionstiichtig und 
normal war. 

Wir wissen, daE der Anatom ,uns oft keine Erklarung 
dafiir geben kann, weshalb ein Herzmuskel, der jahrel'ang auf 
Digitalis ausgezeichnet 3msprach, plOtzlich auf kein Mittel 
mehr reagiert; er kann einen Herzmuskel dieser Art von einem 
anderen, der volI leistungsfahig war, nicht unterscheiden. Nur 
die anatomi'sche Untersuchung der iibrjgen Organe, die Auf­
findung von Stauungserscheinungen in Leber, Niere usw. be­
rechtigt ihn zur Diagnose: Herzinsuffizienz. 

Diese Erfahrungen waren AnlaE zur chemischen Unter­
suchung des Herzmuskels, da man hoffte, auf diese Weise eine 
Erklarung fUr dals Versagen des Herzens ohne anatomischen 
Befund zu finden. V on zahlreichen Tierversuchen am kiinst­
lich ernahrten Herzen ist es bekannt, daE ein Mangel oder in 
anderen FalIen ain geringer -oberfluE an einem Elektrolyten, 
so z. B. ein Mangel an Kalzium, zum Versagen des Herzens 
fUhrt, ohne daE es gelingt durch Digitalis eine Besserung zu 
erzielen. Fiihrt man dem Herzen nur ein wenig Kalzium 
wieder zu, dann schlagt es gleich wieder kraftig und die Di­
gitaHs ist wieder wirksam. Die auEerordentlich miihevolIen, 
diesbeziiglichen, chemischen Untersuchungen am Herzmuskel 
des herzkranken Menschen haben schon ei ne Raihe von wert-

*) Eine Bindegewebsvermehrung im Herzmuskel, fălschlich 
"Myocarditis fibrosa" genannt, kann Folge einer abgelaufenen Myo­
karditis oder einer GefăEerkrankung sein. 
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vollen Ergebnissen gebracht, da man tatsachlich bei Rechts­
bzw. Linksinsuffizienz gewi8l8e Verschiedenheiten in der che­
mischen Struktur des Herzmuskels der einen oder anderen 
Kammer auffand. Von einer Verwertung dieser Befunde in der 
Therapie sind wir noch weit entfernt. 

Symptomatologie der Myokarderkrankungen. 
Die klinische Symptomatologie der vel1schiedenen, eben 

erwahnten Herzmuskelaffektionen kann gemeinsam bespro­
chen werden, da 8ie im Prinzip immer die gleiche i'st. Bei 
der Mesaortitis und der Hypertension, Zustanden also, bei 
denen der Herzmuskel erst sekundar in Mitleidenschaft ge­
zogen ist, stehen die Phanomene an der Aorta im V order­
grunde. Eine starkere AortenerweHerung, eine Dampfung am 
Manubrium sterni fehlen allerding8 oft; dies ist ibesonders 
dann der FalI, wenn - 'bei alteren Personen - ein V olumen 
pulmonum auctum besteht. Es gibt auch - trotz gleicher ana­
tomischer Befunde - bei 80lchen Fallen klinisch alle -aber­
gange zwischen einem leisen und sehr lauten, auch klingenden 
2. Aortenton und zwischen einem sehr leisen und lauten, 
rauhen, eventuell von Schwirren begleiteten Gerausch an dor 
Aorta. Da,s Vorhandensein oder Fehlen von abnormen Aus­
kultationsphanomenen an der Aorta erlaubt auch nicht die Be­
urteilung des Grades einer Atheromatose, einer Mesaortitis, 
einer Hypertension. Die Rontgenuntersuchung und die BIui­
druckmessung sind von viel grol1erer Bedeutung. 

Gemeinsam ist allen Myokardla8ionen da1s Vorhandensein 
von schwerer, nachtlicher Atemnot, gleich vom Beginne der 
Dekompensation an. In allen Fallen ist ja vorwiegend die linke 
Kammer geschlidigt. Das sind die Kranken, die durch das 
Cheyne-Stokes-Atmen die Nachte schlaflos verbringen, die 
manchmal mit den verschiedensten "Asthmamitteln" behandelt 
werden, bis, recht spat, einmal die Herzerkrankung erkannt 
wird. Die Atemnot nach Anstrengung tritt gleichzeitig auf 
oder kommt erst spater hinzu. 

Der Puls kann bei hOhergradiger Myokal1dschadigung sehr 
klein sein; es ist ja zu erwarten, dafi eine Schwache der linken 
Kammer zu einer Verkleinerung des Schlagvolumens ftihrt. 
Natiirlich findet man diesen kleinen Puls nur bei sehr hoch­
gradigen Myokardschadigungen und darum in prognostisch 
sehr ungiinstigen Fallen. 

Das Ergebnis der Palpation ist sehr gering. Erstens 
darum, weil hauptsachlich das linke Herz erkramkt ist, das 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 8 
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nach hinten zu pulsiert; zweitens besteht bei veielen Kranken 
wegen des vorgertickten Alters eine trberlagel'Ung des Herzens 
durch die Lunge; drittens sind bei einem Herzen mit ge­
schădigtem Myokard weniger krăftige Pulsationen zu erwarten 
als bei einem Gesunden. Bei den Făllen mit reinem Hoch­
druck und noch gutem Myokard kamn man allerdings manch­
mal einen aufierordentlich krăftigen, hebenden Spitzenstofi 
finden. Besteht eine relative Mitralinsuffizienz, dann kann der 
Pulmonalklappenschlufi palpabel sein. Ist ein Galopprhyth­
mus vorhanden, dann wird manchmal am unteren Sternum ein 
leichtes Zittern, der Tremor cor dis, gefunden. 

Die Perkussion ergibt in spăteren Stadien ein mitralisiertes 
Aortenherz. Die Taille vel'streicht erst spăter vollkommen, 
wenn schon eine Stauung im linken Vorhofe, eine relative 
Mlitralinsuffizienz dazugekommen ist. Immer mufi die Tat­
sache beachtet werden, dafi ern normal grofies Herz nie das 
Vorliegen einer schweren Myokardschădigung ausschliefit. 
Nicht selten wird bei den reinen Myokarderkrankungen (Myo­
karditis, Koronarsklerose, Myodegeneratio cordi's) eine nor­
male Herzgrofie und eine normale Herzform gefunden, obwohl 
die Autopsie das Vorliegen einer ernsten Herzmuskelschădi­
gung aufdeckt. Finden wir bei einer Hel'zmuskelerkrankung 
ohne relative Mitral- oder Trikuspidalinsuffizienz ein auf­
fallend grofies Herz, dann ist, auch wenn der Blutdruck bei 
der Untersuchung normal ilSt, der Verdacht berechtigt, dafi er 
frtiher hoch war. 

Ein sehr grofies, in gleicher Weise nach rechts und links 
verbreitertes Herz findet man auch bei Perikardialergtissen, 
die, besondeI's bei Patienten im reiferen Alter, 'sich langsam und 
lange Zeit hindurch unbemerkt entwickeln. Sie werden ge­
wohnlich nicht erkannt, dadie Herztone laut sein konnen; es 
wird făIschlich eine Myokarderkrankung angenommen. Nur das 
rontgenologisch feststellbare Fehlen jeder Pulsation der Herz­
rănder ermoglicht die Diagnose. Die Erglisse sind meist 
hămorrhagisch. Selten besteht daneben ein Klappenfehler, 
ofters eine Myokarderkrankung (s. S. 185). 

Die Auskultation ergibt bei den Myokarderkrankungen 
nichtselten einen vollig negativen Befund. Auch bei aller­
schwersten Myokarderkrankungen, auch dann, wenn das Herz 
stark dilatiert ,ist, kann man normale, rerne Tone horen. Da, 
wie wir sahen, auch die Perkussion normale Grenzen ergeben 
kann, ist es begreiflich, dafi die Diagnose mitunter sehr grofien 
Schwi'erigkeiten begegnet. 
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Nicht selten werden leise Tone als Zeichen einer Herz­
muskelerkrankung angefiihrt. Es ist richtig, daE die HerztOne 
bei schweren Myokarderkrankungen sehr leise werden konnen. 
Diesel' Befund ist ruber nul' dann verwendbar, wenn man das 
Herz dieser Kranken kurz vorher untersucht und laute Tone 
gefunden hat. Kennt man den Kranken abel' nicht und findet 
man bei der ersten Untersuchung leise Tone, dann muE man 
immer beruck'8ichtigen, daE schon eine leichte Dberlagerung 
des Herzens durch ein Emphysem, ein starker gewolbter 
Thorax mit tieferliegendem Herzen, eine Fettleibigkeit, zu 
leisen Tonen ftihren. Auch ein FlussigkeitserguE im Herz­
beutel kann leise Tone hervorrufen. 

Abnorme Akzentuation der Tone, Spaltungen "des 1. odeI' 
2. Herztones sind nicht selten, abel' fiiI' sich allein nicht fiiI' 
eine Myokarderkrankung charakteristisch. Auch Gerausche, 
es kommen nul' systolische in Frage, fehlen oft vollstandig. 
Wenn sie vorhanden sind, konnen sie von den bedeutungs­
losen akzidentellen IlIicht unterschieden werden. Ebenso, wie 
wir es bei der endokarditischen Mitralinsuffizienz besprochen 
haben, fiihrt auch hiel' der Klangcharakter des Gerausches in 
der Diagnose nicht weiter. Man hute sich deshalb, wegen des 
Fehlens eines Gerausches einen gesunden Herzmuskel an­
zunehmen odeI' nul' auf Grund ernes rauhen Gerausches eine 
Myokardschiidigung zu diagnostiziereil. 

Bei allen inden vorangegangenen Abschnitten aufgezahl­
ten Zustanden, ,immer dann, wenn es zu einer starkeren Er­
weiterung des linken Herzens kommt, kamn eine relative Mitral­
insuffizienz auftreten, da dann die - anatomisch gesunden -
Mitralklappen schluEunfiihig werden. Man findet dann ein 
mitral konfiguriertes Herz mit einem systolischen Gerausch 
an der Spitze und einem lauten 2. Pulmonalton. Kommt der 
Kranke mit einer voll entwickelten relativen Mitralinsuffizienz 
zu uns, dann ist es manchmal schwer, durch die klini'sche Un­
tersuchung festzustellen, ob eine organische (endokarditische) 
odeI' eine relative Mitralinsuffizienz vorliegt. Nul' eine genaue 
Anamnese kann da weiterhelfen. 

Zu den wichtigsten, auskultatorischen Zeichen bei den 
Myokarderkrankungen gehort der Galopprhythmus. Diesel' ist 
auEerordentlich vieldeutig und kann nul' im Vereine mit den 
ubrigen klinischen Zeichen verwertet werden. Unter Galopp­
rhythmus versteht man das Auftreten von 3 Herzt6nen, die in 
gleichen Abstanden voneinander liegen. Das unterscheidet den 

8* 
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Galopprhythmus von einem gespaltenen, verdoppelten 1. oder 
2. Herzton. 

Drei Tone in gleichen Intervallen werden normalerweise 
hau~ig bei Kindern gehort. Man findet auUer den nor­
malen 2 Tonen auch einen dritten Ton, der nach den Angaben 
mancher Kinderărzte sehr regelmafiig gehort wird, wenn man 
im stiUen Raume sorgfăltig auskultiert. Er wird durch die 
Dehnung der Kammermuskulatur (auch durch die Anspan­
nung der Chordae tendineae) durch das in die Kammer in der 
Frtihdiastole einstromende Elut erklărt. Man kann diesen, so­
zusagen "physiologischen" Galopprhythmus bei gesunden 
Jugendlichen, manchmal bis zum 18. Lebensjahre, Nnden. 

Eine sehr hăufige Form des Galopprhythmus ist jene, die 
mit einer Verlangerung der Vorhofkammerleitungszeit ver­
bunden ist. Die V orhofe erzeugen ,schon normalerweise bei 
ihrer Kontraktion einen recht lauten Ton. Man hort ihn in der 
langen Diastole bei Herzblockfăllen sehr deutlich. Dieser Ton 
verschmilzt aber mit dem ersten Herzton und wird deshalb 
nicht gehort. Nur bei tioorerregter Herztatigkeit, bei Hyper­
trophie der VorhOfe, kann man die Vorhofskontraktrion in 
Form eines gespaltenen, unreinen 1. Tones horen; dadurch ent­
steht der Eindruck eines kurzen prăsy;stolischen Gerausohes, 
so daU bei Hyperthyreosen, Kyphoskoliosen, fibrosen Lungen­
tuberkulosen und Pleuraschwarten eLne Mitralstenose vor­
getauscht und oft auch falschlich diagnost1iziert wird. Ist die 
tJberleitungszeit verlangert, kontrahiert sich der Vorhof mitten 
in der Diastole, lange vor den Kammern, dann ist der Vorhof­
ton (meist in der Gegend der Herzspitze) deutlich als dl'itter 
Herzton horbar, es tritt ein Galopprhythmus auf. DaU dieser 
Galopprhythmus von der Verlangerung der Vorhofkammer­
leitung abhăngt, zeigt die Tatsache, daU er vel'schwindet, wenn 
die Leitung wieder normal wird, oder wenn V orhofflimmern 
auftritt, die VorhOfe sich also nicht mehr geordnet kontra­
hieren. DaU aber die Verlangerung der V orhofkammerleitung 
nicht allein die U rsache des Galopprhythmus ist, beweist nicht 
nur die Beobachtung, daU trotz einer Leitungsverlangerung ein 
Galopprhythmus fehlen kann, sondern auch die Tatsache, daE 
bei gleichbleibender Verlangerung der Leitung der Galopp­
rhythmus manchmal nur vortibergehend auftritt und wieder 
verschwindet. Schon eine Verlangerung der Leitung auf 0,24 
bi,s 0,26 Sekunden kann aber in manchen Fallen gentigen, um 
einen Galopprhythmus auftreten zu lassen. 

Eine weitere, haufige Form des Galopprhythmus finden 
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wir beim Schenkelblock, also dann, wenn die Leitung in einem 
Schenkel des V orhofkammerleitungssystems unterbrochen ist 
und die Erregung der zugehorigen Kammer auf dem Umwege 
Uber den anderen Schenkel zugeleitet wird. Diese Form des 
Galopprhythmus wurde damit erklărt, daU die beiden Kam­
mern sich nicht mehr gleichzeitig, sondern nacheinander kon­
trahieren. Gegen diese Erklărung spricht aber das Resultat 
genauer Messungen, die ergaben, daU die Verspătung der einen 
Kammer gegenUber der anderen in derartigen Făllen doch nur 
0,03 bis 0,04 Sekll'nden betrăgt, eine zu kurze Zeit also, als 
daU Bie mit dem Ohre wahrnehmbare Phănomene ausli:isen 
konnte. AuUerdem hort man den Galopprhythmus auch hăufig 
bei einem Verzweigungsblock, eine Leitungssti:irung, 'bei der 
kein sicherer Anhaltspunkt fUr eine ungleichzeitige Kontrak­
tion beider Kammerhălften besteht. DaU aber die Art der Er­
regungsausbreitung und nicht etwa andere Mechanismen die 
Entstehung dieser Art des Galopprhythmus entscheidend be­
einflufit, beweist die Beobachtung, daU sofort wieder nur 
die normalen 2 Tone gehort werden, wenn der Schenkel­
block, was allerdings selten vorkommt, vorlibergehend ver­
schwindet und abermals 3 Tone auftreten, wenn er wieder 
erscheint. 

Eine Art Pseudogalopprhythmus hOrt man bei Făllen mit 
Mitralstenose. Hier ist das dialstolische Gerăusch in der Herz­
spitzengegend rauh und manchmal sehr kurz; esÎst auUer­
dem vom 2. Ton getrennt und oft erst 'spăt in der Diastole 
horbar. Daher kommt es, daU es nicht selten mit einem Ton 
verwechselt wird (wie umgekehrt die Vorhoftone, die bei Vor­
hofkammerleitungssti:irungen gehort werden, nicht selten mit 
Mitralstenosengerăuschen verwechselt werden). Auch durch 
den verdoppelten 2. Pulmonalton, sowie durch das Anspannen 
des verengten, verdickten Klappenringes am Beginne der Dia­
stole (s. S. 74) kann bei Mitralstenosen ein 3. Ton entstehen, der 
einen Galopprhythmus vortăuscht. 

Von grofierer praktischer Bedeutung ist aber ein Galopp­
rhythmus, den man, unahhăngig von den ,besprochenen Storun­
gen, beim Erwachsenen findet. Hier 'kann immer einschwerer 
Myokardschaden angenommen werden. Von den Erklărungen 
dieser Form des Galopprhythmus ist wohl jene am besten, 
welche lihn auf den wieder horbaren 3. Herzton zurlickflihrt. 
Der verminderte Tonus des geschădigtern Myokardls solI eine 
besonders starke Anspannung des Muskels bei der Flillung in 
der Dirustole hervorrufen und so den sonst nur beim 'Jugend-
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lichen vorhandenen 3. Herzton wieder harbar machen. Die Kam­
merfiillung erfolgt bei solchen Făllen durch die Stauung in 
den Vorhafen runter erhahtem Druck, was d3!s Aruftreten des 
Galopps begiinstigt. Dieser Galopprhythmus kann verschwin­
den, wenn das Herz digitalisiert wird, er tritt mit Wieder­
kehr der Herzschwăche wieder auf. 

Man hart die verschiedenen Formen des Galopprhythmus 
am besten am untersten Sternalende oder in der Gegend 
der Herzspitze. DaU der Galopprhythmus, der am unteren 
Sternum harbar ist, in der rechten Kammer entsteht, jener aber. 
der an der Spitze gehart wird, in der linken 'seinen Ul'8prung 
hat, ist sicher lJIicht richtig. Friihzeitiger, hăufiger findet man 
den Galopprhythmus bei Hochdruck; ein Galopprhythnws 
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Abb. 10. Pulsus alternans. 

bei niedrigem Blutdruck ist deshalb prognostisch un· 
gunstiger. 

In vielen Făllen ist der Galopprhythmus palpabel. Man 
findet ein Er~ittern der Brustwand, von den Alten Tremor 
cordis genannt. Vielfach wird zwischen einem prăsystolischen 
und einem protodiastolischen Galopprhythmus unterschieden, 
je nachdem der abnorme dritte Ton am Beginne oder Ende der 
Diastole auftritt. Diese Unterscheidung ist aher in vielen Făllen 
schon darum nicht durchfiihrbar, weil der Galopprhythmus 
gewahnlich mit einer Frequenzbeschleunigung einhergeht und 
diese die Feststellung verhindert, welcher der Tone neu hinzu­
gekommen ist. Die Unterscheidung der versch~edenen Formen 
des Galopprhythmus nach der vermutlichen Entstehungs­
ursache, wiesie oben durchgefiihrt wurde, erscheint deshalb 
zweckmăfiiger. 

Ein weiteres, wertvolles Zeichen einer Myokarderkran­
kung ist der Pulsus alternans. Mall versteht darunter die 
wechselnde Aufeinanderfolge von groUen und kleinen Pulsen 
bei rhythmischer Herztătigkeit (Abb.l0). Bei Vorhofflimmern 
kann somit dieses Phănomen nicht gefunden werden. 
Unmittelbar nach Extrasystolen tritt es nicht selten auch dann 
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auf, wennes vorher, bei ungestortem Sinusrhythmus, ge­
fehlt hat. 

In Isehr ausgesproehenen Fallen findet man bei der iib­
lichen Priifung des Pulses an der A. radialis sofort, daU jeder 
2. Pul,s kleiner ist; jeder 2. Puls kann sogar fehlen, so daU man 
bei 80 Herzsehlagen in der Minute nur 40 Pulse fUhlt. In 
Fallen, bei denen der P. alternans nieht direkt getastet werden 
kann, wird er oft deutlieher, wenn wir die Arteria braehialis 
am Oberarm leieht mit einer Hand komprimieren 1l'nd mit der 
anderen den Puls tasten. Die sicherste Methode zur Auffindung 
eines leiehten P. alternans ist aber die Blutdruekmessung, da 
dem 8tarkeren Sehlage aueh ein hoherer Druek entsprieht. 
Man findet also beispicelswe1se, daU zwisehen 160 und 
140 mm Hg oder nur zwisehen 160 und 150 bloU jeder zweite 
Sehlag die Peripherie erreieht (palpiert oder auskultiert wird). 
Auf diese Weise entdeekt man den Alternans sehr haufig, be­
sonders allerdings wieder bei dekompensierten Hoehdruek­
fallen. Ein P. alternans bei nieddgem Blutdruek ist seltener 
und prognostiseh ungiinstiger. Der P. alternans wird haufig 
iibersehen, weil man sieh nieht bemiiht, bei der Bestimmung des 
Blutdruekes darauf zu aehten, ob an der oberen Grenze des 
systolisehen Druekes jeder Puls oder nur jeder 2. die Feripherie 
erreieht. Aehtet man regelmamg auf dieses Verhalten, dann 
wird man iiberraseht 'sein, wie haufig der Alternans, besonders 
bei dekompensierten Hoehdruekfallen, vorkommt. Manehmal 
hort man bei der Auskultation aueh alternierend ei ne ver­
sehiedene Lautstarke des 2. Aortentones oder eines systolisehen 
Gerausehes; die alternierende Herztatigkeit kann man selten 
aueh im Rontgen in Form weehselnd kraftiger Kontraktionen 
sehen. 

Beim Normalen tritt ein P. altel'llans nur wahrend einer 
sehr frequenten paroxysmalen Taehykardie auf; er versehwin­
det zugleieh mit der Taehykardie. 

Eine siehere Erklărung fUr sein Zustandekommen steht 
noeh aus. Es ist aueh fraglieh, ob man Erfahrungen aus dem 
Tierexperimente auf den Mensehen iibertragen kann. Es wird 
angenommen, daU bei Fallen mit Alternans sieh nieht alle 
Muskelfasel'll der Kammern bei jedem Reizablauf kontrahieren, 
sondern nur ein Teil der Kammermuskulatur, da einzelne Fa­
sern nur auf jeden 2. Reiz antworten; so soll die regelmămge 
Aufeinand'erfolge von krăftigen und Isehwaehen Sehlagen zu­
stande kommen. Sie versehwindet gewohnl~eh naeh einer 
Digitalisbehandlung. Sie ist als prognostiseh ungiinstiges 
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Zeiehen zu bewert'en, obwohl es FiiJle gibt, welehe noeh 
jahrelang naeh dem Auftreten eines P. alternans am Leben 
bleiben. 

Die Tl'Iias: Cheyne-Stokes-Atmen, Galopprhythmus und 
P. alternans ist hăufig und kennzeiehnet eine sehwere Herz­
muskelerkrankung. 

Cor pulmonale. 
Das Cor pulmonale ist keine Erkra;nkung fUr sieh, sondern 

ein Symptomenkomplex, dem wir immer dann begegnen, wenn 
erhohte Anforderungen an das reehte Herz gestellt werden. 
Es handeltsieh um die versehiedensten Erkrankungen der 
Lunge, wie z. B. ein Emphysem, ei:ne ehronisehe Bronehitis, 
eine fibrose Lungentuberkulose; aber aueh Pleuraadhăsionen, 
sehwere Kyphoskoliosen, Strumen, welehe die Traehea kom­
primieren (meehanisehes Kropfherz), konnen zu einer Druek­
steigerung im kleinen Krei'slauf und zur Mehrbelastung des 
reehten Herzens ftihren. 

Bei typisehen Făllen finden sieh die S.39 erwăhnten Zei­
ehen der Hyperthrophie des rechten Herzens, die Pulmonal­
arterie ist erweitert, der 2. Pulmonalton ist akzentuiert. Die 
begleitende Lungenerkrankung kann aber die Symptomato­
logie weitgehend beeinflussen. Die Dberlagerung des Herzens 
dureh ein Emphysem verhindert die Perkussion und die Pal­
pation des Herzens und erlaubt nur mit Muhe die Auskultation 
der Herztone. Die durch eine fibrose Tuberkulose herbeigeftihrte 
Freilegung des Herzens kann umgekehrt zu einer seheinbar 
vergroEerten Herzdămpfung, zu einer vermehrten Pulsation 
des Herzens, zu einer Akzentuation der Tone ftihren. Die 
Kypholskoliose verlagert das Herz so sehr, daE eine Beur­
teilung der erhobenen Befund'e oft unmoglieh wird. 

Die Rontgenuntersuehung ergibt beim Cor pulmonale nieht 
vieI, weil die Hypertrophie des reehten Herzens (s. S. 38) keine 
rontgenologiseh naehweisbaren Ănderungen der Herzsehatten­
groEe und -form herbeiftihren muE und weil stărkere Er­
weiterungen des reehten Herzens, wie man sie etwa bei Mitral­
Trikuspidalfehlern oder Myokarderkrankungen gelegentlieh 
findet, auffallend selten sind. 

Aueh die Zyanose, die vielfaeh als Hauptzeiehen der 
Erkrankung des rechten Herzens genannt wird, fehlt oft. Ist 
sie vorhanden, so mua man sie meistens auf die Pulmonal­
erkrankung (Emphysem, Kyphoskoliose, Tuberkulose usw.), 
nieht aher auf die SehiiJdigung des reehten Herzens zuruck-
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ftihren (s. S.27). Es besteht meist eine therapeutisch schwer 
beeinfluEbare Tachykardie. Der systolische BIutdruck ist 
oft sehr niedrig; Ausnahmen sind aber hăufig. Bei starken 
Verănderungen in der Lunge, die eine vermehrte CO2-Span­
nung im BIute zur Folge haben, besteht groEe Schlăfrigkeit 
und Schwerbesinnlichkeit. 

Frlihzeitig kann die Leber anschwelIen, treten ademe 
auf, ohne allerdings gewahnlich jene Grade zu erreichen, die 
man beim Versagen des rechten Herzens im Veriaufe ei ner 
KIappen- oder Myokarderkrankung findet. Die bestehende 
Dyspnoe ist vor allem auf die Lungenerkrankung und vieI 
seltener und weniger auf das Herz zurlickzuftihren. 

Eine weitere, nicht recht verstăndliche Sonderstellung 
nehmen die FălIe mit Cor puimonale darin ein, daE bei 
ihnen eine einmal aufgetretene Dekompensation nur selten 
therapeutisch rlickgăngig gemacht werden kann. Ob dabei die 
Anoxămie und dia erhahte CO2-Spannung im BIute, al,s Folge 
der Lungenerkrankung, mitspielt, ist nicht sicher, aber bei 
manchen Făllen doch wahrscheinIich. 

Bei der Behandiung - die Ieider oft zu spăt einsetzt -
muE die graEte Aufmerksamkeit auch der den Herzverănde­
rungen zugrunde liegenden Lungenaffektion zugewendet 
werden. Ein ausgiebiger AderlaE kann in geeigneten FălIen 
ausgezeichnet wirken (s. S.267).· P16tzliche Todesfălle, ohne 
ersichtHchen unmittelbaren AnIaE, sind hăufig. 

Hyperthyreosen-Herz. 
Hyperthyreosen kannen die schwersten Starungen der 

Herztătigkeit und Herzmuskelschadigungen hervorrufen. Die 
Herzverănderungen treten nicht bei jeder Hyperthyreose auf 
und auch nicht bei jeder mit gieicher Geschwindigkeit. Es 
gibt FălIe mit bedeutend erhahtem Grundumsatz, bei denen 
sogar die Pu~sbeschleunigung ganz unbedeutend ist und je­
des andere Herzerkrankungszeichen vollstăndig fehIt; an­
dererseits kann bei klinisch ganz leichten Hyperthyreosen 
eine schwere Herzdilatation binnen klirzester Zeit gefunden 
werden. 

Die Symptomatologie eines ausgeprăgten Falles (wir be­
schranken uns hier nur auf die Herz- und Kreislaufsym­
ptome) ist bekannt. Man tastet liber dem ganzen Herzen 
enorm kraftige, hastige Pulsationen, welche den Thorax mit­
erschlittern und ein vieI graEeres Herz vortăuschen, als es 
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der Wirklichkeit entspricht. Die tibererregte Herztatigkeit wird 
auch vom Kranken unangenehm empfunden. Man tastet einen 
frequenten, schnellenden Puls, der alle Charaktere eines 
Aortenklappeninsuffizienzpulses haben kann (s. S.46). Der 
systolische Blutdruck kann erhaht, der diastolische bedeutend 
erniedrigt sein. Die Perkussion kann ein nach rechts und 
links verbreitertes, mitralisiertes Herz ergeben, die Pul­
monalarterie springt - aus nicht recht bekannten Grtinden 
- weit vor. Man hart einen kurzen Vorschlag vor dem lauten 
1. Ton (Verwechslungen mit der Mitralstenose! s. S. 72), sy­
stolische Gerausche sind, besonders tiber der Pulmonalarterie, 
haufig. Es treten aber auch extrakardiale, meist venase Ge­
rausche auf (s. S.55), die auf die bei Hyperthyreosen bedeu­
tend erhahte Blutstramungsgeschwindigkeit zurtickzuftihren 
sind; sie sind oft zirpend, musikalisch, manchmal einem endo­
kardialen Gerausch sehr ahnlich; sie greifen zuweilen in die 
Diastole tiber. Man hart sie besonders oft tiber dem oberen 
oder unteren Brust'beinende. Sind diese Gerausche nur in der 
Diastole zu ha ren, so veranlassen sie, zugleich mit den be­
sprochenen Pulsveranderungen, die Fehldiagnose einer 
Aortenklappeninsuffizienz. 

Bald tritt eine Leberschwellung auf, sehr friih erschei· 
nen Odeme. 

Bei einem hohen Prozentsatz der Falle besteht eine voll­
standig arrhythmische Herztatigkeit, verursacht durch Vor­
hofflimmern, dessen haufiges Auftreten bei den Hyperthyre­
osen noch nicht voll geklart ist. Die Kammerfrequenz ist bei 
den Hyperthyreosen meistens sehr hoch. Bei regelmaEiger 
Herztatigkeit kann sie 180 und etwas dartiber pro Minuteer­
reichen, bei Flimmern wird diese Grenze oft weit tiber­
schritten. Auch Extrasystolen sind haufig. 

Sobald eine Hyperthyreose Herzveranderungen hervor­
ruft, sobald sie eine Vergra~erung des Herzens zur Folge 
hat, Vorhofflimmern, Arrhythmien auftreten, vergeude man 
nicht die Zeit mit einer Brom-Valeriana-Therapie, eiwei~­
a.rmer Kost, Aufenthalt in mittlerer Hahenlage, Rantgen-Ra­
dium-Behandlung. Auch Digitalis versagt oft vollstandig. Man 
schicke den Patienten maglichst rasch zum Chirurgen; jedes 
andere V orgehen hat uns Enttauschungen gebracht. Die Opera­
tion liefert heute, vom Erfahrenen mit moderner Technik und 
nach Vorbehandlung des Kranken ausgeftihrt, auEerordentlich 
gtinstige Resultate. Eine Heilung oder zumindest ei ne weit­
gehende Besserung kann auch dann noch eintreten, wenn die 
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Kranken schon Dekompensationserscheinungen aufweisen; 
bdeme, Leberschwellung, Flimmern, HerzvergroEerungen kon­
nen nach der Operation verschwinden. Ein allzu langes Zu­
warten mit der Operation kann zur Folge haben, daE die Ver­
anderungen am Herzen schon so weit ausgeprăgt sind, daE eine 
Restitutio ad integrum unmoglich ist. 

Bestehen schon Zeichen von Herzinsuffizienz, ist die 
Kammerfrequenz beim Flimmern sehr hoch, dann muE der 
Kranke mit Digitalis behandelt werden. Es sind aber un­
gleich groEere Dosen notwendig als bei anderen Kranken 
(s. S. 247). Besteht nur eine Tachykardie bei regelmafiiger 
Herztatigkeit (Sinustachykardie), so bemtihe man sich nicht, 
mit Digitalis oder Chinin die Frequenz zu drticken, da diese 
Mittel nicht ntitzen; man sieht nur ihre unangenehmen Ne­
benwirkungen. Mit Jod (Lugollosung), das aber nur zur Ope­
rationsvorbereitung gegeben wird, kann man die Puls­
frequenz in wenigen Tagen, sogar Stunden herabdrticken. 
Man gibt das Jod auch noch einige Tage nach dem Eingriff, 
weil wăhrend der Operation durch die Manipulationen an 
der Schilddrtise viei Sekret in den Kreislauf gelangt und in 
den folgenden Tagen eine starke Verschlimmerung der Kreis­
lauferscheinungen aufzutreten pflegt. Flimmern tritt manch­
mal dann erst auf, wenn es vorher gefehlt hat. Genaue Be­
obachtung des Kranken durch den Arzt, Behandlung mit 
Chinin-Digitalis sind in den ersten Tagen nach der Operation 
notwendig. 

Uber die Art der Herzschadigung bei den Hyperthyre­
osen ist nichts Sicheres bekannt, da die Anatomie hier im 
Stiche IăEt. Man muE an die S. 112 erwăhnten Ănderungen in 
der physikalisch-chemischen Struktur denken, die histo­
logisch nicht faEbar sind. Auch die enorme Beschleunigung 
der Blutstromung bei der Hyperthyreose wird als Ursache 
der HerzschăJdigung angeftihrt; der Kreislauf wăre primăr 
abnorm, das Herz wtirde erst sekundăr erkranken. DaE dieser 
Faktor von Bedeutung ist, erscheint sichergestellt; er ist 
aber gewiE nicht allein wirksam. 

Hyperthyreosen klagen manchmal liber angin6se Schmer­
zen. Ob sie bei reinen Hyperthyreosen au~treten oder ob die 
tibererregte, beschleunigte Herzaktion bei Kranken mit ge­
schădigtem Koronarkreislauf nur die Neigung zu Angina-pec­
toris-Anfăllen erhoht, ist noch nicht erwiesen. 

Sehr oft findet man bei ,dekompensierten Herzkranken 
der verschiedensten Art, besonders bei Mitralstenosen, Zei-
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ehen einer deutliehen HyperthyreoBe. Es handelt sieh um eine 
unerfreuliehe Komplikation, weil dureh sie die Herzfrequenz 
erhoht und die Wirksamkeit der Digitalis vermindert wird. 
Zu ihrer Erkennung und Beurteilung ist die Grundumsatz­
bestimmung nieht heranzuziehen, da Herzkranke, aueh ohne 
Hyperthyreosenerseheinungen, eine Erhohung des Grund­
umsatzes bis auf 70% zeigen konnen. Das Wesen dieser Stei­
gerung ist noeh nieht voll geklart. Eine Rontgenbestrahlung 
der Sehilddrtise ist bei Herzkranken dieser Art ntitzlieh. 

Sehr haufig treten Hyperthyreosenerseheinungen bei 
Frauen im Klimakterium (aueh bis zu 10, 15 Jahren naeh der 
Menopause) auf. Es besteht gewohnlieh eine Hypertension, 
eine Herzbesehleunigung (Hoehdruektaehykardie) und eine 
enorme Dbererregbarkeit. Koehsalz- und eiweiEarme Kost, 
Brom, Valeriana, Ovarial-Hormonpraparate und - an erster 
Stelle - psyehisehe Beruhigung der Kranken ftihren gewohn­
Heh in relativ kurzer Zeit zur volIstandigen Rtiekbildung 
der Besehwerden. 

Zu den sehwierigsten Differentialdiagnosen gehOrt die 
Unterseheidung zwisehen einer leiehten Hyperthyreose und 
einer beginnenden Endokarditis oder Tuberkulose. Bei allen 
diesen Zustanden konnen die Symptome anfangs dieselben 
sein (Tachykardie, leiehte Temperaturen, SehweiEe, Mtidig­
keit U'sw.). Nur langere Beobaehtung unter Heranziehung 
aller geeigneten klinisehen Untersuehungsmethoden ermog­
lieht die Diagnose (s. S. 176). 



Angina pectoris. 

Allgemeines znr Angina pectoris. 
Jeder Besprechung der Angina pectoris (A. p.) muE vor­

ausgeschickt werden, daE die Bezeichnung A. p. nicht mehr 
bedeutet als "Schmerz in der Herzgegend". Daraus folgt, daE 
man durch ein năheres Kennwort die Natur des Schmerzes 
angeben mufi, da ein Schmerz in der Herzgegend auf die 
allerverschied-ensten U l'sachen zurtickgeftihrt werden kann. 
Ebensowenig wie Kopfschmerz odeI' lkterus ist auch A. p. 
eine einheitliche Krankheit. Das, was von HEBERDEN in so 
verdienstvoller Weise als Krankheitseinheit erkannt und zu­
sammengefaEt wurde, ist - wie wir in den letzten Jahren 
gelernt haben - ein Symptom, das bei verschiedenen Zustăn­
den vorkommen kann. 

Sucht uns ein Kranker mit der Klage tiber Herzschmer­
zen auf, so mtissen wir zunăchst an einige Krankheitsbilder 
denken, die Schmerzen in der Herzgegend erzeugen, deren Ab­
grenzung von der A. p. im engeren Sinne abel', bei einer einiger­
maEen sorgfăltigen Untersuchung, zumeist nicht schwer făllt. 
Es gibt abel' auch da Grenzfălle, bei denen wir nul' nach Iăn­
gerer Beobachtung und nach genauester Kontrolle des Kran­
ken zu einer Diagnos-e gelangen konnen. 

1. Die Aortalgie bei der Mesaortitis. Hiel' besteht ein 
Brennen, meist hinter dem Brustbeingriff, ein Brennen, das 
dauernd, wochen-, monatelang anhălt, meist abel' nul' nach 
Anstrengungen und Aufregungen auftritt; es steigert sich 
manchmal zum Druck, Schmerzen sind selten. Da abel' Dber­
gănge zu richtigen anginosen Beschwerden vorkommen und 
sogar Schmerzen auftreten konnen, die in den linken Arm 
ausstrahlen, ein Kranker mit Mesaortitis auch eine der im 
Folgenden zu besprechenden "echten" Anginaformen aufwei­
sen kann, ist eine vorsichtige Beurteilung geboten. Von man­
chen Ărzten wird die Unterscheidung zwischen der Aortalgie 
und der A. p. sogar abgelehnt. 
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Das Brennen hinter dem Brustbein verschwindet in den 
meisten Făllen nach wochen- oder monatelanger Dauer voll­
stăndig, vermutlich darum, weil die sensiblen Nervenbahnen 
durch den Entzundungsprozefi ganz zerstărt werden. Kommt 
ein Kranker mit den eben beschriebenen Beschwerden zum 
Arzt, dann mufi immer auch an eine Mesaortitis gedacht wer­
den, da die Aortalgie oft das erste Zeichen dieser Erkran­
kung ist. 

2. findet man Schmerzen in der Herzgegend beim soge­
nannten gastrokardialen Symptomenkomplex. Es handelt sieh 
da gewohnlich um iettleibige, gedrungen gebaute Patienten, 
die manehmal aueh uber Meteorismus und Obstipation klagen. 
Bei ihnen treten, besonders naeh einer reiehliehen Mahlzeit, 
Oppressionsgeftihle und sogar Sehmerzen in der Herzgegend 
auf, die gegen den linken Arm ausstrahlen kOnnen. Es be­
stehen meistens aueh Herzklopien und Atemnot, besonders 
naeh Bewegung; aueh Klagen uber Extrasystolen sind nieht 
selten. 

Werden Kranke dieser Art untersueht, so erhebt man 
eine Reihe von "positiven" Befunden. Das Herz seheint naeh 
links verbreitert und aortiseh konfiguriert zu sein; aueh die 
Aorta erseheint perkutoriseh und rontgenologiseh verbrei­
tert. Es handelt sieh aber nur um Folgen der Querlagerung 
des Herzens und nieht um wirkliehe Verbreiterungen, was 
von dem Rontgenologen wohl immer erkannt, aber leider 
nieht immer in den, dem Kranken gewohnlieh zugăngliehen, 
Befunden betont wird. Es besteht hăuiig ein systolisehes Ge­
răuseh uber cler Aorta, welehes aui die Abdrăngung und 
stărkere Krummung der Aorta dureh clen Zwerehfellhoeh­
stand zuruekgeftihrt wird. Aueh die Sehmerzsensationen 
durften direkte Folge der Querlagerung sein, da diese zu 
einer meehanisehen Reizung der sensiblen Nervenfasern in 
der Adventitia der Aorta aseendens ftihrt. Der 2. Aortenton 
ist verstarkt, vor allem darum, weil dureh die Querlagerung 
des Herzens die Aorta naher an die Thoraxwand gedruekt 
wird und der 2. Aortenton so besser horbar wird. Jeder Pa­
tient mit Zwerehfellhoehstand (so z. B. Frauen in den letzten 
Graviditatsmonaten) hat einen Iau teren 2. Aortenton. Mifit 
man den BluMruek bei ,diesen Kranken, dann findet man ihn 
haufig erhoht. Blutdruekwerte von 160, 170 und daruber sind 
bei Adiposen haufig zu finden, da diese hOhere Dureh­
sehnittswerte zei gen als Normale. 

Kommt ein Kranker mit den besehriebenen Symptomen 
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und Beschwerden zum Arzt, so ist die Fehldiagnose A. p. be­
greiflich. Behandelt man aher nach Moglichkeit die Obsti­
pation und den Meteorismus dieser Kranken, gibt man ihnen 
den Rat, hăufige, aber kleine Mahlzeiten zu sich zu nehmen, 
lehrt man die Kranken, das Zwerchfell bei der Atmung mehr 
zu bentitzen, dann verschwinden die Beschwerden oft schlag­
artig. 

Es mu.G aber besonders hervorgehoben werden, da.G die 
Differentialdiagnose zwischen dem gastrokardialen Sym­
ptomenkomplex und einer "wirklichen" A. p. nicht selten auf 
Schwierigkeiten sto.Gen wird, da auch bei dieser hăufig ein 
Zwerchfellhochstand (nach ei ner reichlichen Mahlzeit, oder 
durch einen Meteorismus bedingt) die Anfălle auslOst und 
eine Beseitigung dieses Zustandes ei ne wesentliche Besse­
rung zur Folge haben kann. Fehldiagnosen in der einen oder 
der anderen Richtung sind deshalb hăufig. 

3. Recht oft treten bei N eurosen Schmerzen in der Herz­
gegend auf. Sie finden sich bei Neurosen jeder Art, 'heson­
ders aber bei Sexualneurosen. Eine taktvolle Fragestellung, 
die sich auf das Sexualleben des Kranken bezieht, ist deshalb 
bei entsprechenden Făllen notwendig. Man hort VOn derarti­
gen Schmerzen besonders hăufig bei Kranken in der Puber­
tăt oder im Klimakterium; sie kommen aber auch bei jeder 
anderen Altersstufe zur Beobachtung. Die Schmerzen konnen 
sehr heftig sein und den Hauptgegenstand der Klagen des 
Patienten bilden. Sie sind meistens in der Gegend der Herz­
spitze lokalisiert, strahlen nicht aus und unterscheiden sich 
schon dadurch von richtigen A.-p.-Schmerzen; der Patient 
zeigt auf die schmerzhafte Stelle mit der Fingerspitze und 
nicht, wie bei der A. p., mit der Handflăche hin. Auch eine 
ganz umschriebene Stelle, links parasternal, am Ansatz der 
3. Rippe ist oft druckempfindlich und spontan schmerzhaft. 

Auch hier sind Verwechslungen mit organischen Erkran­
kungen hăufig, die Differentialdiagnose ist schwer, da auch 
A.-p.-Kranke manchmal einen negativen Untersuchungsbe­
fund und Neurosesymptome zeigen. Liegt wirklich eine 
Neurose vor, dann wird ei ne entsprechende Behandlung und 
Belehrung einen iiberraschenden Erfolg bringen (s. S. 161). 

Das Vorkommen von Angina-pectoris-FălIen in der Um­
gebung der Kranken, die Lektiire VOn "belehrenden" Auf­
sat zen in den Tageszeitungen, machen es manchmal schwer, 
ei ne unbeeinflu.Gte Anamnese zu erhalten. 

4. Auch Pleuraadhăsionen konnen Ursache von Schmer-
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zen sein. Pleuraschwarten nach alten, unhemerkt abgelau­
Ienen Pleuritiden sind nicht selten. Bekannt ist, da.G sie, be­
sonders bei schlechter Witterung, Temperaturwechsel, zu 
ziehenden, dumpIen Schmerzen Anla.G geben konnen. Sind die 
Schwarten und darum auch die Schmerzen rechts gelegen, 
dann storen sie den Kranken wenig. Werden sie aber auI der 
linken Seite, in der Herzgegend, empfunden, und hat der 
Kranke Bekannte, Verwandte mit einer wirklichen A. p., ist 
er gar Arzt, dann besteht fUr ihn kein Zweifel iiber die Dia­
gnose, und es kostet Miihe, manchmal jahrelange Miihe, den 
Kranken zu iiberzeugen, da.G nur die Verwachsungen ihm 
Schmerzen bereiten. Die Behandlung wird durch die Tatsache 
erschwert, da.G die Pleuraschwarten sehr oft auch rontgeno­
logilsch nicht gesehen werden, so da.G es schwer ist, die Rich­
tigkeit der Diagnose zu beweisen. 

5. Auch eine starke Dberdehnung des Perikards, etwa 
durch eine akut auftretende Herzdilatation, oder durch einen 
perikardialen Ergu.G, kann zu heftigen Schmerzen in der 
Herzgegend mit den typischen Ausstrahlungen fiihren. 

Bekannt sind diese Schmerzen bei der exsu.dativen Peri­
karditis mit rascher Entwicklung eines Ergusses und da­
durch bedingter stărkerer Dehnung des Perikards, besonders 
an seiner nervenreichen Umschlagstelle; wir finden diese 
Schmerzen aus demselben Grunde bei akuten Herzdilatati­
onen im Verlaufe von sportlichen Hochstleistungen (so be­
sonders bei iibertriebenem Bergsteigen); auch traumatisch 
entstandene Klappenfehler, zumeist Einrisse der Aorten­
klappen bei einer Mesaortitis, konnen infolge der akut auf­
tretenden Herzdilatation au.Gerordentlich heftige Schmerzen 
machen. 

Kommt der Kranke mit Schmerzen in der Herzgegend und 
perikarditischem Reiben zu uns, so ist es manchesmal schwer zu 
entscheiden, ob eine Perikarditis bei einer Koronarthrombose oder 
eine reine tuberkuHise oder rheumatische Perikarditis vorliegt. 

Neben den angefiihrten gibt es noch eine ganze Reihe 
anderer Zustănde, die Schmerzen auslosen konnen, welche zu 
Verwechslungen mit einer A. p. AriaU geben konnen, aber 
bei einer einigerma.Gen sorgfăltigen Untersuchung erkannt 
werden ,sollten. Manchmal machen Myokarditiden Schmerzen. 
VieI hăufiger findet man eine links,seitige Omarthritis, Neur­
algien des Plexus brachialis, Interkostalneuralgien (Herpes 
zoster), Myalgien, LungenemboEen, eine Spondylarthritis, ei-ne 
Zwerchfellhernie und ahnliche Zustănde mehr. 
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Da somit Erkrankungen, die aufierhalb des Herzens 
ihren Sitz haben, Schmerzen hervorrufen k6nnen, die einer 
A. p. zum Verwechseln ăhnlich sind, umgekehrt aher Zu­
stande, die bisher schlechtweg als A. p. diagnostiziert wur­
den, Schmerzen im Abdomen, in der Schulter und an anderen, 
fernab vom Herzen liegenden K6rperstellen hervorrufen 
k6nnen, herrscht in der Nomenklatur grofie Verwirrung. 

Angesichts dieser Schwierigkeiten wurde sogar vorge­
schlagen, nur von Herzschmerzen zu sprechen und die Be­
zeichnung A. p. ganz zu vermeiden. Das Problem wird aber 
vereinfacht, wenn wir heute unter A. p. nicht eine einheit­
liche anatomi,sche Erkrankung, sondern nur dasselbe funk­
tionelle Geschehen, namlich ei ne ungentigende Durchblutung 
des Herzmuskels, ganz gleich wie sie zustande kommt, ver­
stehen. Nicht jeder Schmerz in der Herzgegend, aber auch 
nicht jeder Schmerz, der im Herzen entsteht, darf als A. p. 
bezeichnet werden. 

Ein Mifiverhaltnis zwischen Blutbedtirfnis und Blutzufuhr 
zum Herzen kann auftreten: 

1. bei Erkrankungen der Koronararterien (organische, 
anatomisch erkennbare und funktionelle St6rungen); 

2. bei Anderungen der Herzarbeit (paroxysmale T'achy­
kardien) ; 

3. bei Anderungen in der Zusammensetzung und Menge des 
Blutes (Anămie). 

Es gibt demnach verschiedene Formen der A. p., da eine 
Minderdurchblutung des Herzmuskels auf verschiedene Weise 
entstehen kann. Im Folgenden sollen diese Formen einzeln ab­
gehandel t werden. 

Der akute KoronarverschluB (Herzinfarkt). 
Beim akuten Koronarverschlufi handelt es sich in nahezu 

100% der Fălle um ei ne 'I'hrombose in einem sklerotisch ver­
anderten Gefiifie; Verschltisse durch Embolie (bei septischer 
Endokarditis) oder etwa von aufien (z. B. durch Karzinom­
metastasen) sind grofie Raritaten. Es wird deshalb im Folgen­
den ausschliefilich von der Koronarthrombose die Rede sein. 

Tritt eine Koronarthrombose auf, so kann sie mit den 
allerschwersten Schmerzen verbunden sein, die der Mensch 
zu erleiden hat. Die Schmerzen treten fast immer sofort, bru­
tal, in ihrer ganzen Starke auf, sie sind zumeist hinter dem 
Brustbein lokalisiert und k6nnen die bekannten Ausstrah-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 9 
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lungen gegen den rechten, den linken Arm, den Hals, Nacken 
zeigen. Sie konnen Stunden, auch Tage anhalten. Fast nie 
treten im Verlaufe des Anfalles vorubergehende Steigerun­
gen des Schmerzes auf, haufiger findet man eine voruber­
gehende Verminderung. Der auEerordentliche Grad des 
Schmerzes und ein lebhaftes Angstgeftihl veranlassen eine 
starke Unruhe des Kranken. Der Kranke andert dauernd 
seine Lage, verlafit seine Ruhestatte, nestelt an seiner Be­
kleidung, an der Decke herum usw. Vollige Ruhe im An­
falle ist eine Ausnahme. 

Der Schmerz kann jedoch auch volIstandig fehlen. Es 
gibt Thrombosen in den Hauptstammen der KoronargefaEe, 
die ganz ohne Bchmerzsensationen einhergehen. Zwischen 
diesen beiden Extremen - starkster Schmerz und gar kein 
Schmerz - gibt es alle Dbergange. Es kann ein Schmerz 
auftreten, der den Patienten nicht uberwaltigt, sondern er­
traglich ist und der ihn beispielsweise nicht hindert, seine 
Wohnung aufzusuchen, es kann nur ein Druck oder nur ein 
ungutes Geftihl auftreten, welches den Kranken nicht zwingt, 
die Arbeit, die er gerade verrichtet, aufzugeben. 

Wir diirfen nie den Grad der Erkrankung nach dem 
Grade des Schmerzes beurteilen. Auch bei geringgradigen 
Schmerzen, ja sogar beim Fehlen von Schmerzsensationen 
kann ein VerschluE eines Hauptastes einer Koronararterie 
vorliegen. Wie sehen also, daE es Koronarverschlusse ohne 
"Angina pectoris" gibt und daE wir in der Starke des 
Schmerzes keinen MaEstab fur das AusmaE der krankhaften 
Veranderung sehen durfen. 

Man iindet diese Erscheinung nicht nur bei der Koronarthrom­
bose, sondern auch bei vielen anderen Erkrankungen. Der eine 
leidet jahrelang an schwersten Schmerzen, die leicht als Folge eines 
Ulcus ventriculi erkannt werden, der andere erkrankt an einer 
schweren, akuten Peritonitis, die durch Perforation eines alten 
Ulcus ventriculi entsteht, ohne dafi je vorher Schmerzsensationen be­
standen haben. Bei dem einen bestehen jahrelang die schwersten 
Cholelithiasisanfălle, die immer mit Morphium bekămpft werden 
miissen, beim anderen zeigt uns ein lkterus den Verschlufi der 
Gallenwege durch eine Unzahl von Steinen an, ohne dafi Schmerzen 
bestanden hatten. Der eine hat beim Atmen die heftigsten Schmerzen 
in der Brust, und wir finden blofi ein leises, pleuritisches Reiben, 
den anderen fiihrt cine SChWBI'e Dyspnoe, entstanden durch einen 
măchtigen Pleuraergufi zu uns, aber Schmerzen fehlen. Es scheint, 
dafi nicht nur die Art des anatomisch-pathologischen Prozesses, son­
dem vor allem der Grad der Sensitivităt des Kranken fUr das Aui-
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treten oder das Fehlen des Schmerzes mafigebend ist. Wenn be­
hauptet wird, Ărzte, Rechtsanwălte, Kaufleute, also Leute mit einem 
die Nerven stărker beanspruchenden Berufe, leiden Of ters an Angina 
pectoris als andere, so ist das richtig, wenn man unter Angina 
pectoris nur den Schmerz versteht. Der pathologisch-anatomische 
Prozefi, die Grunderkrankung selbst, scheint bei den genannten Be­
rufsgruppen nicht hăufiger zu sein als bei den anderen. 

Da dieselben Schmerzen wie bei der Koronarthrombose 
auch bei anderen Zustanden (Lungenembolie, Cholelithiasis 
usw.) vorkommen konnen, darf man auch beim schwersten 
Schmerzanfall, mag er noch so "typisch" erscheinen, die 
Diagnose "Koronarthrombose" nicht als erwiesen annehmen, 
solange alle anderen Begleiterscheinungen fehlen. Nicht jeder 
in der Herzgegend empfundene sehr heftige Schmerz von stun­
denlanger Dauer ist Folge einer Koronarthrombose! 

Ebenso verschiedenartig wie der Grad des Schmerzes, 
kann bei Fallen mit Koronarthrombose auch der klinische 
Befund sein. Wir konnen eine Herzvergrofierung, ein systo­
lisches Gerausch, eine Anderung des Blutdruckes finden. Bei 
sehr vielen Fallen aber besteht ein normal grofies und kon­
figuriertes Herz mit reinen Tonen, und die sorgfaltigste Un­
tersuchung ergibt kein Zeichen fur eine Erkrankung des 
Herzens. 

Da somit bei Fallen von Koronarthrombose Schmerzen 
fehlen konnen und ein normaler klinischer Befund erhoben 
werden kann, ist es verstandlich, dafi die Diagnose haufig 
nicht gestellt wird, solange die Untersuchung sich an das ub­
liche Schema halt. Die Diagnose ist aber leicht, wenn man 
eine Reihe von Zeichen beachtet, die zum Teil schon langst 
bekannt sind, zum Teil aber in ihrer Bedeutung erst in neu­
ester Zeit studiert wurden, seitdem die Einftihrung der Elek­
trokal'diographie es ermoglichte, die richtige Diagnose fruh­
zeitig, auch bei atypischen Fallen, zu stellen. 

So kommt es, dafi wir heute das Elektrokardiogramm meistens 
entbehren konnen; die Diagnose ist aueh mit einfaehen, klinischen 
Mitteln moglich. Ein Elektrokardiogramm solI wohl, wenn es mog­
lich ist, angefertigt werden, weil es wertvolle Aufschliisse geben 
kann. Auch das Elektrokardiogramm ergibt nicht bei allen Făllen 

von Koronarthrombose einen positiven Befund. 

Wir wollen im Folgenden das Wichtigste aus der Sym­
ptomatologie der Koronarthrombose kurz besprechen. 

1. Zu den am langsten bekannten klinischen Zeichen 
einer Koronarthrombose gehort die Perikarditis, die so-

9* 
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genannte Perikarditis epistenocardica. Sie wird in ungefăhr 
20% der Fiille gefunden. Man hort zunăchst nur ein leises 
Schaben in der Gegend der Herzspitze, spăter tritt das cha­
rakteristische 3teilige Reibegerăusch auf. Die Perikarditis 
hort man hauptsăchlich in der Gegend der Herzspitze, weil 
der Ramus descendens der linken Koronararterie, also jenes 
Gefăfi, welches die Spitzengegend des linken Ventrikels ver· 
sorgt, am hăufigsten thrombosiert wird (fast 80% der Fălle). 
Die Auskultation des Reibens macht oft Schwierigkeiten, da 
bei schlaffem, schwer geschădigtem Myokard keine krăftigen 
Kontraktionen zustande kommen und darum manchmal das 
Reiben trotz V orhandenseins einer Perikarditis nicht gehort 
wird. Die Perikarditis tritt darum nicht hăufiger auf, weil 
die Myomalazie meistens nur an der lnnenwand des Herz­
muskels zu finden ist und die ăufieren, unter dem Perikard 
liegenden Muskelschichten freiliifit. 

Die Perikarditis ist selten von einem Herzbeutelergufi 
begleitet. Manchmal kommt es zu einer Durchwanderungs­
pleuritis links und diese ftihrt gewohnlich zu einem Pleura­
ergufi. Mitunter wird dieser erkannt, die Grundkrankheit 
aber bleibt verborgen. 

Diese Pel'ikarditis ist keine unerwiinschte Komplikation, 
weil die in ihrem Gefolge auftretenden Narben die Widerstands­
kraft des geschădigten Herzmuskels festigen und die mit den 
Adhăsionsstrăngen in den Muskel 6inwachsenden Blutgefăfie 
die Durchblutung des Herzmuskels bessern. 

Die Perikarditis wird zuweilen nur wenige Stunden, 
manchmal aber viele Tage lang gehort. Sie tritt in manchen 
Făllen schon nach 24 Stunden auf, in anderen Făllen wird 
sie aber erst 2 bis 5 Tage nach dem Verschlufi entdeckt. 

2. Diagnostisch wichtiger ist die Temperatursteigerung, 
die nach der Koronarthrombose als eines der regelmiifiigsten 
Zeichen zu finden ist. Sie tritt gewohnlich schon nach 15 bis 
20 Stunden auf. sie kann aber auch erst nach 1 bis 2 Tagen 
erscheinen. Auch ihr Ausmafi ist verschieden; sie kann nur 
ganz gering sein (etwa 37,2° Celsius), sie kann aber auch 39° 
erreichen. Sie dauert manchmal nur 1 bis 2 Tage, kann aber 
(auch ohne nachweisbare Perikarditis) 1 Woche anhalten. 
Sie făllt allmăhlich, staffelweise ab. Da die Patienten nach 
einem schweren Schmerzanfall oft Kollaps und Schockerschei­
nungen zeigen, besteht bei axillarer Messung nicht selten 
Untertemperatur, obwohl die gleichzeitige rektale Messung 
in solchen Făllen ein betrăchtliches Fieber aufdeckt. 
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Die Ursaehe der Temperatursteigerung liegt weniger in 
aer sieh um den Nekroseherd herum entwiekelnden, reaktiven 
Entziindung, odeI' etwa in der Perikarditis, sondern vor allem 
in der Resorption abnormer Eiweifiabbauprodukte aus dem 
absterbenden Herzmuskelbezirk. Die Temperatursteigerung 
wăre dann jener gleiehzusetzen, die man aueh sonst bei 
nekrotisehen Prozessen findet. Dafi sie relativ raseh auf­
tritt, konnte darauf zuriiekzuflihren sein, dafi der Herzmuskel 
bei seiner Arbeit das nekrotisierte Gewebe immerfort "aus­
prefit" und so die abnormen Stoffe vieI raseher in den Kreis­
lauf bringt. 

3. In den meisten Făllen von Koronarthrombose tritt 
eine Vermehrung der Zahl der weifien Blutkorperehen auf 
Werte bis zu 16.000 und sogar 30.000 mit einer relativen und 
absoluten Polynukleose auf. Dasselbe solI aueh bei Gefăfi­
versehliissen an anderen Bezirken des Korpers vorkommen. 
Die Leukozytose dauert gewohnlieh nul' 1 bis 2 Tage, um dann 
sehr rasch zu verschwinden. 

4. Untersucht man bei einer Koronarthrombose den Harn 
wenige Stunden naeh Beginn der Besehwerden, so findet man 
in einem hohen Prozentsatz der Fălle eine Glykosurie; sie 
ist von einer Hyperglykămie begleitet. Man kann bis zu 10f0 
Zueker und aueh eine Azetonurie naehweisen. Der Niichtern­
blutzuekerwert kann 300 mg% iibersteigen. In wenigen Tagen, 
meistens sehon naeh 24 bis 48 Stunden, i'st alles wieder normal. 
Bei manchen Făllen bestand wohl sehon lange ein bis dahin 
latent gebliebener Diabetes, der erst entdeekt wird, wenn 
beim Auftreten der Herzbesehwerden der Harn untersueht 
wird. Sehr oft fehlt abel' jedes Zeiehen einer St6rung im 
Kohlehydratstoffweehsel, wenn man den Kranken einige 
Tage nach dem Verschwinden der Hyperglykămie und Glykos­
urie untersucht; aueh die Blutzuckerkurven naeh Belastung 
verlaufen dann oft normal. 

Diese voriibergehende Hyperglykămie und Glykosurie 
wurde auf den Sehoek, aer eine Koronarthrombose maneh­
mal begleitet, odeI' auf eine Sklerose der Pankreasarterien 
und einen d(lJdureh bedingten latenten Diabetes zuriiekge­
flihrt; diese Erklărungen mogen fiir manehe Fălle gelten; 
bei vi elen anderen treffen sie abel' sicher nicht zu, so dail man 
annehmen muil, dail andere Faktoren, vor allem V orgănge, dia 
mit der Blutdruekregulation zusammenhăngen (Adrenalin­
ausschwemmung?), eine Rolle spielen. 

5. Zu den wichtigsten Zeichen der Koronarthrombose ge-
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hort das Verhalten des Blutdruckes. Im Schmerzanfalle, in den 
ersten Stunden eines lang dauernden Angina-pectoris-Anfalles, 
ist der Druck oft hoch, nicht rselten sogar hoher als vor dem 
Anfalle. Sehr bald beginnt er aber rasch zu sinken und dieses 
p16tzliche Absinken des Druckes gehort zu den wichtigsten 
Zeichen der Koronarthrombose. Die Drucksenkung wird wohl 
vorwiegend durch die Schădigung der linken Kammer, deren 
Wand ja zum Teil ausgeschaltet wird, herbeigefiihrt; auch hier 
scheinen aber noch andere, nicht erfol'schte Faktoren mitzu­
spielen. Hat der Blutdruck vorher um 200 mm Hg betragen, 
dann kann er auf Werte um 100 absinken, ein Druck von 
ungefăhr 120 kann auf 80,70 und darunter fallen. Sinken 
die Blutdruckwerte unter 70, dann wird der Zustand aufier­
ordentlich gefăhrlich, weil dann, besonders bei ălteren Indi­
viduen mit sklerotischen Gefăfien, eine starke Minderdurch­
blutung des Gewebes, vor allem des Zerebrums, der lebens­
wichbigen Zentren und daher Bewufitlosigkeit, 'Ilnwillkiirlicher 
Abgang von Harn und Stuhl, schwerste StDrungen der vege­
tativen Funktionen und schliefilich der Tod eintreten kann. 
In solchen Făllen mufi das Augenmerk des Arztes vor allem 
auf die Darreichung von blutdrucksteigernden Mitteln gerichtet 
sein, es mufi sogar manchmal das sonst bei aer Angina pectoris 
streng kontraindizierte Adrenalin gegeben werden. 

Der diastolische Druck făllt gleichfalls ab, allerdings etwas 
weniger als der systolische. 

Es gibt Fălle, bei denen die Drucksenkung 8 bis 10 Stun­
den nach Beginn der ersten Erscheinungen des Anfalles ein­
setzt; gewohnlich beginnt sie aber spăter, meistens nach 24 bis 
48 Stunden. In der folgenden Zeit, oft erst nach W ochen, steigt 
der Druck allmăhJrich wieder an; er kann sogar seinen Aus­
gangswert wieder erreichen. Meist bleibt er aber auf einem 
niedrigeren Niveau fixiert. Zugleich mit der Drucksenkung -
und paral1elgehend mit ihr - tritt eine grofie Miidigkeit und 
Sohlăfrigkeit auf, die nicht unerwiinscht ist, weil der Patient 
dann leichter die notwendige Ruhe hălt. War der Anfall von 
einem gewaItigen Schmerz begleitet, war die folgende Blut­
drucksenkung einigermafien stark, dann treten ausgesprochene 
Schock- und Kollapszustănde auf (Schweifie, Erbrechen, Blăsse, 
grofie Schwăche). 

Auch die Blutdrucksenkung hat Vorteile, wenn sie ein be­
stimmtes Ausmafi nicht iiberschreritet, da durch sie die Arbeit 
des schwer geschădigten Herzmuskels vermindert wird. 

6. Von grofiter Bedeutung fiir die Erkennung und die Pro-
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gnose von Koronarthrombosefăllen ist die Messung der Blut­
korperchensenkungsgeschwindigkeit. Si,e ist schon am 2. bis 
5. Tage nach Auftreten der Thrombose bedeutend beschleunigt, 
und Stundenwerte um 100 mm und darliber (Methode nach 
WESTERGREN) sind nicht selten. Die Bedeutung dieses Befundes 
liegt darin, dafi die abnormen Werte noch mehrere W ochen nach 
der Thrombosierung eines Koronarastes gefunden werden, zu 
einer Zeit al,so, da die anderen Symptome (Fieber, Blut.druck­
senkung, Perikal'ditis u. a.) schon lange abgeklungen sind. 

Es ~st nicht zu leugnen, dafi die Beschleunigung der Blut­
korperchensenkung ein ăufierst vieldeuuiges Zeichen sein kann 
und fUr sich allein nioht verwertet werden darf. Findet man 
aber bei einem Kranken, der in der Anamnese liber Beschwer­
den zu berichten weifi, die den V:erdacht auf eine Koronar­
thrombose erwecken, eine Senkungsbeschleunigung des be­
schriebenen Ausmafies, ohne dafi diese sonst eine Erklărung 
fănde, dann stlitzt dieser Befund weitgehend die Diagnose. 

Die U rsache der Senkungsbeschleunigung scheint in der 
Resorption von Eiweifiabbauprodukten aus dem nekrotischen 
Herzmuskelabschnitte zu liegen. Sie ist auch tatsăchlich 
annăhernd so lange erhoht, als der Heilungsprozefi im ab­
gestorbenen Muskelabschnitte noch nicht voHstăndigabgelaufen, 
die Narbe noch nicht vollstăndig gefestigt ist. Deshalb ist die 
Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit auch zur Beurteilung 
des Fortganges des Heilungsprozesses wertvoll. 

Ganz normale vVerte werden sehr oft auch 6 bis 8 W ochen 
nach der Thrombose noch nicht gefunden. Ein stărkerer Rlick­
gang auf Werte von unter 20 mm zeigt uns jedocheinen be­
deutenden Fortschritt des Heilungsprozesses an und erlaubt 
uns, die strenge Bettruhe des Kranken zu mildern. 

Es ist klar, dafi nicht nur bei den dramatilschen, mit 
schwerstem Schmerz und mit Schock einhergehenden Koronar­
thrombosen, sondern auch bei schmerzlos auftretenden Koro­
narverschilisisen, bei langsamen Verschllissen im Gefolge einer 
Koronarsklerose (ohne 'I'hrombose) dieselben hohen Werte der 
Blutk6rperchensenkung gefunden werden, sobald es zum Ab­
sterben von Herzmuskelpartien kommt. 

7. Zu den haufigen Komplikationen bei einer Koronar­
thrombose - ganz gleich, ob sie mit Schmerzen einherging oder 
nicht - gehoren AnfăUe von Atemnot. <Sie treten paroxysmal 
auf und konnen in ein ausgesproohenes Lungen6dem liber­
gehen. Jedes unvermutet auftretende Lungenodem, das nicht 
etwa durch eine Herzinsuffizienz bei einem Hochdruck, einer 
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MYDkarderkrankung, einem Aortenfehler bedingt ist, mufi auf 
eine Koronarthrombose verdachtig sein, auch wenn Schmerzen 
vollstandig fehlen (s. S. 14). 

Spater kann 'allerdings mit zunehmender Schwăche der 
linken Kammer dieselbe AtemnDt in ihren verschiedenen Gra­
den und Arten auftreten, die wir auch bei anderen FDrmen der 
Herzinsuffizienz Hnden. 

8. Zu den regelmalligsten Begleiterscheinungen eines An­
faUes geh6ren auch Beschwerden von Seiten des Magen-Darm­
traktes. Fruhzeitig tritt Erbrechen auf; bei Patienten, die ITicht 
bl'echen k6nnen, besteht Brechreiz und tTbelkeit. Auch dauern­
des Rtilpsen, AufstoUen, bei Kranken, die das fruher nie ge­
kannt hatten, ist hăufig. Sehr rasch entwickelt sich, besonders 
dann, wenn eine stărkere Blutdrucksenkung auftritt, ein schwe­
reI' Meteorismus. Der heftige Schmerz und der ,Schock am 
Beginne des Anfalles k6nnen auch Stuhldrang, Durchfălle her­
vorrufen. Das Bild kann einer Gastroenteritis ăhneln. 

Berucksichtigt man alle eben angefiih'ften Symptome, dann 
wird es leicht sein, eine KoronarthrombDse auch dann zu er­
kennen, wenn der Sehmerz gefehlt hat Dder sich atypisch ver­
hielt. Ihre Kenntnis ist notwendig, weil es kaum ein Krank­
heitsbild in der Pathologie gibt, das so vielgestaltig ist, 
SD viele Atypien zeigt wie die KoronarthrDmbDse. Daher 
kDmmt es, daU sie aueh mit den verschiedeIJIsten Krankheits, 
bildern verwechselt wird. Das wird durch die Tatsache be­
gunstigt, daU Herzt6ne, Herzgr6Ue, Pulsfrequenz usw. im An­
falle und nachher nDrmal 'S:ein k6nnen. Man beherzige die 
Regel, aus dem Sehmerze, aus der Angina peetDris allein, nie 
die Diagnose zu stellen. 

Der Schmerz kann nul' im Bereiche des AbdDmens vor­
handen sein. EI' strahlt nicht etwa dahin VDn der Herzgegend 
aus, el' ist vielmehr nul' im AbdDmen vDrhanden. Ist el' uber­
wăltigend stark, 'So daU el' den Patienten sofort bewegungs­
unfăhig macht, ist el' mit einer starken Defense museulaire, 
einem SChDckzustand verbunden, dann ist die FehldiagnDse 
eines perfDrierten Ulcus ventrieuli, einer PankreasnekrDse 
begreiflich. Die klinische Untersuehung ergibt in den ersten, 
fiiI' die Art der einzruschlagenden Therapie wichtigen Stunden 
kein differentialdiagnostisch verwertbares SymptDm. Der phy­
sikalisehe Herzbefund zeigt ja zu dieser Zeit auch bei der 
KDronarthrombose nichts Charakteristisches, nul' das ElektrD­
kardiogramm kann die Diagnose erm6gliehen. In BDlchen 
Făllen ist man, da ein Zuwarten Gefahren bringt, manchmal 
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gezwungen, eine Laparatomie durchftihren zu lassen. Wie not­
wendig sie ist, zei gen Fiille, bei denen die Ărzte sie ablehnten, 
weil der Patient tiber Iănger zurtickliegende Beschwerden be­
richtete, die auf eine Koronarsklerose hinwiesen und deshalb 
eine Koronarthrombose wahrscheinlich erschien; bei der Autopsrie 
wurde dann schlielHich doch eine Perforationsperitonitis bei 
einem Dlcus ventriculi gefunden. 

lst -der ,schmerz weniger heftig und mehr rechts im Ober· 
bauch lokalisiert, dann wird hăufig aneinen Gallensteinanfall 
gedacht. Mit der Diagnose Cholelithiasis bei einem Patienten, 
der tiber 40 Jahre alt ist und bei dem keine beweisenden Zei­
ehen einer Gallensteinkrankheit bestehen, ist Vorsieht geboten. 
Gal' manehe dieser Fălle entpuppen sieh spăter als Herz­
kranke. Hăufig ist aueh die Fehldiagnose CholezY'stitis. Dazu 
gibt nieht nur der bei Koronarthrombosen manehmal reehts 
oben im Abdomen empfundene Schmerz Anlafi, sondern aueh 
die Temperatursteigerung, die Leukozytose, und vor allem eine 
sehr deutliehe, !'Ceht hăufig in den Tagen naeh dem Versehlufi 
auftretende, ikterisehe Hautverfărbung, deren Genese nieht 
ganz klar ist, da ,sie aueh in Făllen vOl'zukommen seheint, bei 
denen eine Lebersehwellung fehlt*). 

Da umgekehrt eine Cholelithias1s und eine Cholezystitis 
atypisehe Sehmerzen hervorrufen kannen, die gegen die Herz­
gegend, die Sehultern, den Naeken hin ausstrahlen oder nur 
dort empfunden werden, ist es begreiflich, dafi man in solehen 
Făllen zuweilen vor reeht sehwierige diagnostische Probleme 
gestellt ist. 

Sehr hăufig ist aueh die Verweehslung mit einer akuten 
Gastritis oder Gastroenteritis. Anlafi dazu geben jene Fălle, 
bei denen der Sehmerz im Bereiche des Thorax fehlt, dagegen 
Zeichen von Seiten des Gastrointestinaltraktes tiberwiegen. Das 
heftige Erbrechen, Dbelkeiten, Aufstofien, die belegte Zunge, 
Stuhldrang und sogar Durchfall, eine Druckempfindlichkeit 
im Epigastrium (wohl Folge des Erbrechens) veranlassen die 
fehlerhafte Diagnose. Es kann wohl als sioher angenommen 
werden, dafi die Todesfălle, die ganz akut, unter den eben be­
schriebenen Erseheinungen, nacheiner reichlrichen Mahlzdt 
auftreten und frtiher so oft auf ein "Dbereslsen" zurtickgeftihet 
wurden ("akute lndigestion"), hierher geharen. 

*) In diesem Zusammenhange mtissen auch die nach Koronar­
thrombosen nicht sehr seltenen leichten Hămoptoen erwăhnt werden, 
deren Entstehungsmechanismus ungeklărt ist. 
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Nicht selten wird bei einer Koronarthrombose făIschlich 
eine Bronchopneumonie, eine Grippe, eine Bronchitis ange­
nommen. Tritt Elieber und Abgeschlagenheit auf, steht die 
Atemnot mit dem Rasseln tiber 'einzelnen Lungenpartien im 
V ordergrunde, fehlt der heftige Schmerz ganz oder besteht nUT 
ein Druck oder Brennen hinter dem Bl'ustbein, dann wird der 
Irrtum verstăndlich; er kann verhangni'svoll werden. 

Dafi manchmal bei Koronarthrombosefallen eine links­
seitige Pleuritis diagnostiziert wird, die aus16sende Peri­
karditis abe'r tibersehen wcird, wurde schon erwahnt. Besteht 
nur ein Schmerz in der Schulter, dann wird eine "rheuma­
tische" Omarthritis angenommen, Schmerzen im Unterkiefer 
veranlassen den Kranken, den Zahnarzt aufzusuchen. Auch 
die Differentialdiagnose zwischen einer Embolie in einel' 
grofieren Lungenschlagader und einer Koronarthrombose ist 
manchmal sehr ,schwierig . 

. Geht man bei der Untersuchung einigermafien sorgfaltig 
vor, dann wird man finden, dafi der eine oder der andere Be­
fund doch gegen die Diagnose Cholelithiasis, Cholezystitis, 
Pneumoni'e, Omarthritis spricht, wird in solchen Fallen auch 
das Elektrokardiogramm befragen und dann doch zu einer 
richtigen Diagnose gelangen. Man mufi nur an die Moglich­
keit einer Koronarthrombose denken; dann wird man sie auch 
in atypischen FălIen diagnosti~ieren. 

Ein hoher Prozentsatz der Kranken hatte vor dem Auf­
treten der Koronarthrombose nie Beschwerden. Der erste An­
falI befallt sie wie ein Blitz aus heiterem Himmel. Manchmal 
scheint eine zu reichliche Mahlzeit, 'eine Erkaltung, eine inten­
sive Sonnenbestrahlung die Anfalle mit ausge16st zu haben. 
Einen sicheren Zusammenhang kann man in der Regel nicht 
feststelIen. 

Sehr haufig bestand (oft ohne dafi die Patienten es wufiten) 
ei ne Hypertension. Auch ein Diabetes ist relativ oft zu finden. 
Ganz besonders in den letzten J ahren, seitdem die Diabetiker 
durch die Insulintherapie durchschnittlich langer am Leben 
bleiben, haufen sich die Falle mit Kombination beider Erkran­
kungen. Betont sei aber, dafi beides, Koronarthrombose und 
Diabetes, Folge derselben Grundkrankheit, einer Gefafisklerose 
sein kann. 

Jeder der Kranken mit Koronarthrombo'se hat eine Koro­
narsklerose; sie kann ,sehr ausgebreitet sein, ohne sich vorher 
bemerkbar gemacht zu haben. Sie 1St aber gewifi nicht allein 
die Ursaohe der Thrombose. Jed'enfalIs ist es verwunderlich, 
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dafi gerade im dauernd bewegten Herzen die Thrombosierung 
der Arterien so hăufig ist, in anderen Organen, trotzdem auch 
dort die Gefăfie oft eine schwere Sklerose zeigen, ihre Thrombo­
si'erung zu den grofiten Seltenheiten gehort. Dazu kommt noch, 
dafi die Koronarthrombose eine Erkrankung des reiferen 
Alters ist, am hăufigsten zwischen dem 55. und dem 60. Lebens­
jahre vorkommt und nicht mit dem AlteI' an Hăufigkeit zu­
nimmt, nicht im Greisenalter am hăufigsten ist, wie man es 
erwarten sol1te, wenn sie von der Koronarsklewse a11ein ab­
hăngig wăre. Die Koronarthrombose ist bei Mănnern mehr als 
dreimal so hăufig als bei Frauen. Die Mehrzahl der Frauen 
mit einer Koronarthrombose leidet auch an einem Diabetes odeI' 
an einem Hochdruck. 

Die Koronarthrombose kommt in jedem Lebensalter vor. 
Sie wurde - als grofie Seltenheit - auch bei Kindern be­
schrieben! 

RhythmusstOrungen sind bei einer Koronarthrombose nicht 
selten; sie sind im a11gemeinen ein ominoses Zeiehen. Es 
handelt sieh zumeist um Kammerextrasystolen, die in Kammer­
taehykardien tibergehen konnen; die Gefahr des tOUiehen Kam­
merflimmerns ist dann grofi. Man sueht ihr dureh eine sofortige 
Chinindarreiehung (3mal 0,15 tgl.) zu begegnen. 

Abgesehen vom perikardmsehen Reiben, das nul' bei einem 
Teil der Fă11e auftritt, ist bei den meisten Făllen am Herzen 
nichts Abnormes zu horen. Die Tone konnen sehr leisesein, 
ja fast unhorbar werden, ei ne Spaltung des 1. odeI' seltener 
2. Tones kommt vor. Es wurde abel' sehon betont, dafi man 
leise HerztOne bei einem Emphysem, einem stărker gewolbten 
Thorax erst dann als Krankheitsz·eiehen verwerten kann, wenn 
man ihre Entwieklung aus normal lauten Tonen beobaehten 
konnte. 

Zugleieh mit dem Sinken des Blutdruekes und abhăngig 
vom Ausmafi dieses Sinkens, abhăngig aueh von der Stărke 
des Sehmerzes, rtiekt ein Kollapszustand in bedrohliehe Năhe. 
Abgesehen aber von den vortibergehenden Anfăllen paroxys­
maler Dyspnoe und den Anfăllen von Lungenodem, sowie 
leiehten Lebersehwellungen, Iehlt oft, trotz des bedrohliehen 
Bildes, jedes Zeiehen von Dekompensation, wie wir es sonst 
bei Kreislaufkranken in diesem Zustand zu sehen gewohnt sind. 
Fast nie besteht - obwohl woehenlang der Puls kaum pal­
papel ist, der systolisehe Druck sich in Werten unter 100 mm 
Hg hălt - eine Venenstaung am Halse, ădeme fehlen gewohn­
lieh voUstăndig. Gerade diese Fălle illustrieren am deutliehsten 
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die S. 21 besprochenen Gesetze der Dekompensation, da sie 
zeigen, daE auch bei den schwerst moglichen Herzinsuffi­
zienzen, ohne Storungen der Blutzufuhr zum Herzen, ohne 
Anderungen der zirkulierenden Blutmenge, keine Stauungen 
auftreten. 

Die an der Innenflache der myomalazischen Herzmruskel­
abschrritte sich 'entwickelnden parietalen Herzthromben sind 
haufig AniaE ftir Embolien in den verschiedensten Organen. 
V oriibergehende Lahmungserscheinungen (besonders oft Fazia­
lisparesen) sind im unmittelbaren AnschluE an eine Koronar­
thrombose nicht selten. Diese sind aber in der Mehrzahl der 
FaIle nicht auf Embolien, sondern auf zerebrale Zirkulationssto­
rungen zuriickzuftihren; sie treten manchmal im Zusammen­
hange mit der akuten Blutdrucksenkung auf, manchmal abel' 
noch im Stadium des normal hohen odeI' erhohten Drucks. 

Der weitere Zustand des Kranken kann sich in jedem 
FaIle verschieden gestalten; eine sichere Voraussage ist un­
moglich. 

Besteht eine Koronarthrombose, so ist jederzeit, in jedem 
beliebigen folgenden Momente, ein plOtzlicher Tod moglich. 
Er wird vel'standlich. wenn wir im Tierexperiment, an Hunden 
etwa, kleine Aste der Koronararterien unterbinden. Wir wer­
den dann oft sehen, daE die Abbindung einzelner GefliEe ohne 
ernsten Schaden gut vertragen wird; bei Ausschaltung andel'er 
Koronaraste tritt abel' - sofort odeI' nach einer gewissen 
Frist - ganz plOtzlich Kammerflimmern auf, das zum Stillstand 
der Herzbewegung ftihrt. Wird namlich ein GefaE, da8 Jie 
Blutzufuhr zu Abschnitten des sogenannten spezifischen Ge­
webes des Herzens besorgt, unterbunden, 180 kann es durch die 
Anoxie dieses reizbildenden Gewebes zu schweren Storungen 
der Reizbildung, Tachykardien, Kammerflimmern kommen. Der 
Tod erfolgt ganz platzlich, so rasch wie aurs keiner anderen 
Dl'sache. Wird also bei einer Koronarerkrankung beim Men­
schen ein entsprechendes GefliE verschlossen, dann kănnen 
dieS'elben Folgen auftreten, wie wir Bie im Tierversuche sehen. 
Tatsachlich ist bei den zwei in der Klinik vorkommenden Arten 
von Koronarerkrankung, der Koronarsklerose und der Mes­
aortitis, der plOtzliche Tod hliufig. Stati'stiken der gerichtlichen 
Mediziner zeigen, daE der pli:itzliche Tod aus "natiirlicher Dr­
sache" in den aIlermeisten FaIlen auf eine Koronal'erkrankung 
zuriickzuftihren ist. Diesel' plOtzliche Tod kommt nicht nul' bei 
jenen FaIlen vor, welche ein schwel'es Krankheit'sbild zeigien. 
El' findet sich auch bei Flillen, die vorher beschwerdefrei odeI' 
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nahezu beschwerdefrei waren und noch nie den Arzt auf­
suchten, FaHen, bei denen man kurz zuvor, gelegentlich einer 
zufalligen Untersuchung, einen normalen Auskultations- und 
Perkussionsbefund erhoben hat. Bei manchen Fallen wird eine 
Herzruptur als Todesul'sache gefunden. Sie tritt innerhalb der 
Zeit auf, da die Narbe an der durch die Thrombose erweichten 
Stelle noch nicht voll alUsgebildet und fest ist, also ungefahr 
4 Tage bis 5 W ochen nach der Thrombose. 

Andererseits ist auch bei Kranken, die nach einem Koro­
narverschluil dals allerschwerste Bild geboten hatten, eine voll­
standige Erholung fUr lange Zeit moglich. Auch dann, wenn 
Kollaps und Schock besteht, der Kranke pulslos daliegt, der 
systolische Druck nur etwa 70 mm Hg betragt, der Kranke 
bewuiltlos ist, Ham und Stuhl unwillklirlich abgehen, kann 
eine p,rfreuliche Erholung auftreben. Der Schockzustand ver­
schwindet, es bleibt eine groile Miidigkeit und Schwache, die 
sich ganz allmahlich zurlickbildet. Die nekrotisierte Stelle <am 
Herzmus'kel erweicht, es bildet sich in den nachst'en Tagen ein 
partielles Herzaneurysma, das selten rontgenologisch, etwas 
haufiger durch Palpation wahrendseiner Entwicklung zu dia­
gnostizieren 'ist. 

Man tastet dann etwas nach innen und oben von der Herz­
spitze eine abnorme, sonst nie vovkommende Pulsation, die 
sich manchmal zurlickbilden kann. 

Nicht selten hort man auch liber einem Herzaneurysma ein 
"gieilendes" diastolisches Gerausch, das den Gerauschen bei 
einer Aortenklappeninsuffizienz sehr ahnlich ist. Seine Ent­
stehungsweise ist unklar. Wirbelbildungen an der Aus­
buchtungsstelle des Herzaneurysmas scheinen es zu veranlassen. 

Dieses Gerausch, das uns mehrmals zur Fehldiagnose eines 
Klappenfehlers veranlailte, bis wir seine Bedeutung erkannten, 
ist schon in alten Aufsatzen liber das partielle Herzaneurysma 
erwahnt, geriet aber scheinbar ganz in Vergessenheit. 

AlImahlich wachst Bindegewebe von allen Seiten in den 
nekrotischen Muskelabschnitt ein, es tritt eine immer fester 
werdende und schrumpfende Narbe auf, die von einer weit­
gehenden Besserung der Kontraktionskraft des Muskels be­
gleitet ist. Die Herzt6ne werden allmahlich lauter und reiner, 
der Blutdruck steigt, der Puls wird volI. Der Patient erholt 
sich so weit, dail er schlieillich seine Beschaftigung wieder auf­
nimmt und jahrelang, 10, 15 Jahre und mehr, das Leben e1ines 
Gesunden fUhrt. 
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Zwischen diesen beiden extremen Moglichkeiten gibt es 
zahllose andere. Dem ersten Anfall kann nach Stunden, Mo­
naten, Jahren ein zweiter folgen, es kann nach Stunden oder 
Monaten ein Anfall von schwerster Atemnot auftreten, es kann 
eine Herzinsuffizicenz mit allen Begleiterscheinungen, wie 
6demen, Leberschwellung usw., das Bild beherrschen. Auch 
dann, wenn diese Herzinsuffizienzerscheinungen bedrohlich 
sind unddie Therapie machtlos zu sein scheint, gibt es ganz 
spontane, auEerordentliche Besserungen. 

Eine Prognosestellung ist also unmoglich. Das Befinden 
des Kranken hăngt nicht nul' von seinem momentanen Zu­
stande ab, sondern vor allem a'llch von der Beschaffenheit des 
gesamten Koronarkl"eislaufes. Ist nul' das thrombosierte Ge­
fiW von der Sklerose betroffen und sind die anderen normal, 
so kann "Heilung" auftreten. Die Prognose darf nie als hoff­
nungslos und ebenso nie als durchaus giinstig bezeichnet wer­
den; man erlebt nach jeder Richtung hin Dberraschungen. Die 
FiUle, die schon moribund schienen, konnen sich wunderbar er­
holen, und "leichte Fălle", die den Eindruck von Gesunden 
hervorrufen, konnen rasch dem Leiden ediegen. 

Das wichtigste Medikament in dem mit Schmerzen einher­
gehenden Anfalle ist das Morphium. Es ist nicht zu vermeiden 
und ,soll lieber sehr bald als :mI spăt gegeben werden. Man gibt 
auch am besten keine allzu kleinen Dosen; man beginnt mit 
0,02 Morphin. hydrochl., weil kleinere Mengen nicht wirksam 
sind. Der ersten Injektion setzt man auch etwas (1/2 mg) 
Atropin zu, da die Kranken ohnehin zum Erbrechen neigen 
und nach Morphium (ohne Atropin) das Erbrechen zu quălend 
werden kann. Allzuoft ist es notwendig, der el"sten Injektion 
eine zweite undsogar eine dritte folgen zu lassen, und gar 
nicht selten hilft auch diese nicht, der Patient dost wohl dahin, 
wirft sich aber 'Ilnruhig hin und heI' und empfindet noch immer 
heftige Schmerzen; auch wenn man noch Luminal, Pernocton 
nachinjiziert, tritt manchmal keine Erleichterung auf. Das 
sind Fălle, bei denen medikament5s praktisch keine Hilfe ge­
bracht werden kann, bei denen die Durchfiihrung einer para­
vertebralen Anăsthesie, einer Infiltration der Haut in der Ge­
gend, in der der Schmerz empfunden wird, mit Novok,ain15sung 
empfohlen wurde, um die Qualen des Kranken zu erleichtern. 
FiiI' den Mechanismus dieser Nov,okainwirkung gibt es noch 
keine sichere Erklărung. Auch 02-Inhalation kann niitzlich 
sein. 

Wenn der Blutdruck auf bedrohlich niedrige Werte (unter 



Der akute' KoronarverschluB (Herzinfarkt). 143 

70 mm Hg) absinkt, mufi man, trotz der dam it verbundenen 
Gefahren, versuchen, ihn durch Adrenalin-Ephedrinprăparate 
(am besten empfiehlt sich das Sympatol) zu steigern. Sonst sind 
diese Mittel streng kontraindiziert. 

Von allergrofiter Bedeutung ist die vollige Ruhigstellung 
des Kranken. Nicht nur gewohnliche Bettruhe, Hondern nahe­
zu vollkommene Unbeweglichk<eit ist notwendig. Der Kranke 
darf aktiv seine Lage nicht ăndern; er mufi von ieder Auf­
regung nach Tunlichkeit ferngehalten weraen. Auch grofiere 
Mahlzeiten, die ia das Herz gewaltig bela:sten,sind zu vermeiden. 
Die strenge Ruhe mufi mindestens drei VV ochen anhalten, dann 
folgen weinere drei W ochen Bettruhe, in denen der Kranke 
ein leichtes Ausmafi von Beweglichkeit zugebilligt bekommt, 
abel' das Bett nicht verla:ssen darf. EI'Ist nach 6 W ochen, bei 
schweren Făllen, besonders ienen, die Hine stărkere Blutdruck­
senkung aufweisen, nach 7 bis 8 Wochen, ist das Verlassen 
des Bettes, zunăchst fiir Minuten und daun allmăhlich immer 
Iănger, fiir Stunden und schliemich auch Herumgehen erlaubt. 
Erst nach mehreren Monaten darf der Kmnke wieder seinem 
gewohnten Berufe nachgehen, sofern dieser nicht zu grofie 
Anspriiche an ihn stellt. Grofite Schonung ist noch mindestens 
ein J ahr nach dem Anfall geboten. 

Bei allen d~esen Mafinahmen diirfen wir uns nicht durch 
den geringen Grad des Schmerzes beeinflussen lassen, weniger 
streng vorzugehen. Der Schmerz, die Angina pectoris, ist kein 
Mafistab fiir das Ausmafi der Herzmuskelschadigung. Auch 
wenn der Schmerz gefehlt hat, kann sich €lin partielles Herz­
aneurysma bilden. Nach secns Wochen ist - wie die Erfah­
rungen der Pathologen zeigen - die Narbe schon so fest, dafi 
dem Kranken das Aufstehen erlaubt ist. Auch die Blutkorper­
chen-Senkungsgeschwindigkeit zeigt uns an, wie weit die Re­
sorption des nekrotischen Muskels schon fortgeschritten ist. 

trber die medikamentose Therapie, die vor ailem darin 
bestehen muE, die Koronararterien zu erweitern und die Durch­
blutung des Herzmuskels zu bessern (Theobromin, Theophyllin, 
Papaverin, Luminal), wird noch spăter im Zusammenhange die 
Rede sein (s. S. 150). Eine sichere Behandlung zur Hintan­
haltung neuer Thrombosen kennen wir nicht. Bei Diabetikern 
mit Koronarsklerose ist die Insulinanweudung, solange es mog­
Hch ist, zu vermeiden, da Insulin (Insulin ist das "Hormon" 
des Vagus!) die Neigung zur Koronarverengerung erhoht. 
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Die Angina pectoris bei einer Koronarstenose und ihre 
Behandlung. 

Diese Form der Angina pectoris wird nach ihrem ersten 
Beschreiher auch HEBERDENsche Angina pectoris genannt, ob­
wohl zur Z'eit HEBERDENS die Unterscheidung der einzelnen 
Angina-pectoris-Formen noch rricht durchgefiihrt worden war 
und zweifellos auch Koronarthrombosen von ihm als einfache 
"Angina pectoris" angesehen wurden. Nach WENCKEBACH wird 
die Angina pectoris bei Koronarstenose auch als Angina 
pectoris ambulatoria bezeichnet. 

Diese Form der Angina pectoris ist schon durch die 
Anamnese von den Koronarthrombosefăllen abzutrennen. 
Hauptsăchlich drei Punkte sind dabei zu beachten. 

1. Der Schmerz bei der Koronarthrombose tritt ohne er­
sichtliche Ursache auf. Wohl werden mitunter einzelne Fak­
toren, wie etwa eine reichliche Mahlzeit, angeschuldigt, in der 
Regel fehlt aber jeder Anlan und die Schmerzen treten auch 
nicht unmittelbar nach irgendeinem Ereignis auf. Dahingegen 
erscheinen die Schmerzen bei der Koronarstenose immer nach 
ganz bestimmten Ursachen und zwar dann, wenn das Herz 
mehr beansprucht wird. Das ist vor alIem bei jeder k5rper­
lichen Anstrengung und Aufregung der FalI, aber auch eine 
reichliche Mahlzeit, Hinaustreten in Kălte, Wind, Nebel k5nnen 
einen Anfall aus15sen, oder sein Auftreten begtinstigen, wenn 
noch eine k5rperliche Anstrengung oder Aufregung hinzu­
kommt. Sehr oft bemtiht ,sich der Kranke von selbst, alle diese 
Anlăsse fiir das Auftreten von Schmerzenzu meiden, da er 
bald erkennt, dan sie ihm schaden. 

2. Der Schmerz bei der Koronarthrombose dauert in der 
Regel stundenlang. Ein Anfall von nur einer halben Stunde 
Dauer ist selten. Bei der Koronarstenose aher dauert der 
Schmerz nur wenige Minuten. Der Kranke bleibt, sobald der 
Schmerz auftritt, ruhig, hălt krampfhaft den Atem an, vermeidet 
ăngstlich jede Bewegung, bis ,sich nach wenigen Minuten der 
Schmerz 15st und er seine Beschăftigung fortsetzen kann. Ein 
Schmerz, der Iănger dauert als nur wenige Minuten,ist immer 
verdăchtig, nicht mehr durch eine ei'llfache, unkomplizierte 
Koronarstenose hervorgerufen worden zu sein! 

3. Der Schmerzanfall bei der Koronarthrombose wird durch 
Nitrite nicht heseitigt. Man kann zu Beginn des Anfalles nach 
Nitroglyzerin manchmal leichte Besserungen sehen; sie sind 
vermutlich zu ei ner Zeit noch m5glich, da noch kein voll-
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stăndiger Vel'schluU des GefaUes eingetreten ist; besteht aber 
schon eine Thrombosierung, dann sind Nitrite nutzlos. Man 
htite sich auch, bei Koronarthrombosen dann, wenn die erste 
DOSLS Nitroglyzerin wirkungslos war, das Mittel innerhalb 
kurzer Zeit wieder zu verabfolgen oder gar Amylnitrit Zll 

geben. Die Blutdrucksenkung, die durch die Nitrite herbei­
geftihrt wird und die ,sich zu jener Senkung hinzugesellt, die 
schon durch die Thrombose allein zustande kommt, kann 
Kollapszustande veranlassen. 

Demgegentiber reagieren Anfalle, die durch ei ne Koronar­
stenose entstehen, auch dann noch gtinstig auf die Nitrite, 
wenn die Stenose hochgradig ist, ja Hogar dann, wenn die 
Koronarostien bei einer MesaortHis fast ganz verschlossen 
sind. Wirken die Nitrite bei eilnem Angina-pectOI'LS-Kranken im 
Anfalle nicht mehr, 'so liegt kein unkomplizierter, einfacher 
Anfall bei einer Koronarstenose vor, der Verdacht auf eine 
Koronarthrombose ist berechtigt. Das, wa's man in alte ren 
Btichern tiber diese Frage liest, daU namlich manche schwere 
Angina-pectoris-Falle, besondel's solche, die vieI Nitrite ge­
nommen haben, sich an das Mittel gewohnten, so daU es wir­
kungsloH wurde, trifft, wie noch besprochen werden solI, nicht Zll. 

Abgesehen von den drei eben genannten Unterscheidungs­
merkmalen, gibt es noch eine ganze Reihe anderer, die weniger 
wichtig 'sind, weil es sich mehr um negative Zeichen handelt. 
So fehIt nattirlich bei der Koronarstenosen-Angina pectoris das 
Fieber, die Leukozytose, die Glykosurie usw. 

Nicht selten hort man von den Kranken, daU ihre Anfalle 
Bich haufen, nicht nur nach Arbeit, sondern auch in Ruhe 
kommen, immer langer anhalten und daU die Nitrite wir­
kungslos werden, bÎ<s schlieUlich ein schwerer Anfall mit allen 
jenen Zeichen auftritt, die wir von der Koronarthrombose 
kennen. Man kann sich leicht davon tiberzeugen, daU bei der­
artigen Fallen eine zunehmende sklerotische Koronarstenose 
mit folgender Thrombose vorliegt. 

Bei den Kranken mit Koronarstenose ist der Blutdruck im 
Schmerzanfalle gesteigert. Es handelt ,sich um Blutdruck­
erhohungen, die bis zu 100mm tiber dem Normalwert des Kran­
ken betragen konnen und nicht durch den Schmerz allein zu 
erklaren sind (s. S. 155). Sie sind bei jenen Anfallen, die nach 
starkerer Arbeit, Aufregungen, auftreten, Vlielleicht auf diese 
Anlasse selbst zurtickzuftihren. Eine betrachtliche Blutdruck­
steigerung finden wir aber auch bei jenen Anfallen, die in der 
Sprechstunde, wăhrend der Untersuchung oder in vollster Bett-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 10 
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ruhe auftreten. Wir vermi.6ten wăhrend des Anfalles nur dann 
eine Blutdrucksteigerung, wenn bei einer Mesaortitis beide 
Koronarostien hochgradig verengt waren, der schlecht ernăhrte 
Herzmuskel den hohen Druck nicht aushrielt; das bedeutete 
immer ein prognostisch sehr unglinstiges Zeichen (s. S. 106). 

Auch bei Kranken mit einer Koronarstenose Stind die 
Schmerzen, sofern sie liberhaupt vorhanden sind, nicht immer 
in charakteristischer Weise ausgeprăgt. Nicht jeder Patient 
zeigt die bekannten A1l'sstrahlungen in den linken odeI' rechten 
Arm (Klein:llingerseite). Sehr oft fehlt auah hier der Schmerz 
und es besteht nur ein Brennen, ein Druck, ein "Organgeftihl"; 
in vi elen Făllen tritt die unangenehme Sensation gal' nicht in 
der Herzgegend auf, gegen den Arm ausstrahlend, sie besteht 
vielmehr nur am Unterarm, im Ellbogengelenk oder nur in der 
Schulter, am Halse; auch bei den Anfăllen bei der Koronar­
stenose gibt es Ausstrahlungen ins Abdomen, odeI' Schmerzen, 
die nur im Oberbauch lokalisiert sind und die auah oft ver­
kannt, mit Natrium bicarbonicum und ăhnlichen Mitteln be­
handelt werden. 

Ein hoher Prozentsai-z der Kranken mit Koronarstenose 
kann einen klinisch vollkommen normalen Herzbefund zeigen; 
auch der Rantgenbefund und das Elektrokardiogramm kannen 
normal sein. Wir haben ja schon bei der Koronarthrombose, bei 
der ja auch immer eine Koronarsklerose besteht, gesehen, dafi 
normale Befunde erhoben werden kannen. Dasselbe gilt fiir 
die Koronarstenose im Verlaufe einer Lues oder Atherosklerose 
nocl! in erhahtem Mafie. Durchschnittlich jeder 5. Patient dieser 
Gruppe zeigt einen normalen klinischen Befund. Bei den an­
deren Kranken findet man wohl eine Hypertension, eine Mes­
aortitis, ein luische oder auch endokarditische Aortenklappen­
insuffizienz und Stenose, eine Mitralstenose. Alle diese Befunde 
sind jedoch durcha1l's nicht ftireine Angina pectoris beweisend. 
So ist die Diagnose dieser Form der Angina pectoris immer nur 
auf die Anamnese gestlitzt. Ist diese "typisch", klagt also der 
Patient liber Schmerzen, die in der bekannten Weise aus­
strahlen und nach dan bekannten Anlăssen auftreten, dann 
allerdings ist die Diagnose rasch gestellt; bei atypischen Be­
schwerden war ,sie aber, mangels eines objektiven Befunde's, 
aufierordentlich schwer und oft unmaglich. Dazu kommt noch, 
dafi die Patienten aus den Tageszeitungen, aus Gesprăchen mit 
Angina-pectoris-Kranken sehr vieI liber die Symptomatologie 
wissen. Die Anamnese ist nicht unverfăIscht. Auch der Wunsch, 
eine Rente zu erlangen, kann die Anamnese beeinflussen. 
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W ohl besteht, wie erwăhnt, im Anfalle eine starke Blut­
drucksteigerung; selten gelingt es aber, den Kranken gerade 
im Anfalle zu untersuchen, so daU auch dlieses Zeichen nur 
bedingten Wert hat. 

Deshalb hat sich gerade fUr die Erkennung solcher atypi­
scher Fălle das Elektro'kardiogramm als 'auUerordentlich ntitz­
lich erwiesen. Beim ruhenden Kranken in der tiblichen Weise 
aufgenommen, ist es sehr oft normal; aber auch dann, wenn es 
verăndert ist, zeigt es keine charakteristischen Befunde. Lăm 
man aher Kranke mit einer Koronarstenose arbeiten (Treppen­
Iaufen, Kniebeugen) und untersucht das EIektrokardiogramm 
unmitteIbar darauf, dann kann man sehr charakteristische, 
unter diesen Bedingungen nur bei dieser Art von Kranken 
vorkommende Verănderungen finden. Diese Verănderungen 
bestehen in einer vortibergehenden UmwandIung der Nach­
schwankung in ăhnlicher Weise, wie man sie etwa bei 
schweren Myokardschădigungen findet. Diese Verănderungen 
im EIektrokardiogramm beweisen, daU auch bei dieser Form 
der Angina pectods mit einer, wenn auch nur auf die Dauer 
des Anfalles und auf kurze Zeit nachher beschrănkten Schădi­
gung des Herzmuskels zu rechnen ist. 

Diese Verănderungen werden verstăndlich, wenn man sich 
die Entstehung der Schmerzanfălle bei der Koronarstenose ver­
gegenwărtigt. Bei allen Kranken dieser Art besteht entweder 
eine Mesaortitis mit Verengerung des Abganges eines oder bei­
der Koronarostien oder eine Idurch Koronarsklerose bedingte 
Stenose eines Koronarastes. Ist der Patient vollstăndig ruhig, 
dann wird trotz der Koronarst1enose der Herzmuskel aus­
reichend durchbIutet. Bei jeder Mehrbeanspruchung des Her­
zens (Arbeit, Aufregung, reichliche MahIzeit), vor allem aber 
immer dann, wenn eine Frequenzsteigerung auftritt, wird die 
DurchbIutung des Herzmuskels oder seiner Teile ungentigend 
werden. Genaue Messungen haben ergeben, daU das 02-Be­
dtirfnis des Herzens bedeutend groller wird, sobald seine Fre­
quenz nur um weni:ges ansteigt. Besteht eine organische Koro­
narstenose, ist eine Steigerung der Blutzufuhr zum Herzen bei 
Mehrbedarf nicht moglich, kommt es also zu einem Millver­
hăltnis zwi'schen 02-Bedtirfnis und 02-Zufuhr, dann ist die 
Anhăufung von abnormen Stoffwechselprodukten die Folge, 
Schmerz tritt auf und zugleich mit ihm gewohnlich auch die 
Verănderungen im EIektrokardiogramm. 

Auch bei dieser Angina-pectoris-Form kann man, sobald 
mit Hilfe des Elektrokardiogramms kontrolliert wird, was iru 

10· 
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Herzmuskel wăhrend der Anfălle vorgeht, feststellen, dafi kein 
Parallelismus zwisehen der Stărke des Sehmerzes und dem 
Grade der St6rungen im Herzen besteht. Patienten, die naeh 
grofieren Anstrengungen nur liber ein leiehtes Brennen in der 
Herzgegend oder liber einen Druek zwisehen den Sehultern 
klagen, konnen naeh Arbeit Veranderungen im Elektrokardio­
gramm aufweisen, die die sehwerste Myokardschădigung an­
zeigen, die beim Menschen vorkommen kann und die nur 
darum nicht gleich zum T'ode fiihrt, weil sie flliehtig ist und 
bald abklingt. Sieht man diese schwersten Herzmuskelverănde­
rungen bei Kranken, die nur liber sehr "leichte" Anfălle 

klagen und klinisch einen normalen Herzbefund zeigen, dann 
vel'steht man, dafi diese Kranken, die nicht durch Schmerzen 
gewarnt werden und sich nicht sehonen, ganz plOtzlich zu­
sammenbrechen und - ohne ernstlich "krank" gewesen zu 
sein - einem akuten Herztod erliegen. Viele, die als Herz­
neurosen angesehen wurden, entpuppen sieh dann als Kranke 
mit einem schwer geschadigten Koronarkreislauf. Belsonders 
oft werden solche Fălle bei Mesaortitiden mit hochgradiger 
Stenose der Koronarostien entdeckt. Die Untersuehung des 
Ekgs nach einem Arbeitsvel'suche gibt uns zum ersten Male 
die Moglichkeit, unsere Diagnose objektiv zu sichern und den 
Verlauf der Erkrankung zu kontrollieren. 

Dber den Ort der Sehmerzentstehung (Muskel, Adventitia 
der Gefăfie) besteht noch keine Klarheit. 

,Vas die spezielle Behandlung dieser Form von Angina 
pectoris anlangt, 'so mufi sie vor allem darin bestehen, den 
Kranken zu beruhigen. Das W ort "Angina pectoris" darf nicht 
fallen, weil die meisten Kranken sieh der Bedeutung dieser 
Diagnose bewufit sind. Wenn schon ein Name gegeben werden 
mufi, dann dlirfen es "Gefăfikrămpfe" sein; das ist immer bes­
ser als die "Pseudo-Angina". Die Beruhigung des Krankell 
ist von fundamentaler Wichtigkeit. Sie ist in der Regel -
aueh bei kranken Kollegen - nicht sehwer. Der Patient mull 
aufierdem jeden der erwăhnten Anlă:sse, die die Anfălle aus­
lOsen, soweit es durchfiihrbar ist, vermeiden. Also moglichst 
keine Anstrengung, moglichst keine Anfregungen, hăufige, aber 
kleine Mahlzeiten, die zellulosearm gelralten werden, unter Ver­
meidung anch aller jener Speisen, die Blahungen verursachen. 
Auch die Behandlung der Flatulenz ist sehr wichtig und oH 
aufierordentlich schwierig. Auch SchJltz vor Kălte, Wind iRI 
notwendig. Nach der Mahlzeit mufi der Patient ruhen, weB 
besonders das Zusammentreffen von zwei schmerzauslOsenden 
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Faktoren, z. B. die Verdauungsarbeit nach einer reichlichen 
Mahlzeit und Bewegung schădlich ist. Beobachtet man alle 
diese Grundregeln, dann wird es ohne jede weitere Therapie, 
allein durch eine entsprechende Anderung der Lebensweise, 
manchmal gelingen, den Patienten anfallsfrei zu machen. 

Wir werden natlirlich dabei die medikament6se Therapie 
nicht vernachlăssigen. Sie besteht in der Behandlung des 
SchmerzanfaUes selbst und in der Behandlung zur Verhlitung 
nener Anfălle. 

Im Anralle gibt man am besten das Amylnitrit odeI' das 
Nitroglyzerin. In alkoholischer Losung verwendet man besser 
das einpromillige Nitroglyzerin, weil von dem einprozentigen 
nul' 1 bis 3 Tropfen gegeben werden dlirfen, der Patient sich 
abel' im Schmerzanfalle leicht irrt und, um rasch vom Anfalle 
befreit zu werden, mehr nimmt. Schwerer Kopfschmerz, 
Schwindel sind die Folgen. V on der einpromilligen Losung 
sind 15 bis 30 Tropfen zu geben; ein odeI' einige Tropfen zu 
vieI spielen dabei keine Rolle. 

Gibt man Tabletten, so mun man daflir Sorge tragen, nul' 
solche 'zu verschreiben, die leicht zerfallen. Tropfen sowohl 
wie Tabletten werden am besten einige Zeit im M unde be­
halten und nicht geschluckt, weil die Mundschleimhaut ,sie 
rasch resorbiert, vieI ras chel' als der Magen (perlingnale Dar­
reichung). Sehr empfehlenswert ist es a'.lch, da,s Nitroglyzerin 
vorbeugend, unmittelbar vor einer nicht zu vermeidenden An­
strengung, odeI' vor dem Hinausgehen in das kalte Winter­
wetter, zu nehmen, dann also, wenn aller Wahrscheinlichkeit 
nach ein Anfall zu erwarten ist. Es ist jedem Kranken ein­
zuprăgen, dan el' Heber einmal eineTablette liberfllissigerweise, 
a1s eine TableUe zu wenig nehmen s'011. Die Kranken scheuen 
oft die Einnahme von Nitroglyzerin trotz seiner wunderbaren 
Wirkung, weil sie flirchten, sich an das Mitiel zu gewohnen; 
sieht man abel' im Elektrokardiogramm die schweren Herz­
muskelschădigungen wăhrend eines Anfalles, liberzeugt man 
sich also, dan "leichte Angina-pectoris-Kranke" oft schwel'st 
Herzkranke sind, so wird man verstehen, dan das ,Sparen mit 
dem Nitroglyzerin nicht berechtigt ist. Eine Gewohnung an 
clas Mittel in dem Sinne, dan es allmăhlich wirkungslos wird, 
ist nicht erwiesen; Angaben darliber stammen aus einer Zeit, 
da die Koronarthrombose noch wenig bekannt war oder zu· 
mindest V'0n der Angina pectoris nicht abgegrenzt wurde. Da 
horte man oft, dan das Nitroglyzerin bei .,schweren" Anfăllen 
nicht nlitzt. trberempfindlichkeit gegen das Mittel ist seIten, 
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kommt aber vor und mull beachtet werden. Dberstarkes Hitze­
gefiihi im Kopfe, Erbrechen, Schwindei sind die bekanntesten 
Zeichen dafiir. 

Eine Dauerbehandlung mit Nitroglyzerin in der Form, dall 
man dem Kranken mehrmals taglich, ganz unabhangig von 
seinem Zustande, eine gewisse Dosis des Mittels veraMolgt, 
empHehlt sich nicht. Das Nitroglyzerin wird sehr rasch im 
Korper zerstGrt, seine Wirkung ~st nach wenigen Minuten 
nicht mehr vorhanden. 

Zur Dauerreichung empfiehlt sich von allen Nitriten am 
besten das Erythroltetranitrat. Sein einziger Nachteil ist ein 
zuweilen auftretender Kopfschmerz. Man gibt 3mai taglich 
0,005 g in T3Iblettenform. Es ist aber vorteilhaft, das Erythrol­
tetranitrat mit anderen Mitteln zu kombinieren, weiche auch 
die Eigenschraft haben, die Koronardurchblutung zu bessern. 
Da man von allen diesen Mitteln grollere, wirksame Mengen 
auf die Dauer nicht gut geben kann, verfahrt man ,am besten 
80, dall man mehrere dieser Mittel, die auch zum Teil einen 
verschiedenen Angriffspunkt haben, miteinander vereinigt. 

Man gibt also zum Erythroltetranitrat noch 0,01 Acid. 
phenyIaethyrbarbituric. (Lumina!) hinzu, das nicht nur zentral 
beruhigend, sondern auch peripher gefallerweiternd wirken 
solI. Aullerdem wird dann auch 0,04 Papaverin. hydrochlor. 
(oder Eupaverin. hydr.) aufgeschrieben, ein Mittel, dessen 
koronargefallerweiternde Wirkung im Experimente mit Sicher­
heit nachgewiesen wurde. Ăhnliches gilt vom Atropin, das zu 
dieser Mischung in der Menge von 0,0002 gegeben wird; sein 
Nutzen ist verstandlich, seitdem der Nachweis gelang, dall die 
Koronargefalle durch den Vagus verengt werden. Wegen seiner 
jede Dbererregbarkeit dampfenden und gefallerweiternden Wir­
kung wird noch das Chinin in der Menge von 0,1 und endlich 
noch das Theobromin. pur. in der Menge von 0,15 hinzuge­
geben. Man kann mit V orteil mit dieser Mischung noch kleine 
Mengen (0,10) Acetphenetidin (Phenacetin), da!S sich wegen 
seiner Gefallwirkung und als Analgeticum empfiehlt, vereinen. 

Aus diesen sieben Mitteln lafit man ein Pulver machen und 
gibt davon dreimal taglich nach der Mahlzeit je eines. Selten 
findet man eine Dberempfindlichkeit gegen Chinin oder Theo­
bromin und mull diese Mittei aus der Mischung fortlassen. 
In der Regel werden die Pulver gut vertvagen. Sie werden 
3 bis 4 Wochen lang dauernd gegeben. Der Erfolg ist oft ver­
blliffend. Es tritt eine wesentliche Besserung, was die Starke 
der AnfaUe, ihre Dauer, die Haufigkeit ihres Auftretens an-
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langt, ein. DaE es - hăufig genug - refraktăre FăUe gibt, 
ist verstăndlich, da bei schweren Verănderungen jede Thera­
pie nutzlos blei:ben muE. Es IăEt sich abel' oft durch die be­
schriebene Mischung lauEerordentlich vieI erreichen. 

Man muE die Pulver manchmal monatelang geben, was 
ohne Gefahr geschehen darf; wir lassen dann nul' zeitweise 
das Phenacetin und das Atropin fort. Drus Aussetzen der 
Pulver fiihrt manchmal zu einer Verschlimmerung. In den 
meisten Făllen gentigt es abel', wenn man immer wieder, nach 
2- bis 3monatiger Pause, je drei, vieI' W ochen hindurch die 
Pulverkur durchfiihren IăEt. 

Begreiflicherweise geben wir diese Mischung nicht nul' bei 
den anginosen .schmerzen bei der lijoronarstenose. Wir geben 
sie auch bei einer Koronarthrombose wăhrend der ganzen 
Zeit, die der Kranke ruhig im Bette verbringen muE. Unser 
Bestreben muE ja darauf gerichtet sein, die Herzdurchblutung 
durch Erweiterung der KoronargefăEe zu bessern. Abel' auch 
bei der essentieUen Hypertension, bei den Aortalgien, den Kreis­
la:ufbeschwerden im Klimakterium werden, mit geringen Modi­
fikationen, dieselben Pulver Nutzen bringen. 

Eine Besserung, j'a drus gal' nicht zu seltene Verschwinden 
aUeI' Beschwerden (und auch der objektiv faEbaren Verănde­
rungen im Elektrokardiogramm nach Arbeit) erscheint bei 
organisch bedingten Koronarstenosen 'zunăchst sonderbar, da 
die Rtickbildung einer Koronarstenose nicht moglich ist. Es 
gibt jedoch zwei Moglichkeiten fiiI' das Zustandekommen einer 
Besserung. 

1. Die rechte und die linke Koronararterie anastomosieren 
reichlich miteinander, in fast jedem Herzmuskelabschnitt gibt 
es Verbindungen. Es ist 'SO moglich, daE die Folgen einer 
Stenose im Bereiche des einen GefăEgebietes durch eine ent­
sprechende Erweiterung im anderen verhindert werden. Abel' 
auch bei Verengerungen im Bereiche der rechten und linken 
Koronararterie, ja sogar bei vollstăndigem VerschluE der 
Osti'en beider Arterien gibt es einen recht funktionsfăhigen 
KoUateralkrei,slauf. 

Die zahlreichen, Seite 105 erwăhnten Verbindungen allein 
erklăren es, daE nicht selten Fălle beobachtet werden, die 
mit ten aus voller Leistungsfăhigkeit und Beschwerdefreiheit 
einem p16tzIichen Tode erliegen und die Autopsie dann zeigt, 
daE beide Koronarostien durch eine Mesaortitis narbig ver­
schlossen sind. Es muE also eine geraume Zeit ein ausreichen­
der Koronarkreislauf bestanden haben, weil sonst das relative 
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W ohlbefinden und das Fehlen von Zeichen von Herzschwăche 
unmoglich wăl'e. 

Besteht eine Stenose eines kleinen Arterienastes, dann wird 
sich durch die erwăhnten, allmăhlich zur vollen Funktion 
kommenden Hilfsbahnen eine ausreichende Blutzufuhr zum 
entsprechenden Muskelabschnitte entwickeln konnen und die 
Beschwerden des Kranken konnen verschwinden. 

2. Eine zweite Ursache fUr eine Besserung, ja sogar fUr 
das Verschwinden vorher heftiger Beschwerden bei Angina­
pectoris-Kranken mit einer Koronarstenose kann darin liegen. 
da.l1 ein vorher stenosiertes Gefă.I1 vollstăndig verschlossen 
wird. Solche Verschliissesind sehr hăufig und gehen mancn­
mal ganz allmăhlich, ohne ,akute Erscheinungen vor sich. So­
lange eine Stenose eines Gefă.I1es bestand, erhielt der zuge­
horige Herzmuskelabschnitt nur bei Mehrbeanspruchung zu 
wenig Blut, es traten dann Beschwerden auf; wird das Gefă.I1 
aber verschlossen, dann 'Stirbt der betreffende Muskelteil ab, 
vernarbt und die Beschwerden verschwinden. Sind die anderen 
Koronargefă.I1ăste weit und nicht ernstlich erkrankt, dann kann 
jahrelang Beschwerdefreiheit und W ohlbe~inden bestehen. Wir 
sahen entsprechend diesen Erfahrungen auch mehrfach einen 
frtiher positiven Arbeitsversuch im Ekg allmăhlich negativ 
werden, ohne da.l1 der Patient, dessen subjektives Befinden sich 
gleichfalls besserte, einen schweren akuten Anfall von Koronar­
thrombose durchgemacht hătte. 

Die Tatsache, da.l1 aus den besprochenen GrUnden spon­
tane Besserun@en vorkommen, zwingt zur Vorsicht bei der 
Beurteilung des Erfolges unserer therapeutischen Ma.l1nahmen. 

Auch eine Insuffizienz des Herzens mit Stauungen usw. kann 
aus noch nicht geklărten Grunden das Verschwinden von Angina­
pcctoris-Schmerzen zur Folge haben. Erreicht man mit Digitalis eine 
Bessel'ung, so treten die Schmerzen manchmal wieder auf. Eine 
Angina pectoris bei Vorhofflimmern ist aullerordentlich selten. 

Abwechselnd mit der vorhin beschriebenen Pulvermischung 
ist bei den Angina-pectoris-Schmerzen im Verlaufe einer Ko­
ronarstenose die Darreichung von Euphyillin, Corphyllamin 
oder ăhnlichen Prăparaten derselben Gruppe indiziert. 1hre 
koronarerweiternde Wirkung ist betrăchtlich. Man gibt am 
besten 1- bis 2mal tăglich j'e ein Suppositorium von 0,4 bis 
0,6 g. Zur intravenolsen 1njektion empfiehlt sich wegen der 
etwas sttirmischen Wirkung des i. v. gegebenen Euphyllins 
mehr das Theophyllin. natr. acet. Man injiziert tăglich 0,3 bis 
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0,5 g des Mittels in 10 ccm Losung. 10 bis 15 Injektionen um­
fassen ei ne Behandlungsserie. Bei manchen Fallen ist die 
Kur wegen Dberempfindlichkeitserscheinungen (Kopfschmerz, 
Brechreiz) allerdings nicht durchftthrbar. Man kann das Theo­
phyllin mit Novocainzusatz auch intramuskular geben; das 
Euphyllin verursacht bei intramuskularer Injektion Schmerzen. 

Eine von vielen Patienten als sehr wohltuend empfundene 
Behandlungsmethode ist auch die Hohensonnenbestrahlung, die 
in Form von starken Erythemdosen auf kleinen Feldern an­
gewendet wird. Eesserungen kommen daraufhin zweifellos 
vor. Die Ursache der gtinstigen Wirkung ist noch unbekannt. 
Es wird angenommen, dafi von der entztindeten Haut Stoffe 
resorbiert werden, die gefafierweiternd wirken. Die Diathermie 
bringt keine nennenswerten Erfolge; eine Rontgenbestrahlung 
der Plexus cardiaci kann dagegen vorti'bergehend ntitzen. 
Auch die Kurzwellentherapie wurde - ohne ersichtlichen 
Erfolg - angewendet. 

Leichte Bewegung ist erlaubt und Bogar ntitzlich, wenn 
der Rahmen des Moglichen nicht tiberschritten wird. Das 
Rauchen solI nach Tunlichkeit vermieden werden. Wennauch 
Iloch keine Beweise daftir vorliegen, dafi durch tibermafiiges 
Rauchen allein das Auftreten einer Koronarsklerose veranlafit 
wird, so besteht kein Zweifel dartiber, dafi ei ne schon be­
stehende Koronarstenosen-Angina pectoris durch starkes Rau­
chen verschlimmert wird. 

Die vor einigen J ahren mit vieI Begeisterung begriifite 
Therapie mit den sogenannten Herzhormonen hat nichts von 
dem gehalten, was sie versprach. W ohl wirken einzelne Be­
standteile dieser Praparate (so vorallem die Adenylsaure) 
im Experimente deutlich gefafierweiternd, einen Nutzen vom 
Gebrauch dieser Stoffe in der Klinik sahen wir jedoch nie. Es 
ist auch um sie recht still geworden. Dasselbe gilt vom Angi­
oxyl und Padutin. Eine intravenose Injektion von Oktin kann 
bei Angina-pectoris-Kranken schwere Anfalle aus1i:isen. 

Mit intravenosen Injektionen hochkonzentrierter Trauben­
zucker1i:isungen wird vieI Mifibrauch getrieben. Wir haben 
davon gelegentlich Schaden, nie abel' einen Nutzen gesehen. 
Dasselbe gilt vom Sympatol. 

In einzelnen verzweifelten Fallen, bei denen die Anfalle 
sich aufierordentlich haufen und schwer zu bekampfen sind, 
hat man zu einem letzten, heroischen Mittel, zur Operation 
gegriffen, nicht weil man hoffte, auf diese Weise den Krank­
heitsprozefi im Herzen selbst zu beeinflussen, sondern darum, 
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weil es gelingt, durch Unterbrechung der schmerzleitenden 
Bahnen den Schmerz auszuschalten. Die dazu angegebenen 
Operationsmethoden ,sind sehr zahlreich. Die Diskussion liber 
die zweckmă1Hgste unter ihnen ist noch nicht abgeschlossen. 
Die meisten Untersucher halten die Exstirpation des Ganglion 
stellatum der Seite, gegen die der Schmerz ausstrahlt, fUr 
wesentlich. Andere durchschneiden nur die Rami communi­
eantes, die vom Ganglion stellatum zu den Spinalganglien 
ziehen oder auch die Verbindungen zwischen dem 2. Zervikal­
ganglion und dem Ganglion stellatum. Es ist nicht zu be· 
zweifeln, dan derartige Operationen einen schonen Erfolg 
bringen konnen. Man darf aber nicht vergessen, dan es sich 
immer um Schwerkranke, um sehr gefăhrdete Patienten han­
delt, die auch dann, wenn sie einen groneren Eingriff recht 
gut liberstehen, doch in den meisten Făllen ihrer Herzerkran­
kung bald erliegen. Jedenfalls sind die Patienten, die dem 
Ohirurgen zugeflihrt werden, sehr sorgfăltig 'auszuwăhlen. 

VieI harmloser und jederzeit durchzufUhren ist die para­
vertebrale ("dorsale") Anasthesie, bei der durch eine Novocain· 
oder N ovocain -Alkohol-Injektion die Rami communicantes der 
Segmente 0 7 , D1-Da links (oder rechts) ausgeschaltet werden. 
Von ,sachkundiger Hand ausgefUhrt, kann dieser Eingriff -
ohne nennenswerte Gefahren zu bringen - einen entschie­
denen, leider oft nur vorlibergehenden, Nutzen bringen. 

Angina pectoris bei Mitral- nnd Aortenstenosen. 
Bei hohergradigen Mitml- und Aortenstenosen sind an­

ginose Beschwerden, Schmerzen in der Herzgegend nicht selten. 
Da diese Schmerzen hăufig keine typischen Ausistrahlungcn 
zeigen, auch in Ruhe auftreten, lange anhalten, also mehr oder 
weniger uncharakteristisch sind, werden sie oft nicht richtig 
beurteilt. Nach Anstrengung treten ja, besonders bei den Mitral· 
fehlern, andere Beschwerden wie Atemnot und Herzklopfen in 
den Vordergrund. Man hat friiher ei ne Dberdehnung einzelner 
Herzteile (so des linken Vorhofes bei der Mitralstenose) als 
Ursache des Schmerzes angenommen. Dals Elektrokardiogramm 
hat aber gezeigt, dan auch bei diesen Făllen die Schmerzen 
mit Zeichen einer Anoxie im Herzen einhergehen. 

Da die Koronararterien bei diesen Făllen in ihrem ganzen 
Verlaufe normal gefunden werden, dlirfte das kleine Schlag­
volumen bei der MitraIstenose, vielleicht auch der kleine Puls 
bei der Aortenstenose die Ursache daflir sein, daR die stark 
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hypertrophisehen Herzmuskelabsehnitte gelegentlieh minder­
durehblutet werden. Nitroglyzerin beseitigt aueh bei diesen 
Făllen sofort den Sehmerz. 

Angina pectoris bei Blutdruckkrisen. 
Diese Form der Angina peetoris ist zweifellos die inter­

essanteste; sie ist 'aueh hăufig, da sie die Mehrzahl der Ruhe­
anfălle von Angina peetoris umfafit. Es handelt sieh sehr oft 
um Aortenklappeninsuffizienz'en, lui'seher oder endokarditiseher 
Genese, in jedem Lebensalter, die liber sehwerste Angina­
peetoris-Anfălle klagen, die vorwiegend naehts in Bettruhe auf­
treten, die Kranken aus dem Sehl<afe weeken und von einer sehr 
betrăehtliehen Blutdrueksteigerung begleitet sind. Man beob­
aehtet solehe Anfălle aueh bei Mesaortitiden, Koronarsklerosen, 
Hypertensionen. Etwas 'seltener kommen diese Anfălle aueh am 
Tage, dann aber meist zu einer bestimmten Stunde, mit auf­
fallender Plinktliehkeit, ganz gleieh, wie der Kranke sieh vorher 
verhalten hat, gewohnlieh unabhăngig von jedem ăufieren Anlafi 
(selten naeh Mahlzeiten)_ Systoliseher und diastoliseher Druek 
sind erhoht, der diastolisehe allerdings vieI weniger als der 
systolisehe. Der systolisehe kann um mehr als 100 mm steigen. 
Die Druek.steigerung ist da's Primăre, sie geht dem Sehmerz 
voran. Nitroglyzerin hilft immer, wenn es aueh oft nur eine 
vorlibergehende Erleiehterung bringt und den Blutdruek nieht 
fUr die Dauer senkt. Das Elektrokal'diogramm zeigt im Anfalle 
gleiehfalls Verănderungen im Sinne einer Anoxie des Herz­
muskels. Die Anfălle sind oft sehr sehwer, manehmal aber nur 
rudimentăr; es gibt alle tJbergănge. 

Man mufi annehmen, dafi ei ne Blutdruekkrise, die bei 
einem normalen Koro'llarkreislauf keine Sehmerzen hervorruft, 
bei einer Koronarstenose dureh die Mehrbeanspruchung des 
Herzens, die sie erfordert, zur Ischămie, zu Schmerzen fUhrt. 
Die Blutdruekkrise ist beim Anfalle das Primăre, es ist aber 
nieht auszuschliefien, dafi sie irgendwie reflektorisohals Folge 
der Koronarerkrankung auftritt. Die Symptomatologie ist bei 
vielen Făllen '3Juffallenderweise gleieh derjenigen, die bei Făllen mit 
Nebennierenmarktumoren gefunden wird. Aueh bei ihnen be­
stehen starkes Herzklopfen, Schweifie, Blăsse, Hyperglykămie 
und eine Leukozytose. Angin6se Sehmerzen sind nieht immer 
vorhanden; ihr Auftreten hăngt zweifellos vom Zustand des 
Koronarkreis1aufes ab und ist etwas Sekundăres. 

80 sahen wir einen 14jăhrigen Knaben mit einer endokarditi­
schen Aortenklappeninsuffizienz, bei dem lange Zeit hindurch all-
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tăglich zur gleichen Stunde ei ne mehrstiindige Blutdrucksteige­
rung von 110/40 auf 220/70 mm Hg, verbunden mit einem besonders 
heftigen, fast unertrăglichen Kopfschmerz, aber ohne Herzschmer­
zen, auftrat. Solche Anfălle konnen Minuten bis Tage dauern. 

Bei den Făllen, die eine Aortenklappeninsuffizienz haben 
und an den eben beschriebenen Angina-pectoris-Anfallen leiden, 
kann bei der Autopsie jede Erkrankung an den Koronargefăfien 
vermifit werden. Da die Minderdurchblutung des Herzmuskels 
im Anfalle durch das Elektrokardiogramm bewiesen ist, kann 
es sich nul' um funktionelle Storungen handeln. Man hat als 
Ursache der Anfalle, die vorzugsweise nachtsauftreten, zu­
năchst angenommen, dafi der niedrige diwstoIische Druck die 
Ursache der schlechten Durchblutung des Herzmuskels ist. 
In Wirklichkeit steigenaber der diastolische - und der systo­
lische Druck im Anfalle betrăchtlich an. Es 'scheint somit auch 
hiel' nul' eine Blutdruckkrise vorzuliegen, deren Entstehungs­
weise allerdings noch recht unklar ist. Die dabei notwendiger­
weise auftretenue "\Gerengerung arterieller Gefăfiabschnitte, vor 
allem im Splanchnikussystem, k6nnte das Koronar'system mit­
umfwssen und ·a:uf diese Weise zu den Anfăllen ftihren. 

Die Verengerung der Koronargefăfie bei der Blutdruck­
krise kann vielleicht auch Folge eines Reflexvorganges sein; 
es konnte nachgewiesen werden, dafi jede briiske Blutdruck­
steigerung liber dem Sinus caroticus zu einer reflektorischen 
Verengerung (also nicht zur zweckmă.aigen Erweiterung) der 
Koronargefăfie ftihrt. Der Herzmuskel, der wegen der Blut­
drucksteigerung und der gleichzeitig regelmă.aig vorhandenen 
Frequenzerh6hung mehr O2, mehr Blut ben6tigt als in Ruhe, 
erhălt auf diese Weise weniger. Die Entnervung des Sinus 
caroticus beider Seiten bei zwei geeigneten Făllen hatte abel' 
keinen dauernden Einflufi auf die Schmerzen und die Anfălle. 
Bine Minderdurchblutung des Herzmuskels kann endlich 
auch ohne Verengerung der Koronargefăne nul' durch das 
Ausbleiben einer bei Mehrbeanspruchung des Herzens not­
wendigen Erweiterung zustande kommen. 

Ein Koronarspasmus ist abzulehnen, da el' in wenigen 
Minuten zum Herzstillstand ftihrt. El' wurde frtiher haufig zur 
Erklarung der Angina pectoris angenommen (s. S.159). 

Genaue Blutdruckmessungen bei Angina-pectoris-Anfal­
len, die in Ruhe auftreten, tiberzeugen, dan immer, wenn eine 
Koronarthrombose odeI' eine paroxysmale Tachykardie auszu­
schlienen ist, eine Blutdruckkrise vorliegt. 

Die letzte U rsache der Krisen ist voUstandig unbekannt. 
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Naeh ihren Begleitsymptomen muI! man weniger an eine p16tz­
liehe Adrenalinaussehwemmung als an abnorme Vasomotoren­
reflexe denken. 

Angina pectoris bei schweren Anămien. 
Bei sehweren Anamien, besonders pernizi6sen Anamien, 

kommen angin6se Sehmerzen, meist naeh Anslrengungen vor, 
die vollkommen versehwinden, sobald sieh der Blutsbatus 
bessert. Aueh sie werden auf eiITe Minderdurehblutung des 
Herzmuskels (infolge der Anamie) zuruekgeftihrt; es Iseheint, 
dai! bei den meisten Fallen dieser Art aueh eine organisehe 
GefaUerkrankung, meistens ei ne Koronarsklerose, neben der 
Anamie vorhanden -ist. 

Angina pectoris bei paroxysmalen Tachykardien. 
Es ist seit langem bekannt, dai! bei paroxysmalen Taehy­

kardien Sehmerzen in der Herzgegend mit Ausstrahlungen 
gegen den linken Arm vorkommen. Erst in neuerer Zeit wurde 
man aber darauf aufmerksam, dai! diese Sehmerzen nieht immer 
nur ein wenig beaehtetes Symptom einer paroxysmalen Taehy­
kardie sind, daU sie vielmehr so sehr in den V ordergrund treten 
k6nnen, dai! sie die falsehe Diagnose "Angina pectoris" ver­
anlassen. 

Es ist nieht selten, daU bei der paroxysmalen Taehykardie 
das Herzjagen selbst nieht empfunden wird. Klagt nun der 
Kranke uber einen Sehmerz, der mit 'allen "eharakteristisehen" 
Zeiehen eines Angina-peetoris-Sehmerzes p16tzlieh einsetzt und 
minuten- bis stundenlang anhalt, dann wird haufig nieht er­
kannt, dai! hier die Angina peetoris ITur Symptom einer meist 
relativ harmlosen Taehykardie oder eines Vorhofflimmerns ist. 

Es gibt auI!erdem aueh paroxysmale Taehykardien, die nur 
naeh Arbeit auftreten; sind sie mit Sehmerzen verbunden, dann 
seheint auf Grund der Anamnese die Angina peetoris sieher; 
das Herzklopfen, uber das manehe Kranke dieser Art klagen, 
wird sehon darum nieht beaehtet, weil aueh Kranke mit Ko­
ronarsklerose, Mesaortitiden, Herzklopfen im Angina-pectoris­
Anfalle empfinden. Tritt der Taehykardieanfall, wie es oft der 
FalI ist, ganz unvermutet in Ruhe auf und ist er von einem 
stundenlangen Schmerz begleitet, '80 wird haufig falschlich eiue 
Koronarthrombose angenommen. Besonders bei jenen Kranken, 
die sehon auI!erhalb der paroxysmalen Ta,chykardien uber 
Schmerzen naeh Anstrengungen klagen, aberauch bei bis dahin 
sehmerzfreien Kranken, die eine KoronarskIerose. Mesaortitis 
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mit Koronarstenose, ei ne Mitralstenose, eine Aortenstenose 
haben, kann es dann, wenn eine paroxysmale Tachykardie 
dazukommt, zu den schwersten Schmerz,anfălIen kommen, die 
durch Nitroglyzerin oft nicht odeI' nul' ganz voriibergehend ge­
bessert werden. 

Die starke Frequenzbeschleunigung bei der Tachykal'die 
fiihrt zu einer sehr betrăchtlichen ErhOhung des 02-Bedtirf­
nisses des Herzmuskels, das abel' beim Vorhandensein von 
Storungen im Koronarkreislauf nicht gestillt werden kann. Wie 
bei jeder paroxysmalen Tachykardie kann auch bei diesen 
FălIen Erbrechen im Anfalle 'auftreten. 

Eine Differentialdiagnose wird besonders dann schwierig 
sein, wenn dar Kranke nicht im Tachykardie-AnfalIe, 'sondern 
nachher zum ersten Male untersucht wird. Geschieht dies un­
mittelbar nach dem AnfalIe, dann wird man aus dem Fehlen dar 
Zeichen eines Koronarverschlusses die richtige Diagnose ver­
muten. Sieht man abel' den Kranken erst einige Zeit nach dem 
AnfaHe, dann wird es sehr schwierig sein, die wahre Ursache 
des Schmerzes zu erkennen. Die Kenntnis vom V orkommen 
von paroxysmalen Tachykardien beim betreffenden Kranken, 
das Vorhandensein von gehăuften Extrasystolen zwischen den 
AnfălIen wird manchmal zur Diagnose fiihren. 

Es ist klar, dafi die Prognose und Behandlung dieser 
Angina-pectoris-Form eine ganz andere ist als die dar in den 
friiheren Abschnitten beschriebenen Angina-pectoris-Arten. 
Wir konnten oft durch die Darreichung von Chin in diese Form 
der "Angina pectoris" heilen. 

Schlu:f3besprechung. 
"Oberblicken wir alle aufgezahlten Formen von Angina 

pectoris, so zeigt es ,sich, dafi bei allen die Entstehungsursache 
des Schmerzes letzten Endes in demselben abnormen Ge'schehen, 
in der Minderdurchblutung des Herzmuskels liegt. Sie erzeugt 
den Schmerz beim Koronarverschlufi, sie ist - wie da,s Elektro­
kardiogramm bewiesen hat - bei der Koronarstenose, bei den 
Tachykardien, bei den Anamien und bei den Angina-pectoris­
Schmerzen dar Aortenklappeninsuffizienzen und BIutdruck­
krisen die U rsache des Schmerzes. 

Nicht erwiesen ist es, ob die Anoxie des Muskels alIein, 
odeI' - was wahrscheinlicher ist - die in ihrem Gefolge auf­
tretende Anhaufung von abnormen Stoffen im Herzen den 
Schmerzreiz abgibt. Der HerzmU!skel selbst scheint nicht 
schmerzempfindIich zu sein, ebensowenig wie die Leber, die 
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Lunge. Darum wird man auch bei einer Entztindung des 
Herzmuskels, einer Myokarditis, relativ selten Schmerzen 
finden. Sind bei einer Myokarditis Schmerzen vorhanden, dann 
konnen sie auch durch die hăufige Miterkrankung der Gefăfie 
erklărt sern. Es scheinen aber Schmerznerven in der Adventitia 
der Koronargefăfie zu verlaufen und die Reizung dieser Nerven 
dtirfte die Ursache des Anginaschmerzes sein. Auch der Grad 
der Anoxie allein ist ftir die 8tărke des Schmerzes nicht aus­
schlaggebend. Dafi unter anderem auch die Sensitivităt des 
Kranken mitspielt, wurde schon S. 130 erwăhnt. 

So sind f,ast alle der 'so tiberaus zahlreichen ălteren 
Theorien zur Erklărung der Angina pectoris gegenstandslos 
geworden. Erstens darum, weil Angina pectoris nichts Ein­
heitliches darstellt und - wie wir sahen - der Diagnose 
immer ein kennzeichnend'els Beiwort (z. B. Angina pectoris bei 
Koronarstenose, Angina pectoris bei Koronarthrombose) bei­
gegeben wel'den mufi. Vor allem aber darum, weil die For­
schungsergebnisse der letzten J ah re gezeigt haben, dafi frtiher 
sehr bekannte und vieI diskutierte Erklărungen, wie die Aorten­
dehnung, der Koronarkrampf, mit den neueren Befunden nicht 
vereinbar sind. Gegen die Aortendehnung als Ursache des 
Schmerzes spricht die schwere Elektrokardiogrammverănderung 
wăhrend des Schmerzes bei fast aHen Arten der Angina pectoris, 
Verănderungen, die bewei'sen, dafi eine Anoxie des Herzmuskels 
vorliegt. Gegen den Koronarspasmus in dem Sinne, dafi alle 
Gefăfie oder grofiere Gefăfibezirke durch Krampf verengt oder 
sogar verschlossen sind, spricht die Tatsache, dafi immer dann, 
wenn ein solcher Gefăfispasmus experimentell erzeugt wird, in 
ktirzester Zeit Herzstillstand eintreten mufi. Wir brauchen, 
wie aus den vorausgegangenen Ausflihrungen folgt, durchaus 
nicht die Annahme eines Koronarkrampres, um die Schmerz­
entstehung erklăren zu konnen. Nur bei einer Art von Anfăllen, 
jenen nămlich, die bei Kranken mit Aortenklappeninsuffizienzen 
oder Blutdruckkrisen und anatomisch normalen Koronar­
gefăfien 'aJUftreten, kommen funktionelle Verengerungen der 
Kranzgefăfie in Frage; auch hier handelt es sich aber um eine 
mehr tonische Einstellung der Gefăfie oder um das Ausbleiben 
einer notwendigen Erweiterung und nicht um einen zu einem 
Verschlufi des Lumens flihrenden "Krampf". 

Immer noch ist die Angina pectoris ein Problem und die 
Ftille der neueren Erkenntni,sse der letzten J ahre Iăfit hoffen, 
da.6 in naher Zukunft weitere Forschungsergebnisse das Ver­
stăndnis dieser so wichtigen Frage erleichtern werden. 



Die Herzneurosen. 
Auch die Herzneurosen gehoren zu jenen Krankheiten, 

denen der Arzt im Krankenhause nur ausnahmsweise begegnet, 
die aber in der Praxis auEerordentlich haufig sind. Es handelt 
sich um sehr vielgestaltige Krankheitsbilder, deren Erkennung 
oft schwierig ist und deren Behandlung viei Erfahrung, Takt­
gefiihl und Menschenkenntnis erfordert. 

Die Beschwerden 'sind mannigfaltig. Herzklopfen, Herz­
schmerzen, Atemnot stehen auch hier - wie bei den organi­
schen Herzerkrankungen - im V ordergrunde. Der erfahrene 
Arzt wird aber mit wenigen Fragen herausfinden, daE das 
Herzklopfen und der Schmerz unabhangig von jedem auEeren 
AnlaE (abgesehen etwa von Aufregungen) auftreten, daE die 
Beschwerden haufig in Ruhe, "fUr Stunden" bestehen und kor­
perliche Anstrengungen keine eindeutige Rolle als aus15sende 
Ursache spielen. Die Atemnot besteht in einem periodisch 'auf­
tretenden Zwang, einmal tief aufzuatmen (ein Seufzer der Er­
leichterung, besondel's haufig bei Frauen, im Klimakterium!); 
objektiv findet man manchmal eine frequentere, sehr unregel­
maEige Atmung. Schlaflosigkeit, Neigung zum Schwitzen, Un­
ruhe, Angstz11'stande, U nfahigkeit, sich zu konzentrieren, zu 
arbeiten, erganzen das Bild. Nicht jeder Kranke macht einen 
Eindruck, den schon der Laie als "nervos" bezeichnet; die 
Patienten konnen eine groEe auEerliche Ruhe zur Schau 
tragen. 

Die Untersuchung ergibt mei'st durchaus normale Befunde. 
Man kann aber auch eine iibererregte Herztatigkeit, wie bei den 
Hyperthyreosen, finden; es kann eine Tachykardie bestehen, 
die 150 Schlage in der Minute iibel'steigt; cler Puls kann sehr 
labil sein und bei den kleinsten Erregungen und Anstregungen 
stark in die Hohe gehen; auch leichte Blutdruckerhohungen, 
besonders nach Anstrengung, ,sind nicht selten. 

Manche Kranke dieser Art gehoren zu jener Gruppe, die 
von englischen Autoren als "irritable heart", "soldiers heart" 
abgegrenzt wurde. Sie wurde besonders bei Kranken mit 
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sitzender Lebensweise, die unfăhig waren, korperliche Arbeit 
zu leisten, im Kriege gefunden. 

Trotz dieser negativen Untersuchungsergebnisse ist die 
Abgrenzung der Herzneurosen von organischen Herzerkron­
kungen und auch von Erkrankungen anderer Organe manchmal 
sehr schwer. Die Erfahrung der letzten Jahre hat ja gezeigt, 
dafi allerschwerste Myokarderkrankungen mit einem normalen 
Perkussions- und Auskultationsbefund einhergehen konnen 
(s. S. 114); dazu kommt noch, dafi sehr oft auf eine organische 
Erkrankung ein neurotischer Symptomenkomplex aufgepfropft 
sein kann. Wie viele der Kranken, die lange Zeit als NeurQIsen 
angesehen wurden, haben eine Myokarditis, wie V'iele eine Ko­
ronarsklerose, eine beginnende Endokarditis! Auch Hyper­
thyreosen, beginnende Lungentuberkulosen, Hirntumoren wer­
den oft lange Zeit als Neurosen gefUhrt. 

Patienten mit Herzneurosen, Neurosen iiberhaupt, sind 
Kranke und miissen als solche behandelt werden. Sie leiden 
unter ihren Beschwerden und ihre Umgebung leidet mit ihnen. 
Es lst deshalb vollkommen verfehlt, den Kranken zu sagen, ihre 
Beschwerden seien nur "eingebildet", sie wăren vollkommen 
gesund, alles wăre nur "nervos". Der Patient hat nun einmal 
seine Beschwerden und empfindet es unangenehm, dafi seine 
Umgebung ihm nunmehr, nachdem sie das Urteil des Arztes 
horte, nichts mehr glaiUbt. VreI richtiger ist es, den Kranken 
und 'seine Umgebung, den Tatsachen entsprechend, dariiber auf­
zuklăren, dafi wohl keine organische Erkl'ankung vorliegt, llie 
gefăhrlich wăre oder zu Komplikationen fUhren konnte, dafi 
aber eine Verănderung der Herznerven besteht, die vieI Riick­
sichtnahme erfordert, die sorgfăltig behandelt werden mufi, die 
aber bestimmt, ohne Folgen zu hinterlassen, heilbar ist. Wie 
viele Neurosen verschwinden, sobald nur die Umgebung, ver­
anlafit durch den Arzt, sich anders zu den Kranken einstellt! 

Es ist verfehlt, bei der Therapie das Hauptgewicht auf die 
medikamenti:ise Behandlung zu legen. Brom und Valeriana 
sind gute, wertvoUe UnterstiitzungsmitteI, sie allein helfen aber 
selten. Da Brom und Vialeriana in Laienkreisen zu sehr be­
kannt sind und gerade bei den Neurosen eine gewisse suggestive 
Kraft der verwendeten Mittei wichtig ist, V'erschreibt man die 
beiden Medikamente am besten in Form eines SpeziaIpraparates, 
aus dessen Namen die Zusammensetzung nicht ohne weiteres 
ersichtlich ist. 

VieI wichtiger ist aber die Psychotherapie, fUr die Er­
fahrung, auch ohne besondere spezielle SchuIung, notwendig 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 11 



162 Die Hypotension. 

ist. Ein genaues Befragen, Eingehen auf die Beschwerden soU 
einen engeren Kontakt zwi'schen dem Kranken und dem Arzt 
herbeiftihren. Sehr oft wird es dann gelingen, in hăuslichen 
oder beruflichen Zwistigkeiten, in materiellen oder sexuellen 
Sorgen den Keim zur Neurose zu entdecken; eine entsprechende 
Beratung, Aufklărung, Ermutigungoder Trost helfen auEer­
ordentlich vieI. Der Kranke muE das Geftihl haben, ernst ge­
nommen zu werden! 

Bei FăUen mit starker, auch objektiv feststellbarer Dber­
erregbarkeit des Herzens muE eine tonisierende Behandlung 
und ei ne allmăhlich ansteigende Dbun~stherapie durchgefiihrt 
werden. 

Kaum je hat man so sehr das Gefiihl, dem Kranken ge­
hoHen zu haben, kaum je erwirbt man sich so dankbare Pa­
tienten als bei dieser vielfach so vemachlăssigten Krankheits­
gruppe. 

Wie bei den Neurosen anderer Organe, so wurden friiher 
auch bei der Besprechung der Herzneurose zahlreiche Zustănde 
angeftihrt, die heute schon abgetrennt werden kannen (Extra­
systolen, paroxysmale Tachykardien usw.). 

Die Hypotension. 
Die Meinungen dariiber, welche Blutdruckwerte noch als 

normal gelten diirfen, gehenauseinander. Die Variationsbreite 
des Blutdruckes des Gesunden ist so grofi, daE noch keine 
Einigkeit dariiber besteht, von welcher oberen Grenze der 
Blutdruck unbedingt als zu hoch und von welcher un teren 
Grenze er als zu niedrig angesehen werden muE. Einen systoli­
schen Blutdruck unter 100 mm Hg darf man aber wohl als 
Zeichen einer Hypotension auffassen, besondel's dann, wenn es 
sich um einen Erwachsenen oder gar um ein ălteres Individuum 
handelt. 

Die symptomatische Hypotension findet man im Verlaufe 
zahlreicher Erkrankungen. Sie ist bekannt beim Morbus 
Addison, man findet sie beim ISchock, Kollaps, beim Emphysem, 
bei der Tuberkulose, beim Ikterus, der Leberzirrhose, im Fieber, 
bei der KoroIl!arthrombose und anderen Zustănden mehr. 

Man findet eine Hypotension auch bei sonst vollkommen 
gesunden Menschen; sie scheint hăufig auch familiăr vorzu­
kommen. Sie wird oft zufăllig entdeckt, da sie keine Beschwer­
den macht; dann ist es, wie beim Hochdruck, ein grober Fehler, 
dem Kranken etwas von seinem niedrigen Druck zu erzăhlen. 
Der Laie ilst dann gleich iiberzeugt, schwer krank zu sein, und 
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in den letzten J ahren, seitdem die Hypotension besser bekannt 
ist, begegnet man g,ar nicht selten ăngstlichen Patienten, die 
durch die Bemerkung ihres Arztes, sie hătten einen zu niedri­
gen BIutdruck, in Unruhe versetzt wurden. In Wirklichkeit 
kann eine essentielle Hypotension nie zu bedrohlichen Kom­
plikationen fiihren, und auch dann, wenn sie Beschwerden 
macht, spricht man besser von einer Anomalie, als von einer 
Erkrankung. Nach grofien Statistiken bleibt sogar die Mor­
talităt der Kranken mit niedrigem BIutdruck weit hinter der 
errechneten Durchschnittsmortalităt gleichaoltriger Patienten 
mit normalem Blutdruck zuriick. Die Prognose dieses Zu­
standes ist also durchaus giinstig. 

Sind iiberhaupt Beschwerden vorhanden, 'so bestehen sie 
meist in Mattigkeit, Schwindelgefiihl, gelegentlichen Ohn­
machtsanfallen, besonders bei briiskem tJbergang von liegender 
zu aufrechter Haltung, Kopf'schmerzen, rascher Ermiidbarkeit. 

Eine medikament6se Behandlung eriibrigt sich in der 
Regel. tJbungsthempie, Training, das Anlegen einer Leibbinde 
bei Enteroptose, entsprechende Beruhigung reichen aus. Miissen 
aus irgendeinem Grunde doch Medikamente gegeben wel'den, 
dann wendet man ein Tonikum an, eventuell auch Strychnin. 

Es ist ein grofier, oft begangener Fehler, solchen Kranken 
Ephetonin, Sympatol und ăhnliche Drogen zu geben. Man 
vergesse nie, dafi es nicht gut moglich sein kann, den niedrigen 
BIutdruck dieser Kranken eventuell durch Jahrzehnte mit 
Medikamenten hoher zu halten; das ist schlieElich nach den 
vorausgegangenen Ausfiihrungen auch nicht notwendig. 

Ohnmacht, Morgagni-Adams-Stokes-Anfălle. 
Vielfach werden vom Laienpublikum Ohnmachtsanfălle auf 

eine organische Herzerkrankung zuriickgefiihrt. 
Sehr hăufig trifft diese Annahme nicht zu. Auch bei Pa­

tienten ohne sine Kreislauf- odeI' Herzerkrankung konnen bei 
plOtzlichen Erregungen Anfalle von Bewufitlosigkeit auftreten. 
Es gibt Patienten (zumeist Frauen), die in Ohnmacht fallen, 
sobald sie eine offene Wunde odeI' BIut sehen, die bewufitlos 
hinstiirzen, wenn sie einem Leichenzug begegnen, wenn sie in 
einem iiberhitzten Raume verweilen. 

Bei sonst gesunden Hypotonikern, bei "vasolabilen" Kran­
ken, kann beim raschen Aufstehen nach Iăngerem Liegen odeI' 
bei Erregungen, durch Versagen von Gefăfireflexen eine tJber­
fiillung der Eingeweide mit BIut und eine BIutleere im Kopfe 

11' 
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auftreten. Blasse, fast unfiihlbarer, sehr frequenter (selten -
durch Vagusreizung - langsamer) Puls, sehr niedriger Blut­
druck im Anfalle, Schwitzen Seufzen, Gahnen und grofie 
Schwache nach seinem Abklingen sind die wichtigsten Zeichen 
dieses Zustandes. Besonders haufig ist er nach Infektions­
krankheiten, bei akuten Magen-Darmkatarrhen. 

Auch bei p16tzlich mit voller Gewalt einsetzenden, sehr 
heftigen Schmerzen (Koronarthrombose, N ephrolithiasis) ist 
eine Ohnmacht nicht selten. 

Bei Herzkranken, die durch einen kleinen, kaum fiihlbaren 
Puls ausgezeichnet sind, z. B. Mitralstenosen und Aorten­
stenosen im Knopflochstadium, gibt es, wie S. 93 ausgefiihrt 
wurde, Anfălle von Bewufitlosigkeit. 

Im Gegensatze zu den bisher aufgezahlten Zustanden, bei 
denen die Anfălle durch eine abnorme Blutverteilung bei im all­
gemeinen regelrechter Herztatigkeit auftreten, handelt es sich 
bei echten MORGAGNI-ADAMS-SToKEs-Anfăllen um eine Stok­
kung der Blutzufuhr zum Gehirne bei primar abnormer Herz­
tatigkeit. 

Dauert der Stillstand des Kreislaufes im Zerebrum nur 
einige ,sekunden, so fiihlen die Patienten keinerlei Storungen. 
Erst ein Stillstand, der langer dauert '(etwa 8 Sekunden), ruft 
Schwindelgefiihle hervor; nach ungefahr .10 Sekunden fălit der 
Kr.anke in Ohnmacht; dauert die Storung noch langer an, dann 
kommt es zu Zuckungen in den Armen und Beinen, schliefilich 
treten tonisch-klonisehe Krampfe auf. Harn und Stuhl gehen 
unwillkiidiehab. Ein Stillstand der Zirkulation, der langer 
dauert als 3-4 Minuten, hat den Tod zur Folge. 

Diese Bilder kt:innen dureh zwei voneinander prinzipiell 
versehiedene V organge veranlafit werden; ihre U nterseheidung 
ist sehon mit Riicksieht auf die Therapie wiehtig. 

Bei der ersten Hauptform, die friiher als seltene Ausnahme 
angesehen wurde, naeh neueren Erfahrungen aber haufiger ist 
als jede andere, handelt es sieh um Anfălle, die durch eine 
Taohykardie hervorgerufen werden. Je ht:iher die Frequenz 
des Herzens, je kiirzer die Diastole ist, desto kleiner W1ird das 
Schlagvolumen, desto kraftloser und unergiebiger werden die 
Kontraktionen des Herzens sein (s. S. 228). Lrberschreitet die 
Frequenz eine bestimmte Ht:ihe, dann whd die Zeit, die zur 
Fiillung der Kammer zur Verfiigung steht, zu kurz werden, die 
Kammer wird sehr wenig Blut mit so geringer Kraft aus­
treiben, dafi der Kreislauf praktisch stillsteht oder auf ein 
Minimum eingeschrankt ist. Bei kraftigem Herzmuskel und bei 
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den gesunden Gefă.fien Jugendlicher wird auch ei ne sehr hohe 
Frequenz (um 300 Herzschlăge pro Minute) auffallend gut ver­
tragen. Bei ălteren Patienten mit sklerotischen Gefă.fien, bei 
Făllen mit einer Herzmuskelerkrankung, bei Klappenfehlern 
mit vorwiegender Stenose eines Ostiums nnd deshalb von vorn­
herein kleinerem 8chlagvolumen kann schon bei Tachykardien 
mit vieI niedrigeren Herzfrequenzen ein MORGAGNI-ADAMS­
SToKEs-Anfall zustande kommen; hier kann schon eine geringe 
Verkiirzung der Diastole das Schlagvolumern so sehr herab­
setzen, da.fi die Durchblutung des Zerntralnervensystems Un­
geniigend wird. So kann eine Tachykardie mit einer Frequenz 
von 180 bei einem durch eine Koronarthrombose schwer ge­
schădigten Herzen schon Bewu.fitlosigkeit herbeifiihren. Da 
bei solchen Făllen manchmal noch eine, wenn auch au.fier­
ordentlich verminderte, Durchblutung des Zerebrums st'attfindet, 
konnen diese Bewu.fitlosigkeitsanfălle stundenlang anhalten. 

,Sehr oft handelt es sich bei diesen Anfăllen vom Tachy­
kardietypus um paroxysmales V orhofflimmern, erkennbar an 
der nicht nur frequenten, sondern auch arrhythmischen Herz­
tătigkeit. Dieses Flimmern ist bei ălterern Kranken mit einer 
Sklerose der peripheren Gefă.fie nicht selten. 

Die zweite Hauptfo1'm des MORGAGNI-ADAMS-STOKES sieht 
man bei wil'klichem Herzstillstand. Hier gibt es verschiedene 
Untergruppen. 

Am hăufigsten tritt ein Herz- oder besser ein Kammerstilţ­
stand bei Vorhofkammerleitungsstarungen auf, wenn die Lei­
tnng Zllr Kammer versagt. Normalerweise springen die tieferen 
Zen tren sofort ein, wenrn die Reizleitung zur Kammer ausbleibt. 
Sind aber diese Zentren miterkrankt, dann dauert es eine ge­
wisse Zeit, bis sie ihre automatische Tătigkeit entwickeln und 
rettend einspringen. Von der Lănge der "prăautomatischen" 
Pause, dem Herzstillstand vor dem Beginn der Tătigkeit der 
tieferen Zentren hăngen die klinischen Erscheinungen ab. 
Damit diese MORGAGNI-ADAMS-STOKEs-Form auftritt, sind somit 
zwei Storungen notwendig: 1. das Versagen der V orhofkammer­
leitung; 2. das Versagen, bzw. die verzogerte Entwicklung der 
Kammerautomatie. Da die Reizleitung sich immer wieder vor­
iibergehend einstellt und wieder ausbleibt, kommt es immer 
wieder durch die prăautomatischen Pausen zu den Anfăllen. 
In der Anamnese von Herzblockfăllen Jiindet man hăufig die 
Angabe, vor Monaten oder J ahren wăren eine Zeitlang ge­
hăufte Schwindel- oder Ohnmachtsanfălle aufgetreten. Man 
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weifi dann, dafi sich der Herzblock gerade zu dieser Zeit ent­
wickelt hatte. 

Ein Herzstillstand kann in seltenen Făllen auch durch 
Vagushemmung des Herzens zustande kommen. Solche Fălle 
wurden bei Erkrankungen (Tumoren) des Zentralnervensystems 
und Reizung des Vaguszentrums beobachtet. Hăufiger kommt 
der Herzstillstand reflektorisch durch Tumoren am Halse, 
Drtisenpakete zustande, die auf den Sinus carotious drticken. 
Auch abnorm starke Vagushemmungen, vom Rachen und 
Schlund ausgehend, so etwa ei'll Herzstillstand, der durch 
Schlucken ausge15st wird, konnten beobachtet werden (vago­
vagaler Reflex). 

Die klinische Unterscheidung zwischen den beiden Formen 
ist nicht immer leicht. Aufierhalb der Anfălle kann die Unter­
suchung normale Resultate ergeben. Auch das Vorhandensein 
von abnormen Herzbefunden und sogar von Rhythmussti::irungen 
erlaubt keine sichere Unterscheidung. Sie list oft auch dann 
nicht moglich, wenn es gelingt, den Patienten im Anfalle zu 
sehen. Pulslosigkeit, Leichenblăsse findet man bei beiden For­
men. Herzti::ine konnen auch bei der Tachykardieform vermifit 
werden, wenn die Frequenz sehr hoch ist. So kommt es, dafi fUr 
manche Fălle die Untersuchung ei nes Anfalles mit dem Ekg 
ftir die Diagnose unentbehrlich ist. Das ist unmoglich, wenn 
die Anfălle ganz unregelmăfiig und ohne Vorboten auftreten 
und rasch wieder verschwinden. 

Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Epilepsie in 
Frage. Wenn ein Patient mitten im besten W ohlbefinden p15tz­
lich hinsttirzt, bewufitlos wird, Krămpfe auftreten, dann ist 
diese Fehldiagnose verstăndlich (s. S. 93). Es dauert oft lange, 
bis einem Arzt die starke BIăsse im Anfalle, die starke p15tz­
liche Rotung beim Wiedereintreten der normalen Zirkulation 
auffallen. 

Die Behandlung der Ohnmachtsanfălle, die bei Gesunden, 
nach Infektionskrarrkheiten, bei der Hypotension auftreten, be­
steht - wenn man den Kranken wăhrend eines Anfalles sieht 
- darin, dafi man den Patienten horizontal, mit tiefer ge­
lagertem Kopfe liegen lăfit und alle beengenden Kleidungs­
stticke offnet. Die Prognose ist durchaus gtinstig, die Erholung 
kommt rasch. Zur Verhtitung neuer Anfălle wird eine all­
gemein tonisierende Behandlung, eine tJbungstherapie, das 
Tragen einer Bauchbinde, eventuell auch die Anwendung von 
Strychnin zu empfehlen sein. 

Eine Therapie des MORGAGNI-ADAMS-SToKEs-Syndroms ist 
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erst erlaubt, wenn es gel un gen ist, festzustellen, ob der Anfall durch 
eine Tachykardie oder durch einen Kammerstillstand hervor­
gerufen wurde. Eine Behandlung ohne endgtiltige Diagnose 
kann schweren Schaden stiften. Die eine Form des Syndroms 
erfordert Medikamente mit genau entgegengesetzter Wirkung 
als die andere. Besteht ein Herzstillstand, dann werden wir 
erregende Mittel geben mtissen, die bei Tachykardien ver­
derblich wăren und streng zu vermeiden sind. Andererseits 
werden die bei der Tachykardieform so wirksamen lahmenden 
Mittel beim Anfall durch Herzstillstand schweren Schaden 
stiften konnen. Bei der Behandlung beider Formen des Syn­
droms mufi zwischen Mafinahmen unterschieden werden, die im 
Anfalle zu ergreifen sind, und Mafinahmen zur Verhinderung 
neuer Anfalle. 

Beim MORGAGNI-ADAMS-SToKEs-Anfall durch Tachykardie 
wird man dann, wenn ei ne echte paroxysmale Tachykardie 
vorliegt, versuchen mtissen, diese durch einen der S. 236 er­
wăhnten Vagusreflexe zum Stillstand zu bringen. Gelingt dies 
uicht oder liegt Vorhofflimmern vor, wo diese Reflexe nicht 
wirken, dann gibt man am besten 1/4 mg Strophanthin oder 
Ouabain intravenos. Dadurch kann man die Tachykardie 
beendigen, oder zumindest die Kammerfrequenz vermindern. 
Es ist aber klar, dafi man mit dem Strophanthin keine 80-

fortige Hilfe bringt, da es erst nach einigen Minuten wirkt; es 
kann auch begreiflicherweise nur dann zum Herzen gelangen, 
wenn noch ein ganz bescheidener Kreislauf besteht. Das ist 
allerdings bei Tachykardien hăufig der FalI. Liegt aber ei ne 
Tachykardie vor, die sofort zum volligen Stillstand des zere­
bralen Kreislaufs ftihrt, dann kommt man mit jeder Injektion 
zu spăt. 

Eine intravenose Chinininjektion bei solchen Făllen wird 
besser vermieden, da sie durch Blutdrucksenkung nnd Ver­
minderung der Kontraktionskraft des Herzens unangenehm 
wirken kann. Das Chinin ist aber immer dann vorzuziehen, 
wenn es gilt, das Auftreten neuer Anfălle zu verhindern. Man 
gibt dann 4-8mal tăglich 0,25 Chinini bimuriatici oder Chinidini 
sulfurici; oft genug gentigen auch kleinere Dosen. 

Tritt ein MORGAGNI-ADAMS-SToKEs-Anfall durch Kammer­
stillstand auf, und kommt man wăhrend eines Anfalles noch 
zurecht, dann mufi man versuchen, die Kammerautomatie an­
zuregen. Das geHngt manchmal einfach und rasch durch 
krăftige Stofie und Schlăge gegen die Herzgegend, also durch 
mechanische Reize. Im Tierversuche, bei blofigelegtem Herzen, 
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flihrt ein kurzer Schlag auf das Herz mit einem stumpfen In­
strumente immer zum ZieI. Eine intrakardiale Adrenalin­
injektion regt die Kammertatigkeit wohl immer an, die Wir­
kung ist aber oft zu stark und die Gefahr, dafi anstatt eines 
Kammerstillstandes Kammerflimmern auftritt, ist grofi. Darum 
empfiehlt sich fUr die intrakardiale Injektion vieI mehr das 
Koffein. 

AdrenaHnahnliche Praparate sind aber vorzuziehen, wenn 
man das Auftreten neuer Anfalle verhindern will. Man gibt 
am besten Ephedrin- oder Ephetonintabletten (3mal taglich 
1/2 bis 1 Tablette). Bei einzelnen Fallen, so vor allem den durch 
eine Koronarsklerose verursachten Anfallen, konnen Theo­
phyllinpraparate nlitzen. 

Die frliher vieI gelibte Anwendung von Atropin hat sich 
nur dann bewahrt, wenn die Anfalle auf abnorm starke Vagus­
libererregbarkeit und Vagusreflexe zurlickzuflihren waren. 

Auch das Bariumchlorid (Ba 012) wurde zur Behandlung 
der Herzstillstandsanfiille empfohlen. Das Mittel steigert tat­
sachlich im Tierversuche die Erregbarkeit der tieferen Zentren 
ganz aufierordentlich und ruft schon in kleinen Dosen Kammer­
flimmern hervor. Es wurde empfohlen, sehr kleine Mengen 
von Bariumchlorid per os zu geben, um auf diese Weise die 
Automatie der Kammer zu steigern. Man gibt dreimal taglich 
40-50 mg Ba 012, 'also etwa 20 Tropfen einer 50/ oigen Losung. 
Diese Therapie bringt aber Gefahren, da das Barium jeweils in 
verschiedener Menge und in verschiedener Geschwindigkeit vom 
Darm resorbiert wird und da die Grenze zwischen eben wirk­
samer und toxischer Dosis ganz scharf ist. So sieht man ge­
legentlich keine Wirkung, bis plOtzlich eine gefahrliche hetero­
tope Tachykardie auftritt. Die Meinungen liber den Nutzen der 
Bariumtherapie sind deshalb geteilt. Von der gleichfalls emp­
fohlenen Kombination von Barium mit Ephedrinpraparaten ist 
wegen der Gefahr des Kammerflimmerns zu warnen. 

Da bei vi elen Fallen von Herzstillstands-MoRGAGNI-ADAMS­
STOKES die Anfiille sehr bald auch ohne Therapie aufhoren, 
kann man bei der Beurteilung eines medikamentt:isen Erfolges 
nicht vorsichtig genug sein. 

Herzkrankheit und Schwangerschaft. 
Nicht selten wird der Arzt von herzkranken Frauen be­

fragt, obsie, ohne Gefiihrdung ihrer Gesundheit, eine Gra­
viditat riskieren dlirfen, oder ob eine schon bestehende Schwan­
gerschaft ohne Nachteile ausgetragen werden darf. 
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Eine Entscheidung darf nur nach genauer Untersuchul1g 
und reiflicher Dberlegung getroffen werden; ein allzu schemati­
sches Vorgehen ist nicht erlaubt. 

Die Gravidităt und die Geburtsarbeit, die fiir den Organis­
mus einer gesunden Frau eine ansehnliche Kraftprobe be­
deuten, bringen zweifellos bei herzkranken Frauen besondere 
Gefahren mit sich. Auch die nach der Geburt erfolgende Um­
stellung des Krei'slaufs zur Norm kann bei Herzkranken, bei 
denen die Reservekraft des Herzens ersch5pft ist und jede 
Mehrbeanspruchung Schaden bringt, zu schweren St5rungen 
fiihren. 

Sehr hăufig wird gerade ein bestimmter Klappenfehler als 
Gegenanzeige gegen eine Schwangerschaft bezeichnet. So 
gelten bei uns Mitralstenosen als besonders gefăhrdet und 
wenige Frauenărzte z5gern, bei dieser Diagnose eine Unter­
brechung einzuleiten. Findet man aber einen 'anderen Klappen­
fehler, in einem weit mehr fortgeschrittenen Stadium, sogar 
an der Grenze der Dekompensation, so kostet es manchmal vieI 
Miihe, die Ărzte von der Notwendigkeit eines Eingriffes zu 
iiberzeugen. In anderen Lăndern kann man gerade entgegen­
gesetzte Regein finden. Da werden z. B. AortenkIappen­
insuffizienzen al,s strenge Gegenanzeige gegen eine Schwanger­
schaft angesehen, Mitralstenosen werden vieI glinstiger be­
urteilt. Beides ist falsch. Nicht darauf kommt es an, welcher 
Klappenfehler vorliegt (es mufi allerdings zugegeben werden, 
dafi eine Schwangerschaft bei einer Mitraistenose besonders 
hăufig zu Komplikationen fiihrt), sondern darauf, wie hoch­
gradig er ist, ob er gut kompensiert ist, vor allem aber, ob der 
Herzmuskel gesund und leistungsfăhig ist. 

Wir konnten eine Patientin beobachten, die mit einer 
mittelhochgradigen, stationăren Mitraistenose, ohne ărztliche 
Kontrolle und Behandlung, 12 normale Geburten mitmachte 
und haben eine andere Kranke, die eine sa leichte Mitralstenose 
hatte, dafi sie von einer Herzerkrankung gar nichts wufite, un­
mit tel bar nach der Entbindungan einem (gerade zu diesem 
Zeitpul1kte sehr oft einsetzenden) Lungen5dem sterben ge­
sehen. 

Findet man Zeichen einer Herzmuskelerkrankung oder 
einen Hochdruck, so ist eine Gravidităt unbedingt abzulehnen. 
Dasselbe gilt fiir Klappenfehler, die dekompensiertsind, oder 
es noch vor kurzem waren, oder fiir h5hergradige KIappen­
erkrankungen, fiir grofie Herzen mit verminderter Reservekraft 
und verminderter Leistungsfahigkeit. 
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Es muE besonders betont werden, daE das friihzeitige Er­
kennen einer Dekompensation bei Graviden sehr schwierig 
sein kann. Tachykardien, CHeme treten, hauptsăchlich am Ende 
der Schwangerschaft, auch ohne Kreislauferkrankung auf; 
eine zunehmende Atemnot ist nicht eindeutig, eine VergroEe­
rung der Leber schwer festzustellen. Auch wenn eine Gravi­
dităt erlaubt erscheint, muE die Kranke anfangs einmal 
wochentlich, 'spăter tăglich vom Arzt kontrolliert werden. 
Auch die ersten Stunden nach der Entbindung verlangen sorg­
făltige Kreislaufkontrolle. Eine nicht seltene, mit Recht sehr 
gefiirchtete Komplikation nach der gliicklich verlaufenen Ent­
bindung sind die wieder aufflackernden Entziindungsprozesse 
an den Klappen, das Auftreten einer Endocarditis lenta. 

Auch dann, wenn die Schwangerschaft komplikationslos 
beendet wurde, i,st das Herz durch sie oft genug fiiI' die Dauer 
geschăJdigt, die Leistungsfăhigkeit der Kranken vermindert. 
"Ee ist nicht mehr so, wie es friiher war." Fiir denGynăkologen 
ist die Sorge voriiber, wenn die Geburt normal verlief, Mutter 
und Kind leben; der Internist ist allzuoft dann erst vor die 
Aufgabe gestellt, die schweren Folgen der Schwangerschaft zu 
behandeln. 

trbermschungen in der einen oder der anderen Richtung, also 
auffallend beschwerdefreier Verlauf der Gravidităt bei einem 
Falle, bei dem es nicht erwartet wurde, odeI' andererseitssehr 
unangenehme Komplikationen bei einer Kranken, bei der sie 
nicht vermutet wurden. sind hăufig. Der Mangel zuverlăssiger 
Funktionspriifungsmethoden des Kreislaufs, die Mannigfaltig­
keit der in Fmge kommenden Faktoren erklăren solche V or­
kommnisse. Der personliche Standpunkt vieler Ărzte zu den 
eben besprochenen Problemen hăngt leider oft nicht so sehr 
von allgemeinen Grundsătzen, trberlegungen, Erfahrungen ab, 
sondern von ihren letzten Erlebnissen auf diesem Gebiete. 

Kommt eine Herzkranke, die sich ein Kind wiinscht, des­
wegen zum Arzt um Rat, so muE sie zunăchst griindlichst un­
tersucht werden, damit festgestellt wird, ob keine absolute 
Gegenanzeige gegen eine Gravidităt vorliegt. Ist dies nicht der 
Fall, so scheint es richtig, die Kranke und ihre Umgebung auf 
die Gefahren, die eine Schwangerschaft mit sich bringt - ohne 
auf Einzelheiten einzugehen - hinzuweisen; auch die haufige 
Verminderung der Leistungsfăhigkeit der KrankEm fiiI' die 
Dauer muE betont werden, ebenso die Notwendigkeit stăndiger 
und sorgsamer ărztlicher trberwachung. Die Entscheidung 
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wird, wenn keine ărztliche Gegenanzeige besteht, der Kranken 
bzw. ihrer Umgebung tiberl3!ssen werden. 

Besteht schon ei ne Gravidităt, so muil sich der behandelnde 
Arzt dartiber im klaren sein, dail eine etwa notwendige Unter­
brechung nur in den ersten Monaten fUr das Herz gefahrlos 
ist; vom 5. Monate ab ist eine Unterbrechung meist nicht 
weniger riskant als die normale Beendigung der Schwanger­
schaft. 

Am Ende der Gravidităt muil daftir gesorgt werden, dail 
die Geburtsarbeit auf ein Minimum reduziert wird; der Kreis­
lauf, besonders das Herz, muil ausreichend gesttitzt werden. 
Die Entbindung durch den Kaiserschnitt in Narkose (die ge­
wahnlich sehr gut vertragen wird) hat groile Vorteile. 1. Man 
erspart cler Kranken die Geburtsarbeit. 2. Die sekundăren In­
fektionen (Endokarditiden) tretenseltener auf. 3. Man kann 
den gtinstigsten Zeitpunkt fUr die Beendigung der Schwanger­
schaft selbst bestimmen und ihn auf den 'Dag festselzen, an dem 
das Herz durch die Behandlung in einen optimalen Zustand 
gebracht wurde. 4. Man kann, wenn es notwendig ist, die 
Schwangerschaftsdauer etwals abktirzen. 5. Man kann an die 
Operation eine Sterilisierung anschlieilen. 

Die Verantwortunrg, die der Arzt bei jeder Entscheidung 
auf sich nimmt, ist sehr groil. Er dad sich dabei nie auf die 
- meist sehr unvollrkommenen - Ergebnisse von Statistiken 
sttitzen, sondern muil jeden Fali nach grtindlicher Unter­
suchung und Beobachtung fUr sich werten. 

Herzerkrankungen und chirurgische Eingriffe. 
Herzklappenfehler - sogar jene, bei denen es sich um 

fortgeschrittene Verănderungen handelt - vertragen, sobald sie 
kompensiert sind, auch schwere chirurgische Eingl'iffe in der 
Regel auffallend gut. Die BefUrchtungen, denen man in dieser 
Frage oft begegnet, sind mei'st nicht berechtigt. Die bei jeder 
Operation vorhandene Gefahr ist bei Herzkranken nattirlich 
grailer; Klappenfehler dtiden aber keine Gegenanzeige gegen 
einen notwendigen Eingriff bilden. Bei Myokarderkrankungen 
ist die Gefahr zweifellos erhaht; aber auch solche FăIIe (Hyper­
toniker, leichte Koronarsklerosen mit Angina-pectorils-Beschwer­
den) tiberstehen chirurgische Eingriffe gewahnlich ganz aus­
gezeichnet. 

Sehr wichtig ist die richtige Wahl der Narkoseart. Das 
auch fUr das Herz des Gesunden gefăhrliche Chloroform wird 
wohl kaum mehr angewendet. Bei ălteren Herzkranken mit 
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Emphysem wird wegen der Gefahr von Lungenkomplikationen 
der Ăther besser vermieden. Dabei muE aber immer die Tat­
sache Berlicksichtigung finden, daE auch die Anasthesie mit 
Novokainpraparaten Gefahren bringt, weil Novokain und die 
verwandten Anasthetika Herzmuskelgifte sind. Eine Lumbal­
anasthesie wirkt stark bIutdrucksenkend. 

Die Beimengung von Adrenalinzum Anasthetikum ist bei 
organ1sch Herzkranken zu unterlaslSen; man kann das Adrenalin 
durch Hypophysenpraparate ersetzen. Wenn keine Lungen­
stauung besteht, ist eine sachgemaEausgefUhrte Inhalations­
nark0'se jedem anderen Anasthesieverfahren vorzuziehen. 

VieI diskutiert wird noch die Frage liber den Nutzen einer 
kardialen Vorbereitung (bei Herzkranken und auch Gesunden) 
vor einem Eingriff. Sichere Beweise fUr den Nlltzen einer 
prophylaktischen Digitalisbehandiung sind noch nicht er­
bmcht worden (s. S. 243). Da sie kaum Sohaden bringen dlirfte, 
ware gegen ihre Anwendung nichts einzuwenden. Es muE 
aber bedacht werden, daE wir im Strophanthin ein Mittei haben, 
das imstande ist, den Zust'and des Herzens in wenigen Minuten 
zu bessern, daE aber eine Strophanthininjektion nicht eriaubt 
ist, wenn der Kranke unter voller Digitaliswirkung steht 
(s. S.254). Man wendet deshalb am besten keine vorbeugende Di­
gitalisbehandiung an, soIidern gibt damn, wenn eine Indikation 
da fUr vorliegt, eine Strophantininjektion. Da aber postoperativ 
meistens nicht eine Herz-, sondern eine Kreislaufschadigung in 
Frage kommt, werden die S.263 erwahnten Kreislaufmittei wich­
tiger sein. 

Die Behandiung des postoperativen Schocks, der nach 
groEeren, besonders abdominellen Eingriffen mit ,starkerer 
Gewebszerstorung auftreten kann und mit Pulslosigkeit, 
Tachyk'ardie, BliiJsse, Angstzustanden verbunden ist, ist 
schwierig. Die sonst sehr wirksamen Kreislaufmittel (s. S. 263) 
versagen hier oft, da sie auf die toxisch und durch Schock­
gifte erweiterten Gefa.Ge nicht einzuwirken vermogen. Herz­
mittel sind nicht indiziert (s. S.262). Am wirksamsten scheint 
die Inhalation von 002 zu sein, da 002 das kraftigste Vaso­
motorenreizmittel ist. 
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Man unterscheidet zwischen einer gutartigen, verrucosen 

und einer bakteriellen, septischen, ulzero,sen Form der Endo­
karditisj von dieser HWt ,sich als wohlumschriebenes Krank­
heitsbild die schleichend, ,subakut verlaufende "Endocarditis 
lenta" abgrenzen. 

Die verrucose Endokarditis, friiher auch oft rheumatische 
Endokarditis genannt, ist haufig Begleiterscheinung eines 
akuten Gelenkrheumatismus, einer Chorea, einer Tonsillitis. 
Mehr als 30010 der Erwachsenen mit einem akuten Gelenk­
rheumati'smus erkranken an einer Endokarditisj bei Kindern 
i,st diese Zahl weit haher. Die Endokarditis wurde friiher als 
Komplikation des Gelenkrheumatismus aufgefafitj heute wissen 
wir, daR die Gelenkerkrankung und die Klappenent­
ziindung Begleitsymptomeeiner allgemeinen Erkrankung 
sind, die gleichzeitig immer den Herzmuskel, sehr oft auch 
die Gelenke und die Lunge und manchmal auch andere Or­
gane befallt. Man findet zuweilen sogar zuerst nur die Zeichen 
einer Endo- oder einer Myokarditis und el'st spater tritt ein 
Gelenkrheumatismus aufj so wird es auch verstandlich, daR 
eine Endokarditis nicht nur im Gefolge einer schweren Ge­
Ienkerkrankung auftritt, sondern oft auch auf ganz fliich­
tige, geringe Gelenkveranderungen folgt, oder mit ihnen 
einhergeht. Oft fehien die Gelenkerkrankungen, ebenso wie 
die TemperatuI'steigerungen ganz, so daR die Bezeichnung 
"rheumatic fever" irrefiihrt. Es gibt noch keinen treffenden 
Namen fiir die Erkrankungj "Rheumatismus" geniigt nicht. 

Man findet eine Endocarditi:s verrucosa auch nach einem 
Typhus, nach einem Scharlach, nicht selten sieht man 'sie bei 
schwer kachektischen Kranken (Karzinomfallen!). Sehr oft 
fehlt jede bekannte Ătiologie. 

Die Suche nach einem Erreger der Krankheit ist ergeb­
nislos gebliebenj er wurde weder im kreisenden BIute noch 
in den Auflagerungen an den Klappen gefunden. Wiederholt 
wurden Streptokokken vermutet. Die Bedeutung der neueren 
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Befunde uber dllis hăufige Vorkommen von Tuberkelbazillen 
im BIute von Kranken mit Gelenkrheumatismus und Endo­
karditis ist noch nicht sichergestellt. Es ist jedenfalls nach 
neueren Untersuchungen auch fraglich, ob man das Recht 
hat, von einer rheumatischen "Infektion" zu sprechen, da ge­
wichtige Argumente zugunsten der Annahme vorliegen, dall 
die gutartige "rheumatische" EndokardiUs nul' Teilsymptom 
ein-er allergischen Reaktion des Organismus ist. Man i'st heute 
in der Lage, durch Sensibilisierung von Tieren mit gewissen 
Eiweifistoffen, odeI' durch die Injektion von bestimmten, stark 
wirkenden Giften, Verănderungen am Herzen hervorzurufen, 
wie man sie bei der "rheumatischen" Myo- und Endokarditis 
findet. Diese neueren Befunde erklăren das Vorkommen des­
selben anatomischen Bildes im Verlaufe verschiedener Er­
krankungen und auch bei Făllen, die angeben, fruher immer 
gesund gewesen zu sein. Es scheint also nur eine bestimmte 
abnorme Reaktionsweise der Gewebe vorzuliegen, veranlaBt 
durch die verschiedensten Ursachen. 

Die Diagnose der verrucosen Endokarditisform ist relativ 
leicht, wenn nach Abklingen eines Rheumatismus, einer Ton­
sillitis, Temperaturen 'bestehen bleiben, eine Tachykardie 
auftritt, die Herzgrolle zunimmt, diastolische Gerăusche ge­
hort werden. 

Sehr hăufig bereitet aber die Diagnose grolle Schwierig­
keiten, nicht 'selten gelingt sie erst nach Iăngerer Beob­
achtung. Es gibt kein sicheres Zeichen, das die Diagnose bei 
einer einzigen Untersuchung ermoglicht; das ist besonders 
dann der Fan, wenn keine "typische" Erkrankung (Gelenk­
entzundung, Tonsillitis usw.) vorausgegangen ist. Der Ent­
zundungsprozell an den Klappen kann noch lange Zeit nach 
Abklingen eines akuten Gelenkrheumatismus unerkannt, 
ohne deutliche Zeichen, fortschreiten. Beschwerden konnen 
fehlen, der Kranke kommt erst nach J ahren, wenn der Folge­
zustand nach aer Endokarditis, der Klappenfehler, unan­
genehme Symptome auslost, zum Arzt. 

Sehr oft besteht wăhrend der Endokarditis Mattigkeit, 
Appetitlosigkeit; auch Herzklopfen, Herz,stechen, fluchtige 
Gelenk- und Muskelschmerzen treten auf. Nasenbluten ist 
sehr hăufig. Die Temperatursteigerung kann sehr gering 
sein odeI' sogar fehlen; eine Herzerweiterung tritt meist erst 
spăt auf, oft fehlt sie; systoHsche Gerăusche sind nicht ver­
wertbar, da sie uncharakteristisch sind, aer Wechsel dor Ge­
răusche ist von geringem Nutzen, da el' selten gefunden wird 
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und auch andere Grlinde haben kann; diastolische Gerausche 
treten erst im spateren Verlaufe der Erkrankung auf, wenn 
schon Verwachsungen der Klappen miteinander zustande 
kommen, die anatomischen Veranderungen mehr fortschrei­
ten; der quantitative und der qualitative Blutbefund sJnd nicht 
typisch verandert, Leukozytosen (10,000-12,000) kommen 
aber vor; die Blutkulturen sind negativ; eine Milzvergrone­
rung fehlt, der Harnbefund ist normal. Man mun immer nach 
den kleinen "rheumatischen Knotchen" in der Haut suchen, 
die sehr typisch sind; sie finden ,sich besonders in der Nahe 
der Gelenke und konnen schon in wenigen Tagen ver­
schwinden. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen 
ist, solange ein aktiver Prozen vorliegt, stark erhoht. Dieser 
Befund kann natiirlich auch andere Ursachen haben, er spricht 
aber doch dagegen, dan ein harmloseş "vegetatives Syndrom" 
vorliegt, wie es mancherorts, besonders in Wien, so haufig ist. 
Eine normale Senkung schlient aber das Vorliegen einer 
floriden Endokarditis nicht aus, wie uns autoptisch kontrol­
lierte Falle bewiesen. Es ist moglich, dan die Senkungsbe­
schleunigung Folge einer Miterkrankung des Myokards oder 
anderer Organe ist. 

Die Schwierigkeiten, die sich einer Diagnose entgegen­
stellen, werden dadurch erhoht, dan bei ei ner larvierten Tuber­
kulose, bei leichten Hyperthyreosen, bei "vegetativ stigmati­
sierten" Kranken ganz ahnliche Bilder gefunden werden. Die 
subjektiven Beschwerden (Herzklopfen, Herzstechen, even­
tuell eine gronere Ermlidbarkeit und Mattigkeit) haben alle 
erwahnten Erkrankungen mit der Endokarditis gemeinsam. 
Auch bei ihnen findet ma:n Temperatursteigerungen, eine 
Tachykardie und nahezu immer ein sy'stolisches Gerausch 
liber der Herzspitze oder der PulmonaHs. J e lauter dieses 
ist, um so mehr drangt sich dem behand'elnden Arzte die 
Diagnose Endokarditis auf, und alljahrlich sehen wir eine 
Anzahl von Fallen, die wochen- und monatelallg grundlos ,als 
Endokarditiden behandelt wurden. Die Tonsillen werden ent­
fernt, alle verdachtigen Zahne werden gezogen, angstlich 
wird jede Temperaturzacke aufgezeichnet, bis, oft erst nach 
Monaten, die Diagnose Endokarditis fallen gelassen wird. 

Sehr voreilig wird die Diagnose Endokal'ditis besonders 
dann gestellt, wenn bei Kranken, die 'schon einen Klappen­
fehler haben, ein sonst unerklarliches Fieber auftritt. Dan 
man bei solchen Fallen immer auch an ei ne Endokarditis 
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denkt, ist richtig. Fieber und der Befund eines Klappen­
fehlers reichen aber nicht aus, um ·eine Herzklappenentztin­
dung mit Sicherheit zu diagnostizieren. 

Deshalb wird man, um keine Endokarditis zu tibersehen 
und um sie auch nicht dort anzunehmen, wo sie nicht vor­
handen i'st, erst nach langerer Beobachtung und erst nach 
dem Auftreten sicherer Zeichen eine Entscheidung treffen. 
Als ·sicheres Zeichen darf das Horbarwerden eines diastoli­
schen Gerausches angesehen werdenj auch die Erweiterung 
einzelner Abschnitte des Herzens wahrend unserer Beob­
achtung sichert die Diagnose. Von grofier Wichtigkeit i,st 
auch der Nachwei,s von Myokardveranderungen im Elektro­
kardiogramm, der bei der Endokardiu.s aufierordentlich haufig 
gelingt, wenn man den Patienten nur oft genug untersucht. 
Diese Veranderungen sind fltichtig und wohl nur fUr eine 
Myokarditis, nicht fUr eine Endok.arditis beweisend, sie zeigen 
aber mit Sicherheit an, dafi ein aktiver Prozefi im Herzen be­
steht. Das Auftreten eines systolischen Gerausches ist weni­
ger entscheidend, da ·es ja auch ein harmloses akzidentelles 
Gerausch sein kann. Auch der in diesem Zusammenhange 
immer wieder genannte Wechsel ,der Gerausche ist dia­
gnosti'sch wenig verwendbar, da er selten vorkommt u:nd nur 
auffallige Ănderungen des Gerauschcharakters verwertbar 
sind. 

Die septische (ulcerose) Endokarditis ist in ihrer akuten 
Form vom bekannten BUde einer 8epsis nicht zu unter­
scheiden. 8chtittelfroste, hohe Temperaturen mit tiefen Re­
missionen, ei ne grofie Abgeschlagenheit, Kopflschmerz und 
Appetitlosigkeit beherrschen daiS BHd. Sehr oft wil'd die Mit­
beteiligung des Herzens nicht erkannt, da der Herzbefund 
(eine uncharakteristische Tachykal'die, ein systoHsches Ge­
rausch) gegentiber den Zeichen der Septikamie in den Hinter­
grund tritt. Durch den sttirmischen Verlauf der Erkrankung 
ist oft keine Zeit zur Ausbildung von Klappenveranderungen 
vorhanden, die diaiStolische Gerausche hervorrufen konnten. 

Die Erreger sind Staphylokokken, Pneumo- und Gono­
kokken, der Influenzaerreger und andere mehr. Die sep­
tische Endok.ardiUs ist eine gefUrchtete Komplikation der 
Pneumonie, einer Wundinfektion, des W ochenbettes. Sie 
kommt auch bei Kranken vor, die schon einen Klappenfehler 
haben. Die ulzerosen Klappenveranderungen fiuden sich bei 
dieser Endokarditisform manchmal auch am rechten Herzen. So 
sahen wir eine ·endokarditische Pulmonalklappeninsuffizienz 
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nach Sepsis durch einen Skorpionstich, ei ne isolierte Endo­
kal'diU,s der Trikuspidalklappe nach Masern. 

Blut- und Organbefunde, Verlauf, Komplikationen und 
Prognose sind von anderen septischen Zustanden nicht ver­
schi eden. Die Heilung mit Hinterbssung eines Klappen­
defektes ist nicht haufig; die Krankheitsdauer kann wenige 
Tage bis Monate betragen. 

Die subakute Form der septischen, bakteriellen Endo­
kal'ditis, die Endocarditis lenta, i,st haufiger. Sie tritt mei,stens 
bei Kr.anken mit 'einem alten Klappenfehler (zumeist bei 
Aortenfehlern) auf. Sehr haufig bestehen Klappenanomalien, 
z. B. nur zwei Aortenklappen. Der Erreger ist fast immer 
ein nicht hamolytischer Streptokokkus (Streptococcus viri dans ). 
Ob auch andere Erreger dasselbe Krankheitsbild hervorrufen 
k6nnen, i,st strittig, scheint aber m6glich. Nicht der Erreger, 
sondern eine g'ewisse ReaktioIl!slage des Organismus diirfte 
fiir den charakterisUschen Verlauf des Krankheitsbildes von 
Bedeutung sein. 

Dieersten, v6llig uncharakteristischen Symptome der Er­
krankung sind SchweiEe, Mtidigkeit und Abgeschlagenheit, 
Appetitlosigkeit. Der Arzt wird spat, oft erst nach Monaten 
um Rat gefragt. Er findeteinen voll ausgebildeten Klappen­
fehler und Temperaturen. Die iibrigen Befunde k6nnen nor­
mal Isein, so daE die Diagnose Endokarditis noch nicht mit 
Sicherheit zu stellen ist. Allmahlich, in Wochen oder Mona­
ten, entwickelt sich aber das typische Bild, das dann spater 
eine sofortige Diagnose erlaubt. 

Die Haut des Kranken zeigt dann ein fahlgelbliches 
Kolorit (cafe au lait), es besteht einezunehmende sekundare 
Anamie. Die UnteI1suchung des Herzens ergibt den typischen 
Befund eines Aorten- seltener eines Mitralvitiums; die systo­
lischen Gerausche sind meistens sehr rauh und laut; die Herz­
frequenz ist hoch, die Milz ist vergr6Eert, manchmal sogar 
auffallend groE und relativ hart. Der Harnbefund ergibt als­
bald reichliche Erythrozyten im Sedimente, manchmal sogar 
in sehr groEen Mengen, veranlaEt durch die sogenannte em­
bolische Herdnephritis, die ohne BIutdrucksteigerungen ein­
hergeht. Die Blutkultur ergibt den Streptococcus viridans; 
făllt sie negativ aus, dann muE sie immer wieder von neuem 
kontrolliert wel'den. Im BIute kann die Leukozytenzahl ver­
mehrt sein, ist aber meistens normal; manchmal besteht eine 
relative Polynukleolse, aber auch Monozytosen und normale 
Befunde kommen vor. 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 12 
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Sehr eharakteristiiSeh sind Verănderungen an der Haut­
decke, die dureh kleine Emboli hervorgerufen werden. Man 
findet kleine rote Stippehen, besonders oft am Halse, im Be­
reiehe der oberen BrU!stapertur, hăufig aueh an cler Konjunktiva 
und am weiehen oder harten Gaumen. Sehr ăhnlieh konnen 
kleine Peteehien sein, die uneharakteristiseh sind und dureh 
Hautblutungen entstehen. Die dureh ei ne Hautembolie verur­
saehten Stippehen weisen in ihrer Mitte eine gelbliehe, punkt­
formige nekrotisehe Stelle auf, die sehr eharakteristisch ist. 
Aueh in den tieferen Hautpartien treten Embolien auf, die sehr 
sehmerzhaft sind; man sieht sie besonders oft an den Fingern 
und an den Zehen. Die Haut ist an der betreffenden Stelle ge­
rotet oder man sieht ei ne Rotungaus der Tiefe durehschimmem. 
Der Sehmerz vergeht naeh ein paar Tagen, die Rotung ver­
sehwindet spurlos; zu einer Vereiterung kommt es fast nie. 
Aueh erhabene, deutlieh palpable, sehmerzhafte ~notehen, ăhn­
lieh jenen, die beim Rheumatismus gefunden werden, kommen 
vor. 

Aueh in inneren Organen, besonders der Milz, Leber, den 
Nieren, treten immer wi'eder Embolien auf. Sie werden an 
plOtzlieh auftretenden Sehmerzen, einer starken Hyper­
ăsthesie des betreffenden Hautsegmentes, manehmal aueh an 
einem perisplenitisehem Reiben, bzw. einer Nierenblutung 
erkannt. Die Embolien stammen von den Auflagerungen auf 
den Klappen, die oft eine betrăehtliehe Grofie erreiehen. 

Langsam entstehen Trommelsehlegelfinger, die bei 
fiebernden Herzkranken immer an eine subakute Endo­
karditis denken lassen sollen, sofem kein kongenitales Vitium 
vorliegt. 

Abgesehen von den flliehtig auftretenden, zuweilen sehr 
heftigen Sehmerzen naeh Embolien ,sind die Patienten relativ 
besehwerdefrei, da der Krankheit meist eine sehr segens­
reiehe Euphorie eigen ist. "Wenn das Fieber nieht wăre, 
wăre ieh gesund", hort man hăufig. Eine Dekompensation 
(Lungenoclem, Dyspnoe, Lebel'sehwellung mit 6demen) tritt 
relativ selten auf. Meistens erliegen die Kranken einei' 
Embolie; aueh apoplektisehe Insulte dureh Ruptur eines 
kleinen mykotisehen Aneurysmas einer Zerebralarterie sind 
nieht seUen. Solehe mykoUsehe Aneurysmen konnen liberall 
auftreten. 

Die Krankheitsdauer ist in jedem Falle versehieden. Das 
Anfangsstllidium entwiekelt sieh im ~erlaufe von Monaten. 
Nieht selten geht die Endoearditis lenta aus eineranfangs 
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anscheinend unkomplizierten, abakteriellen E. verrucosa her­
vor. Die fUr die "rheumatisehe" Endokarditi,s typisehen 
ASCHOFFsehen Knoten werden aueh hei der Endoearditis lenta 
vom Histologen regelmalHg gefunden. Immer wieder treten 
fieberfreie Perioden von mitunter mehrwoehiger Dauer 
auf. Die Erkrankll'ng sehreitet aber doeh fort, bis eine der 
erwahnten Komplikationen den Tod herbeifUhrt. Eine Heilung 
mit Zuriiekbleiben eines Klappenfehlers ist ei ne ganz gro.Ge 
Seltenheit. 

Die Therapie der veTIsehiedenen Formen der Endokarditis 
ist ein wenig erfreuliehes Kapitel. Wir haben leider bei 
keiner Herzklappenentziindung die Mogliehkeit, den Verlauf 
der Erkrankung entseheidend giinstig zu beeinflusBen. Ge­
rade da ist es notwendig, die Grenzen unseres Konnens zu 
betonen, weil wohl bei wenigen Erkrankungen dureh eine 
iiberfliissige Vielgesehaftigkeit soviel gesehadet wird, wie 
bei der Endokarditis. 

Der Kranke wird ruhiggestellt, Bettruhe wird ange­
ordnet; sie ist ,aueh wegen der begleitenden Myokarditis not­
wendig. Dureh genaueste Beobaehtung, dureh wiederholte 
Untersuehung·en wird die Diagnose siehergestellt. Eine ra­
tionelle medikament6se Therapie mit einigerma.Gen zuver­
lassiger \Virkung kennen wir nieht. Man gibt wohl bei der 
verrueosen Endokarditis gro.Ge Salizyldosen, bei den septi­
sehen Endokarditiden werden Farbstoffmedikamente, wie 
etwa Argoehrom und Trypaflavin, es werden Kollargol, 
Salvarsan injiziert; Bluttransfusionen, Rontgen- und Kurz­
wellenbestrahlungen werden gemaeht; die dureh dielse Be­
handlung erzielten Erfolge sind aber problematiseh. Das 
Salizyl wirkt symptomatiseh gegen die Gelenksehmerzen, 
andert aber nieht den Verlauf der Erkrankung, verhindert 
nieht Komplikationen. Der in Laien- und Ărztekreisen ver­
breitet,e Gl1aube, gro.Ge Salizyldosen sehaden dem Herzen, ent­
behrt jeder ·sieheren Grundl'age. Die verrueose Endokarditis 
klingt "trot'z jeder Therapi1e" allmăhlieh ab. Bei den bak­
teriellen Endokarditiden lă.Gt sieh der traurige Verlauf nieht 
aufhalten. 

Gro.Ges Gewieht ist auf die Entfernung kranker Ton­
sillen oder sehadhafter Zahne mit Wurzeleiterungen und 
Granulomen zu legen. Die DurehfUhrung dieser operativen 
Ma.Gnahmen wăhrend einer floriden Klappenentziindung kann 
aber zu einer unangenehmen Versehlimmerung der Erkran­
kung, zum Auftreten sepUseher Erseheinungen fiihren. Die 

12* 
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Ent,seheidung, ob man naehgewiesene Eiterherde, deren Sehăd­
liehkeit sieher ist, im Korper lassen 'solI, bis di'e ger ade vor­
handene Endokarditis abklingt, oder ob man sie sofort ent­
fernen solI, ist oft sehwierig. 

Eine aufierordentlieh giinstige Wirkung auf den AlIge­
meinzustand der Endokarditi,sfălIe iibt d8is Pyramidon aus. 
Dureh die Darreiehung von 1,5-2,0 g tăglieh (in Form von 
wăfiriger L6sung, Tabletten, oder -am besten - von Sup­
positorien a 0,5 g) werden die Temperatursteigerungen ganz 
beseitigt, oder, wenn sie septisehen Charakter haben, stark 
gesenkt, Kopf- und Gliedersehmerzen versehwinden und die 
Hoffnung des Kranken auf Gesundung wiro neu geweekt. Ge­
rade diese Wirkung 1St von grofier Bedeutung, da die Pa­
tienten bald einsehen, dafi alle anderen therapeutisehen Be­
miihungen der Ărzte ergebnislo's sind und die Temperaturen 
andauernd unverăndert hoeh bleiben. Idiosynkmsie gegen 
Pyramidon, Unvertrăgliehkeit des Mittels infolge von tJbel­
keitensind seHen. 

Bei FălIen mit Lungenstauung, ădemen, ist Vorsieht ge­
boten, da Pyramidon ei ne betrăehtliehe Wasserretention her­
vorruft. Pyramidon kann die Wirkung der stărk'sten Diu­
retika vol1stăndig aufheben. Eine KontrolIe der weifien Blut­
k6rperehen wăhrend der Therapie ist notwendig, da in selte­
nen Făllen aueh naeh kleinen Pyramidondosen eine Agranulo­
zytose auftreten kann. Da das Pyramidon als vielgebrauehtes 
Mittel aueh in Laienkreisen ,sehr bekannt ist und die sug­
gestive Wirkung bei der Therapie sehr wiehtig ist, sehreibt 
man besser statt Pyramidon eine der abgekiirzten ehemisehen 
Bezeiehnungen (Amidopyrin, Dimopyran usw.) ,auf. 

Die temperatursenkende "Wirkung des Pyramidons kann 
aueh zu diagnostisehen Zweek,en verwende1 werden. Die 
Sehwierigkeit, zwi'Sehen einer beginnenden Endokarditis, 
einer larvierten Tuberkulose, einer leiehten Hyperthyreose, 
dem Symptomenkomplex der "vegetativ tStigmatisierten" zu 
unterscheiden, wurde sehon hervorgehoben. Diese Tatsache 
hat vor Jahren Lungenfachărzte veranlafit, die Pyramidon­
wirkung auf das Fieber zur Differentialdiagnose heranzu­
ziehen, da das Pyramidon (in der Tagesmenge von 1,5 g) 
wohl die Temperatursteigerung beseitigt, die etwa bei einer 
Drtisentuberkulose auftritt, die Temperaturen der Hyper .. 
thyreosen oder vegetativen Neurosen aber unbeeinflufit lăfitj 
diese sollendureh Opiate gesenkt werden. Wir haben diese 
Probe aueh zur Differentialdiagnose zwischen einer Endo-
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karditis und einer HyperthYl'eose, einer vegetativen Neurose 
mit Nutzen angewendet. Auch bei einer Endokarditis wird die 
Temperatur durch das Pyramidon gesenkt oder beseitigt; das 
Pyramidon ist nur bei schweren Septikamien ohne Wirkung 
auf das Fieber. 

Die Herzbeutelentziindungen. 
Die Perikarditis i,st gewohnlich Begleiterscheinung eines 

Rheumatismus, ader tuberkulOser Natur. Auch andere Ent­
stehungsursachen, wie etwa die Perikarditi<den bei Pneu­
monien, bei septischen Infektionen, die uramische Perikar­
ditis, die Perikarditis bei der Koronarthrombose sind be~_ 
kannt. 

Man untel'scheidet zwischen der trockenen Perikarditis, 
der Perikarditis mit Ergu.G und den Folgezustanden nach der 
Perikarditis, die man unter dem nicht sehr gut gewahlten 
Namen Pericarditis 8Jdhasiva zusammenfa.Gt. 

Die Pericarditis sicca kann unter hohem Fieber und 
schwerem Krankheitsgeftihl verlaufen,sie kann sich aber 
auch ganz allmahlich, ohne jedes stlirmische Zeichen, ent­
wickeln und bei der Untersuchung nur zufallig entdeckt 
werden. Da.G die Erkrankung beschwel'defrei verlaufen kann, 
zeigt der nicht seltene autoptische Befund von Perikardial­
verwachsungen bei Fallen, die intra vitam nie liber Herz­
beschwerden geklagt hatten. 

Meist empfindet der Kranke Herzklopfen und Schmerzen. 
Diese sind wahrscheinlich hauptsachlich Folge der be­
gleitenden Myokardms. Die Haut in der Herzgegend ist 
sukkulent, oft leicht odematiis. Man hort, besonders in der 
Gegend der absoluten Herzdampfung, dals dreiteilige 
typische schabende Reibegerausch. Es wird meistens am 
lautesten im tief'sten Expirium gehort, es gibt aber auch 
Falle, bei denen man das Gerausch nur, oder am besten, auf 
der Hohe des Inspiriums wahrnimmt. Es ist manchmal pal­
pabel. In den Anfangslsta,dien fehlt d3is dreiteilige "Loko­
motiv"gerausch, man hort nur ein di8istolisches oder systoli­
sches Schaben, 180 da.G Verwechslungen mit endokal'dialen 
Gerauschen vorkommen. Die Klangfarbe des Gerausches, das 
Fehlen einer Bindung an Tone, an Systole oder Di3istole er­
moglicht dem Erfahrenen die Unterscheidung. Auch nach 
Abklingen der Entzlindung konnen Adhasionen und Rauhig­
keiten am Perikard lange Zeit ein gut horbares Reiben ver­
anlassen. 
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Man ste11t Iden Kranken ruhig, ein Ei'sbeutel oder ein 
Klihlschlauch am. Herzen wird wohltuend empfundeu; man 
gibt schmerzstillende Mittel, wie Kodein, Cibălgin, Phen­
azetin. Eine spezielle Therapie der Perikarditis kennen wir 
nicht. Sehr oft tritt spăter ein Exsudat auf. 

Die Pericarditis exsudativa kann sich aus der Pericarditis 
sicca rasch oder im lan@samen trbergange entwickeln. Auch 
hier k5nnen die Erscheinungen manchmal sehr stlirmisch sein, 
oft fehlt aber jedes Zejchen, das direkt auf eine Herzerkran· 
kung hinwei'st, und erst die Folgeerscheinungen des Perikar­
dial-ergusses flihren die Patienten zum Arzt. Die Erkrankung 
kann hochfieberhaft oder subf,ebril verlaufen. 

Die Symptomatologie hăngt weitgehend von der Ge­
schwindigkeit ab, mit der sich ein Ergufi entwickelt. Das 
normale Perikard ilst nicht dehnbar. Es hălt einen hohen 
Druck allS und kann (im Experimente) schliefilich einreifien; 
es gibt aber nicht nach. Bei rascher Entwicklung eines Er­
gllsses wird das Perikard so stark angespannt, dafi die zahl­
reichen sensiblen Nervenfasern an der Umschlagste11e des 
Pericardium vi,scerale in das Pericardium parietale gereizt 
wel'den; heftige Schmerzen mit den Ausstrahlungen der 
Angina pectoris treten auf. Durch den hohen intraperikar­
dialen Druck werden die dlinnwandigen, nachgiebigeren 
'l'eile des Herzens eingedrlickt. So kommtes zu einer Kom­
pres<sion des l'echten Vorhofes und der dlinnwandigen grofien 
Venen, wodurch drus Einstr5men des Blute,s in das Herz be­
hindert wird. Die Halsvenen schwe11en an und sind als harte 
Strănge palpabel, die Leber wird grofi und hart; das wil'd 
auch dadurch beglinstigt, dafi die grofien, weiten Lebervenen 
hăufig infolge ihrer supradiaphragmal'en Einmlindung in die 
Vena cava inferior durch den Perikardialergufi direkt v,er­
engt werden k5nnen. - Da die Blutzufuhr zum Herzen ver­
mindert ist, sinkt da's Schlagvolumen, der Puls wird klein, 
der Blutdruck nimmt ab, die Patienten zeigen eine sehr 
typische BIăsse. 

Zuweilen mufi Ta!sch eine Punktion durchg,eflihrt wer­
den, um das Herz zu entlllJsten; sie wirkt manchmal lebens­
rettend. 

Bei langsamer Entwicklung des Ergusses wird drus Peri­
kard durch den Entzlindungsprozefi allmăhlich geschădigt 

und gedehnt. Der Ergufi kann ganz ungewohnliche Ausmafie 
erreichen (bis liber 2000 ccm) ohne die stlirmischen Er­
scheinungen hervorzurufen, die wir von der mschen Ergufi-
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entwieklung kennen. Die Venenstauung am Halse, die grofie 
Leber, fallen aueh hier sofort auf. Die Herzdampfung i'st 
stark naeh reehts und links verbreitert und sehr intensiv; 
man findet immer, dafi das Gebiet der absoluten Herz­
dampfung sieh jenem, da:s dureh die Orthoperkussion er­
mittelt wurde, weitgehend nahert. Dws fruher als "typiseh" 
hervorgehobene Verstreiehen des Herzleberwinkels fehlt 
ebenso, wie das Auftreten einer Drei,eekform der Herz­
dampfung. Die Herzform ahnelt, aueh bei der rontgenologi­
sehen Untersuehung, weitgehend den naeh allen Riehtungen 
erweiterten, "aus dem Leim gegangenen" Herzen der Myo­
karderkrankungen oder maneher kombinierter Klappenfehler 
(Mitral-Aorten-TrikU'spidalfehler). Bei maehtigen Ergussen 
findet man links hinten unten eine intensive Lungen­
dampfung, die bis an den angulus seapulae heranreieht. Die 
Perikarderguss'e konnen bis ruekwart,s an die Thoraxwand 
reiehen; die Lunge wird weggedrangt, oder atelektatiseh kom­
primiert. Ma:nehmal besteht gleiehzeitig aueh ei.n linklsseitiger 
Pleuraergufi. Der Spitzenstofi ist verlagert und oft in ganz 
ehar.akteristiseher W'eise innerhalb der Herzdampfung zu 
finden. 

Die Herztone ,sind bei typisehen Fallen leiser; ein Reiben 
kann aber noeh bei einem ziemlieh grofien Ergufi gehort 
werden, da das Herz nieht selten vorne dureh kleine Adha­
sionszaeken an .aer Brustwand anliegt oder dureh den Ergufi 
naeh vorne gedrangt wird. Das kann aueh zur Folge haben, 
dafi kraftige Herzpulsationen getastet werden, Tone und Ge­
rausehe laut sind, also nieht das "stumme" Herz vorliegt, das 
bei den klassisehen Fallen besehrieben wird. Diese Befunde 
sind haufig Anlafi fur Verweehslungen mit Myokard­
er krankungen. 

Man mufi zugeben, dafi di'e Diff.erentialdiagnose oft 
sehwierig ist. Eine Perikarditis wird riehtig erkannt, wenn 
der Ergufi 'sieh wahrend der Beobaehtung 'entwiekelt, wenn 
zeitweise Reiben gehort wird, wenn die Diagnose tuber­
kulOse Polyserositis mit Beteiligung der Pleuren und des 
Peritoneums 'sieher ist. In jenen Fallen aber, bei denen der 
Ergufi ganz allmahlieh, im Veriaufe von Monaten oder sogar 
Jahren entsteht, subjektive Besehwerden Iange Zeit voll­
standig fehien oder gering sind, wil'd di,e Diagnose oft ver­
fehlt. Nieht selten kommen die Kranken nur wegen eines 
dureh die grofie Leber hervorgerufenen Druekes im Ober­
baueh zum Arzte; aueh eine dureh die Stauung im Gebiete 
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der Cava superior v'erursachte Beengung im Hal-se und eine 
leichte Dyspnoe veranlassen die Kranken, ărztliche Hilfe zu 
beanspruchen. Man ist dann manchmal liber die ungeheueren 
Ausma.G,e der Herzgro.G'e liberrascht. Herade das Mi.Gverhălt­
nis zwischen der enormen Herzgro.Ge und den geringen Be­
schwerden der Kranken ist auffallend. 

Entscheidend ist bei solchen Făllen oft das rontgeno­
logi,sch fest.gtellbare voll.gtăndige Fehlen von Pulsabionen der 
Herzrănder. Man vermi.Gt di,e Pulsationen allerdings in sel­
tenen Făllen auch bei ganz schweren Myokardschădigungen; 
dann handelt es .gichaber meist um Kranke mit weit fortge­
schrittenen Dekompensationserscheinungen. Die "stummen" 
Herzrănder .gind von auffallend hellen Lungenfeldern um­
geben, da die Stauung vor dem Herzen liegt und der Lungen­
kreislauf ungestaut bleibt. 

Nach manchen Klinikern .gind Ergu3se unter 500 ccm 
klinisch kaum feststellbar; andere geben 150 ccm als untere 
Grenze an. 

Die Diagnose wird durch die Probepunktion des Herz­
beutels sichergestellt. -ober die dazu am besten geeignete 
Stelle gibt es Meinungsverschiedenheiten. Wie bei Pleura­
punktionen, ist es auch hier empfehlenswert, sich nicht allzu­
streng an f,este Regeln zu halten. Die besonderen Verhălt­
nisse des Falle.g ·entscheiden. Parasternal ist die Punktion 
zu vermeiden, da man sonst di,e A. mammaria ver letz'en kann. 
Man punktiert am besten im 5. oder 6. Interkostalraum, 
6-7 cm von dem linken Sternalrand entfernt. Bei gro.Geren 
Erglissen kann die Punktionsstelle mehr nach au.Gen und 
unten von diesem Punkte gewăhlt werden. Auch die Punk­
tion von rlickwărts (besonders empfehlenswert bei gleich­
zeitigem Pleuraergu.G) und von unten, zwischen Processus 
xyphoideus und linkem Rippenbogen, wurde mehrfach ange­
wendet. Es empfiehIt sich, die Spritze nach Durch:stechung 
der Haut und der Muskulatur von der Nadel abzunehmen, um 
Widerstănde leichter zu ftihlen und an den Bewegungen der 
immer wieder freigelassenen Nadel zuerkennen, ob man sich 
dem Herzmuskel in bedrohlicher Weise năhert. Eine Punk­
tion des Kammermuskel,s willd ohne Folgen bleiben, ein An­
stechen der Vorhofe ist gefăhrlich, da unangenehme Nach­
blutungen auftreten konnen. Darum solI eine Punktion 
rechts vom Sternum vermieden werden. 

Die ElIglisse konnen seros oder serofibrinos sein, sehr 
oft sind sie hămorrhagisch; manchmal, besonders bei Peri-
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karditiden naeh Pneumonien, :sind sie eitrig. Dll!s Perikard 
und das Epikard konnen nul' leiehte fibrinose Belăge und 
Triibungen z'eigen, manehmal bestehen abel' măehtige Auf­
lagerungen, die eine Dieke von 1 em erreiehen; das ist be­
sonders bei tuberku1i:isen Perikarditiden nieht selten. 

Mitunter fehlen abel' alle Zeiehen von Entziindung. Das 
Epikard ist glatt und glănzend, die Untersuehung des Er­
gusses ergibt Eig'ensehaften, di,e die Mitte zwisehen Exsudat 
und Transsudat halten, wie man sie bei alten Pleuraergiissen 
findet. Gewohnlieh besteht eine Myokarderkrankung, odeI' 
ein Klappenfehler. Die Entstehung dieser Ergusse ist un­
klar. Sie konnen sehr lange bestehen, bis sie sieh bemerkbar 
maehen; diese Fălle werden oft lange Zeit als Myokard­
erkrankungen gefiihrt. Zur Unterseheidung zwisehen den blan­
den und den entziindliehen Ergiissen kann die Senkungsreak­
tion herangezogen werden. 

Die Therapie der Perikardialergusse mu.G bei akut ent­
stehenden Ergiissen mit Zeiehen starker Drueksteige­
rung im Perikardialraum und mit măehtig'er Einflu.G­
stauung, wie 'erwăhnt, in ra;seher Punktion und Ent­
leerung des Ex:sudats hestehen. Bei gro.Gen ehroni,sehen Er­
gussen ist eine konservative Therapie mehr zu empfeMen. 
Es gelingt manehmal, dureh Hg-Diur'etika im Verein mit 
Gelamon, mitunter sogar mit Theophyllinsto.Gen (s. S. 273) 
die Ergiisse zur Resorption zu bringen. Bei der iiberwiegen­
den Mehrzahl der Fălle fiihren abel' diese Ma.Gnahmen nieht 
zum Ziel'e. Die Entleerung dureh Punktion mu.G dann mit 
gro.Gter VOl'sieht gesehehen, da gro.Gere Punktionen hăufig 
sehr gefăhrlieh sein konnen. Stand nămlieh das Herz lange 
unter dem Druek des Ergusses und ist da:s Myokard dureh 
eine begleitende Myokarditis und dureh den Druek des Er­
gusses gesehădigt, dann wird eine rasehe Druekentlastung, die 
akute Mehrbeanspruehung des Herzens dureh die erhohte 
Blutzufuhr zuakuten Herzerweiterungen und zu sehweren 
InsuffizienzeI'scheinungen fiihren konnen; dieSie konnen 
manehmal letal all'sgehen. Das iiberdehnte Perikard kann 
nămlieh nieht, wie das normale, eine starke und rasehe Dila­
tation des Herzens verhindern. Die Entlastung dureh die 
Punktion ist aueh sehr hăufig nul' voriibergeheud, da die Er­
giisse sieh rll!seh wi'eder bilden. Mitunter kommen sie erst 
naeh Jahren zur Resorption uud es entwiekelt sieh langsam 
das klinische Bild der perikardialen AdhăJsionen. Sehr oft 
fiihrt die andauernde Sehădigung des Myokards und des 
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Kreislaufes zu zunehmender Herzmuskelschwăche. Versuche, 
bei Făllen dieser Art auf chirurgischem Wege durch Re­
sektion von Perikardteilen, durch Schaffung von Kommuni­
kationen vom P'erikard in die Pleura, eine Besserung herbei­
zufiihren, waren nicht von Erfolg begleitet. 

Concreti o und Accretio cordis. 
Ais Folge einer akuten odeI' chroni:schen, trockenen odeI' 

exsudativen Perikarditis, meistens als Begleiterscheinung 
einer rheumatischen Erkrankung odeI' einer Tuberkulose 
treten Verwachsungen zwischen beiden Perikardblăttern und 
der Umgebung auf; man spricht voneiner Perical'ditis ad­
haesiva odeI' Mediastinoperikarditis, obwoh1 der Endzustand 
nach einer Entzlindunrg, nicht abel' ein richtiger Entzlindungs­
proze11 vorliegt. Man unter:scheidet besser zwischen der Con­
cretio cordis, bei der das Epikard mit :dem Perikal'd ver­
wăchst, und der Accretio cordis, bei der es au11erdem zu Ver­
wachsungen mit der vorderen odeI' seitlichen Thoraxwand 
und zu festen strangf6rmigen Adhăsionen im vorderen und 
hin teren Mediastinum, um die gro11en Gefă11e herum, 
kommt. 

Eine Concretio cordis kann nul' partiell sein; so findet 
man nicht selten nach Koronarthrombosen b1011 im Bereiche 
der seinerzeit geschădigten Muskelpartieeinen Adhăsions­
strang. Diese Adhăsionen sind sogar vorteilhaft, weil sie die 
Festigkeit der Narbe im Herzmuskel steigern. Eine vollstăn­
dige Verwachsung des Epikards mit dem Perikard ist hăufig 
ein Zufallsbefund bei der Autopsie eines Kranken, der sich 
immer herzgesund flihIte und auch ein anatomisch gesundes 
Herz hatte. Ebenso wie ein dlinner Handschuh die Beweg­
lichkeit der Hand und der Finger nicht hemmt, wil'd auch 
eine Verwachsung des Herzens mit dem zarten, dlinnen Peri­
kard ohrre Folgen bleiben. 

Die Verhăltniss'e liegen abel' ganz anders, wenn das 
Perikard verdickt, sekundăr verka1kt ist und das Bindege­
webe ei ne Tendenz zur Schrumpfung zeigt. Dann wird das 
Herz umk1ammert, Sy:sto1e und Diasto1e werden behindert 
und die dlinnwandigen VorhOfe werden, ganz ăhnlich wie bei 
der Pericarditis exsudativa, durch elen Druck des Panzers 
am stărksten zl]isammengepre11t. Das muE zu einer gleich­
mă11igen St6rung des B1utzuf1usses zum Herzen im Gebiete 
der Vena cava superior und inferior fiihren. Sehr oft kom­
men au11erdem noch Adhăsionen im Bereiche der Vena cava 
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superior oder inferior hinzu, so daU die klinisehen Sym­
ptome sehr weehseln. Dureh Verwaehsungen des Perikards 
mit dem Zwerehfell, mit der Thoraxwand, wird aueh die 
Atmung schwer behindert. Auch durch die Verwachsung'en 
des Herzens mit der Umgebung (Accretio) werden je nach 
ihrem AusmaU und ihrer Lage, verschiedene Folgezustănde 
und klinische Zeichen auftreten, so daU man wohl sagen 
kann, daU die Symptomatologie sehr vielgestaltig und kaum 
ein Krankheitszeichen obligat i,st. Nicht das Vorhalldensein 
des einen oder des anderen Symptoms ist fur die Diagnose 
bedeutungsvoll, wichtig ist da's g'esamte klini'sche Bild. Gleich­
zeitig kann ein KlappenfeMer oder eine Herzmuskelerkran­
kung vorliegen. 

Nur die Minderzahl der Kranken kommt wegen Herz­
beschwerden zum Arzte. Sehr oft ruft die geschwollene Leber 
liilstige Symptome hervor. Die Leberschwellung tritt ganz 
allmăhlich auf, so daU Schmerzen wohl :I1ehlenj da die Schwel­
lung aber einen ungewohnlichen Grad erreicht, ruft sie einen 
steten Druck, ein starkes Vollegeftihl im Bauche hervorj der 
Patient kann sich nicht bucken. Hăufig besteht morgell'S nach 
dem Aufwachen ain 6dem im Gesichbe, das die Fehldiagnose 
Nephritis veranlafitj es treten auch 6deme an den Knocheln 
auf. Der Kranke klwgt uber Appetitlosigkeit und uber eine 
verminderte Leistungsfăhigkei t. 

Schon die Inspektion zeigt eine Reihe charakteristischer 
Befunde. Es besteht eine Zyanose desetw3is gedurrsenen Ge­
sichtes, die am Halse scharf abschneidet. Die Hal,svenen sind 
gestaut, sie schwellen auch im Inspirium nicht ab, die Pal­
pation ergibt, daU si'e unter hohem Drucke stehen, prall ge­
fUllt sind. Der Oberbauch ist durch die măchtige Leber­
sehwellung vorgewolbt. J e nach den Verhăltnissen des 
Falles kann die Stauung im Bereiche der oberen oder der 
unteren Hohlvene mehr hervortreten. 

Die vielzitierten systolischen Einziehungen in der Herz­
gegend sind relativ selten. Das gilt vor allem vom BROADBENT­
schen Zeichen, einer durch A,dhăsionen bewirkten Einziehung 
links axillar in der Gegend der 11. oder 12. Ripp'e. Systo­
lische Einziehungen in der Gegend des SpitzenstoUe:s oder an 
der Herzvorderwand sind aber auch ohne Perikardadhasio­
nen hiiufig (s. S. 39) und deshalb in keiner Weise aharakte­
ristischj ahnlich verhalt es sich mit ,dem diastolischen Vor­
schleudern der Thoraxwand in der Herzgegend. Bei ent­
sprechend gelegenen Adhasionen ist d3is untere Sternum bei 
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der Atmung unbeweglieh fixiert. Die subkutane Venenzeieh­
nung am Thorax kann vermehrt sein. Der Puls ist klein 
und oft von normaler Freql1'enz, so da.G die starke Venen­
stauung am Halse um so mehr auffallen mu.G. Der Pulsdruek 
ist niedrig. 

Das Herz kann normal gro.G und geformt sein; besonders 
das Fehleneiner Rechtsverbreiterung i:st in einem gewissen 
Kontrast zur maehtigen Leber- und Venenstauung. Dieser 
Befund allein fUhrt oft zur Diagnose. Manehmal besteht eine 
Mitralisation, da die Pulmonalarterie ,dureh die Drueksteige­
rung im kleinen Kreislauf infolge der Adhasionen und der 
Atmungsbehinderung erweitert ist; die Herzt·aille kann auch 
dureh leiehte Drehungen des Herzens um seine Aehse ver­
streichen. Spitzen:sto.G und Herzdampfung versehieben sieh 
im Gegensatz zur Norm bei Lagewechsel nieht. Sehr oft ver­
hindern aueh Pleuraadhăsionen, besonders auf der reehten 
Seite, eine respiratorische Versehiebliehkeit der Lunge. 

Die Auskultation ergibt mei'stens reine Tone; haufig 
sind sie dumpf, gleich stark akzentuiert, so da.G man von 
einem Pendelrhythmus spricht. Der 2. Ton ist in der 
uberwiegenden Zahl der Falle uber der Pulmonalis verdop­
pelt; in manehen FălIen ist aueh eine Verdoppelung des 
1. Tones (am besten an der Herzspitze) zu horen. 

Alle diese Krankheitszeiehen konnen dureh das gleieh­
zeitige Vorhandensein von KlappenfehIern verandert sein, 
was die Diagnose ersehwert. Die mitraIe Konfiguration, 
der kleine Puls, die Unreinheit des 1., die Verdoppelung des 
2. Tones veranla'ssen zuweilen die Fehldiagnose "stumme 
Mitralstenose". 

Die sehr gro.Ge Leber ist hart, nieht druekempfindlich 
und pulsiert nieht, solange keine TrikuspidaIinsuffizienz 
dazukommt. Sehr fruh besteht ein Aszites. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt oft, ahnIieh wie die 
Perkussion, ein unversehiebIiches, manehmal normal gro.Ges 
und geformtes Herz. In manehen Fallen sind Pleura- und 
Perikardadhasionen siehtbar, das Herz, das Zwerehfell sind 
mitunter durch schattengebende Strange verzogen, manehmal 
sind Verkalkungen im sehwer verandertem Perikard zu 
sehen. Sehr oft findet man keines dieser Zeiehen. 

Bei manehen Fallen kann man bei der Palpation des 
PuJ.ses finden, da.G trotz rhythmischer Herztatigkeit der Puls 
periodiseh, abhangig von der Atmung, kleiner wird ("Pulsus 
paradoxl1's"). Dieses Zeichen wird noch leiehter bei der aus-
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kultatorischen Blutdruckmessung gefunden, da sich die 
Druckwerte bei der Atmung entsprecheIld andern. Ein ahn­
liches Phanomen kann bei den verschiedensten Erkrankun­
gen und auch bei Gesunden gefunden werden. Bei Perikard­
verwachsungen ist aber, im Gegensatz zu anderen Zustanden, 
der kleinste Puls im tiefsten Inspirium, der grofite in der 
Atempause, am Ende des Exspiriums, zu finden. 

Der Krankhe:itsverlauf ist verschieden; es gibt Falle, die 
rasch fortschreitend zum Tode ftihren. Es gibt aber auch 
Kl'anke, bei denen ein jahrelanger Gleichgewichtszustand be­
steht, und endlich Falle, bei denen allmahlich, z. B. durch 
Ausbildung von Kollateralen zwischen dem System der oberen 
und dem der unteren Hohlveneein Rtickgang der Beschwer­
den und der Krankheitszeichen eintritt; dieses Ereignis wird 
aUerdings nur dann moglich sein, wenn die Vena cava 
superior oder inferior von der Umklammerung weniger be­
troffen ist. Frtiher oder spater wird die chronische Leber­
stauung zu einer Stauungszirrho·se fiihren. Die Leber wird 
hart, ihre Oberflache wird hockrig, die Milz wird grofier. 

Seitdem wir tiber die kraftigen Big-Diuretika und das 
Gelamon verftigen, gelingt es oft jahrelang, einen sehr er­
trag lichen Gleichgewichtszustand zu erhalten. Aszitespunk­
tionen konnen fa:st ganz vermieden werden, wenn die Hg-In­
jektionstherapie sachgemafi durchgeftihrt wird; frtiher haben 
die in rascher Folge notwendigen Punktionen durch den Ei­
weifiverlust sehr baM zu schwerer Kachexie gefiihrt. Eine 
Behandlung des Herzens selbst ertibrigt ,sich meistens, weB 
ja das Herz nicht primar erkrankt und kaum je dekompen­
siert ist. Die Erkrankung liegt extrakardial. 

Als sehr rationelle Therapie mufi die Kardioly'se, die 
Resektion der 3., 4. und 5. Rippe im Bereiche des 
Herzens gelten; daran kann eine vorsichtige Ausschalung 
des Herzens aus den Schwielen, eine Durchschneidung 
grofierer Verwachsungen des Herzens mit der Umgebung an­
geschlossen werden. Der Erfolg kann zauberhaft sein und 
zu vollstandiger Gesundung ftihren. Leider ist die Mortali­
tat hoch. -Bind die grofien Venen selbst umklammert, so ist 
der Nutzen der Operation nicht sehr grofi, da im Bereiche 
dieser Adhasionsstrange, wegen der Gefahr, eine Vene an­
zuschneiden, nicht operiert werden darf. 



Die angeborenen Herzfehler. 
Die tiberwiegende Mehrzahl der kongenitalen Vitien ent­

steht durch Fehlbildungen. Eine f6tal'e Endokal'ditis mit se­
kundaren Klappenveranderungen (diesehr oft im rechten 
Herzen liegen) ist selten. 

Einzelne, fUr sich al1ein auftretende Defekte, sind 
seltener als Kombinationen mehr·erer Starungen; diese be­
reiten allerdings der Diagnose grofie Schwierigkeiten. Da 
abel' immerhin annahernd 5010 der herzkranken Kinder ein 
angeborenes Herzleiden haben, ist die Kenntniseiniger wich­
tiger Grundtatsachen aus diesem Kapitel auch ftir den Prak­
tiker wichtig. Eine genauere Beschreibungder Krankheits­
bilder mit ihren zahlreichen Variationen wtirde den Rahmen 
dieses Buches sprengen. 

1. Offenes interaurikulăres Septum. Diese Anomalie ist 
aufierordentlich haufig. Sie findet sich bei annahernd 30010 
der Autopsien. AHerdings ist die Verbindung zwischen bei­
den VorhOfen oft sehr klein und gerade fUr ei ne dtinne Sonde 
durchgangig. Da in beiden VorhOfen annahernd dieselben 
Druckverhaltnisse herrschen, hat das "offene foramen ovale" 
keine Folgen. Nul' dann, wenn etwa durch ein Mitralvitium 
der Druck im linken Vorhof ansteigt odeI' ein Emphy:sem 
eine Druckerh6hung im rechten Vorhof hervorruft, kann es 
zu Kurzschltissen zwischen kleinem und gro.Gem Kreislauf 
und, je nach ihrem Ausmafie, zu gr6fieren St6rungen kommen. 

Eine gal' nicht seHene Folge des offenen interaurikularen 
Septums sind die "paradoxen Embolien"; durch den Kurz­
schlufi in den Vorh6fen kann nach einer Thrombose der Venen 
an den unteren Extl'emitaten eine Embolie im grofien Kreis­
lauf auftreten. 

Erreicht der interaurikulare Septumdefekt nicht sehr un­
gew6hnliche Ausmafie, dann ist el' mit einem langen Leben 
vereinbar. El' ist, solange el' unkompliziert auftritt, klinisch 
nicht zu erkennen. 
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2. Beim offenen interventrikulăren Septum, kurz Septum­
defekt genannt, besbeht eine angeborene Verbindung zwi­
schen beiden Kammern in der Gegend dels Septum membran­
aceum, ganz oben, unmittelbar unterhalb der Aortenklappen. 
Diese SWrung wird bei mehr als 1/3 der kongenitalen Vitien ge­
funden. Auch diese Liicke ist oft sehr klein. Bei grofieren 
Septumdefekten fehlt auch ein grofier Teil des muskulăren 
Septums. Da der Druck in der linken Kammer um vieles hoher 
ist als in der rechten, wird wăhrend der ganzen Systole das 
Blut durch diese 6ffnung in die rechte Kammer getrieben. 

Dllis fiihrt zu einem sehr charakteri'stischen, langgezoge­
nen, fllist immer mit einem Schwirren verbundenen Gerăusch, 
das am besten im Beteiche des unteren Sternumdrittels und 
etwas nach links von dieser SteHe gehort wird. Die Mehr­
belllistung der rechten Kammer fiihrt zu ihrer Hypertrophie 
und Erweiterung; der recht,e Herzrand zeigt bei der Rontgen­
durchleuchtung 8'ehr starke Pul'sationen. Der 2. Pulmo­
nalton wird lauter, der 2. Aortenton ist leiser, der Puls 
wird bei grofieren Defekten, sobald eine grofiere Blutmenge 
durch das offene Septum verlorengeht, kleiner. Eine Zya­
nose fehlt, da arterielles Blut in die rechte Kammer und zum 
zweitenmal in den Lungenkrei,slauf geprefit wird, nicht aper 
venoses Blut in den grofien Kreislauf kommt. 

Meistens bestehen Komplikationen,sehr oft eine Pul­
monalsteno8'e. Diese fiihrt zu einer starken Drucksteigerung 
in der rechten Kammer. Dadurch kann der Druck dort hoher 
wel'den als in der linken, so dafi veno'seB Blut in di'e linke 
Kammer einstromt. Soba1d mehr als ein Drittel des Blutes 
kurzgeschlossen wird, tritt eine Zyanose auf. 

Nicht selten besteht gleichzeitig ein vollstăndiger Herz­
block. Das HIssche Biindel liegt unmittelbar hinter dem 
septum membranaceum und kann deshalb bei einem Kammer­
septumderekt auch unterbrochen 'sein; dann werden die Vor­
hofreize nicht zur Kammer g,eleitet. Diese Storung ist harm­
los und fiihrt zu keinen Komplikationen. 

In den l'etzten J ahren ,seit der Zunahme der Koronar­
thrombosen sieht man nicht selten Septumdefekte, die durch 
myomalazische Erweichung eines Kammerseptumabschnittes 
nach einer Koronarthrombose entstanden sind. Die Diagnose 
kann klinisch gestellt werden, wenn einige Tage nach der 
Thrombose das charakt'eristische Gerăusch an der typischell 
Stelle auftritt. Diese Septumdefekte liegen zum Unter,schiede 
von den angeborenen, gewohnlich im untersten Septumdrittel. 



192 Die angeborenen Herzfehler. 

PaUenten mit uicht 'sehr hochgmdigen Kammerseptum­
def.ekten konnen aH wer,den. 

3. Der offen gebliebene Ductus Botalli ist in typischen FăI­
len leicht zu erkellnen. Bleibt im postfotalen Leben diese 
Verbindungzwischen Pulmonalarterie und Aorta offen, dann 
ftihrt sie Blut aus der Aorta in die unter geringerem Druck 
stehende Pulmonalarterie. Da also auch hier arterieUes Blut 
in <len Lungenkreislauf kommt, fehlt bei unkomplizierten 
Făllen eine Zyanose. Subjektive Beschwerden fehlen oft; 
anginose Schmerzen - wie bei Aortenklappeninsuffizienzen -
wurden beobachtet. 

Man findet bei vollausgebildeten Făllen in den peri­
pheren Arterien die Zeichen eines Pul'8uS celer und altus, wie 
bei der Insuffizienz der Aortenklappen. Das Herz kann nor­
mal grofi sein oder 'eine măfiige Erweiterung der rechten 
und linken Kammer zeigen. Die Pulmonalarteri~ i'8t er­
weitert. Man flihlt ein Schwirren liber der Pulmonalis und 
hort ein Gerăusch an dieser Stelle, das manchmal kontinuier­
lich von der Systole in die Diastole libergeht und nur systo­
lisch verstărkt ist. Der Druck in d:er Aorta ist ja auch in 
der Diastole hoher als in der Pulmonalis; das diastolische 
Gerăusch kann aber auch fehlen. Der 2. Pulmonalton ist 
verstărkt. 

Patienten mit einem offenen Ductus Botalli konnen 50 
bis 60 J ahre alt werdeIi. 

4. Zu den interessantesten kongenitalen Anomalien ge­
hort die lsthmusstenose. Sie besteht in einer mehr oder minder 
hochgmdigen Verengerung oder in einem Verschlufi der 
Aorta nach dem Abgang der A. subclavia sinistra. Durch 
diese Verengerung (gleich nach dem Abgang der drei grofien 
Gefăfie) steigt der Dmck im Gebiete vor der Stenose sehr 
hoch an. Man findet Blutdruckwerte um 200 und darliber. 
Die Aorta ist stark erweitert, man hort ein systolisches Aorten· 
gerăusch und einen lauten 2. Aortenton. Das systolische 
Gerăusch wird um so leiser, je hochgradig'er die StenQlse ist. 

Durch Verbindungen mit der A. mammaria interna, dtlll 
Aa. intercostales und der A. epigastrica gelangt das Blut in 
die Korperteile, die von der Bauchaorta versorgt werden und 
in die unteren Extremităten. Dort ist der Druck weit niedri­
ger, er kann 50 bis 60 mm Hg betragen. Infolge der Erweite­
rung der Verbindungswege ta;stet man hăufig stark pul­
sierend'e grofi'e Arterienstămme in den Interkostalrăumen 
und an anderen ungewohnten Stellen. Durch die verstărkten 
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Pulsationen der vergro.llerten Interkostalarterien tret'en 
Usuren an den entsprechenden Stellen des unteren Randes 
der Rippen auf, die rontgenologisch gut dar,stellbar und sehr 
charakteri'stisch sind. Auch eine abnorme Konfiguration des 
Aortenbogens kann rontgenologisch gefunden werden. Durch 
Dberdehnung des Anfangsteiles der Aorta konnen die Aorten­
klappen sehlufiunfăhig werden, man hort ein diastolisches 
Aortenklappeninsuffizienz-Gerăusch. Die Herzgrofie kann auf­
fallend lange unverăndert bleiben. Merkwurdig ist das Aus­
bleiben einer Sklerose der kleinen peripheren Arterien, obwohl 
der Blutdruck in der oberen Korperhălfte iahrzehntelang sehr 
boch ist. 

Durch die schl1echtere Blutvel'sorgung der unteren Kor­
perhălfte kannsie gegenuber der oberen in der Entwieklung 
etwas zuruekbleiben und der Korper so sehlechte Proportio­
nen z'eigen. Der Puls wird in den unteren Extremităten (an 
der Femoralis) deutlich spăter getastet als an der Radialis_ 
Sehon in fruher Jugend kann es zum Bilde des intermittieren­
den Hinkens kommen. 

Die Diagnose wird hăufig vedehlt, die Patienten wer­
den als Hypertoniker behandelt. Sie wUl'de aber aueh intra 
vitam immer gelingen, wenn man es sieh zur Regel maehte, 
bei Jugendliehen mit hohem Blutdruek, ohne heredităre Be­
lastung, aueh den Puls an der FemoraHs zu tasten und den 
Blutdruek an den unteren Extremităten zu messen! Bei 
Hypertensionen aus anderen Ursaehen ist der Blutdruek an 
den Beinen gleich hoeh odeI' hoher als am Arm. . 

Der ălteste Patient, der mit ei ner Isthmusstenose beob­
aehtet wurde, erreichte ein AlteI' von 92 Jahren. 

5. Eine hăufige, selten allerdings isoliert vorkommende 
kong'enitale Anomalie i'st die Stenose des Pulmonalostiums_ 
Bei unvollstăndigem Versehlufi des Ostiums (des Infundi­
bulums) i'st die Pulmonalarterie erweit'ert, es besteht ein 
systolisehes Gerăuseh uber der Pulmonalis, verbunden mit 
Sehwirren, der 2. Pulmonalton i'st leise nnd kann ver­
sehwinden. Bei vollstăndigem Verschlufi des Ostiums fehlt 
jedes Gerăusch. Eine Lungentuberkulose wurde fruher als 
hăufig'e Komplikation der Pulmonalstenose besehrieben; sie 
fehlt oft. 

Es gibt aueh kongenitale Stenosen der AortenklappeI}, 
die abel' sehr 'sehwer von erworbenen untersehieden werden 
konnen. Eine in vielen Variationen vorkommende Anomalie 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 13 
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ist die Transposition der grofien Gefiifie, bei der die Aorta 
aus der reehten Kamer, die A. pulmonalis aus der linken ent­
springt. Diese 8torung fiihrt zu einer vollstandigen Tren­
nung des grofien und kleinen Kreislaufes und ist mit dem 
Leben nul' vereinbar, wenn gleiehzeitig 'ein maehtiger Kam­
merseptumdefekt eine Durehmisehung des Blutes ermoglieht. 
Aueh hiel' fehlen Gerausehe oft vollstandig. Die Aorta kann 
aueh mitunter aus beiden Kammern entspringen ("reiteude 
Aorta"). Der 8itus inv'ersus, die Dextrokardie, die hohe 
Reehtslage der Aorta gehoren zu den harmlosen, fiiI' die 
Lebensdauer bedeutungslosen Anomalien. 

Dafi sehr oft eine Kombination mehrerer kongenitaler 
Fehlbildungen vorliegt, wurde sehon erwahnt. Die weitaus 
haufigste Kombination bei Kranken, die mit Zyanose und 
Trommelsehlegelfingern zu uns kommen (85% dieser Falle!), 
ist die sogenannte Tetralogie von F ALLOT. Sie besteht in einer 
hochgradigen, oft vollstandigen Pulmonalstenose, einer reiten­
den Aoita, einem grofien Septumdefekt, einer sehr maehtigen 
Hypertrophie des reehten Herzens, das den grofien und den 
kleinen Kreislauf betreiben kann. Aueh diese Patienten konnen 
das seehste Lebensjahrzehnt erreiehen. 

Die Zyanose wird bei angeborenen Herzfehlern sehr 
haufig dureh eine hoehgradige Polyzythamie verstarkt. Die 
gasanalytisohe Untersuehung des Blutes ergibt manchmal 
Verhaltnisse, die dann, wenn sie bei anderen Zustanden auf­
treten, mit dem L'eben nicht vereinbar sind. Bei den ange­
borenen Herzfehlern abel' hat ,sieh der Organismus allmahlich 
an den abnormalen Zustand anpassen konnen. 

8ehr viele Falle mit Mifibildungen des Herz'ens, welche 
die Pubertat iiberleben, beginnen eines Tages zu fiebern uud 
allmahlich die 8ymptome einer subakuten bakterieUen Eudo­
karditis zu zeigen. Bei der Autopsie findet man dann ge­
wohnlich k'eine Veranderungen an den Klappen, sondern 
ganz abnorm gelegene· vhromboUsche Auflagerungen und 
Entziindungsherde an der Kammerwand, odeI' in der Aorta, 
in der Pulmonalis. Diese Herde finden sich dann, wenn Blut 
durch eine enge Offnung geprefit wird, an der offnung selbst 
odeI' an der 8te11e, wo es an der gegeniiberliegeuden Wand 
anprallt, also bei Kammel'Beptumdefekten in der Waud der 
rechten odeI' der linken Kammer, bei einer Isthmusstenose 
vor uud naeh der 8tenose, beim Ductus Botalli apertus in der 
Wand der Pulmonalarterie. Diese Beobachtungen zeigen die 
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Wiehtigkeit des meehanisehen Momentes bei der Entstehung 
der bakteriellen Endokarditiden. 

Die Wandendokarditis und Wandarteriitis geh6ren zn 
den wiehtig<sten und haufigsten Komplikationen der kon­
genitalen Vitien. 

Bei den sehwer zyanotischen Fallen von kongenitHlen 
Vitien, bei denen eine starke Polyzythamie dnreh die erh6hte 
Viskositat des Blutes und dureh das langsame Str6men in der 
Peripherie zu Ohnmaehtsanfallen und zu epileptiformen An­
fallen ftihren kann, sind oft kleine, aber wiederholte Aderlasse 
erfolgreieh. 

13* 



Erkrankungen peripherer Gefăf3e. 

Allgemeines; Beschwerden der Kranken. 
Die peripheren Gefăilerkrankungen konnen ihren Sitz in den 

Arterien, Kapillaren oder Venen haben. Es konnen nur "funk­
tionelle Storungen" vorliegen, bei denen einzelne Gefăilabschnitte 
abnorm weit oder eng sind,die anatomische Untersuchung aber 
normale Verhăltnisse ergibt. Das GefiWlumen kann aber auch 
durch verschiedene V orgănge, so etwa durch entzlindliche oder 
degenerative Prozesse verengtoder verschlossen sein. Es gibt 
viele Dbergănge und Kombiilationen. Viele der in Frage kom­
menden Krankheiten zeigen alle Grade zwischen geringen, eben 
noch feststellbaren Verănderungen und schwersten, zu Ex­
tremitătengangrăn ftihrenden Prozessen. 

Dementsprechend sind auch die Beschwerden mannigfach. 
Manchmal kommt der Kranke nur wegen abnormer Verfărbun­
gen der Extremităten zum Arzt. Hăufiger klagt er liber ein 
Kăltegeftihl, das besonders dann auffăllt, wenn es einseitig ist. 
Er empfindet die verschiedensten Parasthesien, so Einschlafen 
des erkrankten Korperteils mit Prickeln, Kribbeln, Ameisen­
laufen und Bamstigsein. Auch Unempfindlichkeit, das Geflihl 
der Schwere in den Gliedmailen wird oft beklagt. Sehr oft 
werden Schmerzen empfunden. Sie konnen in Ruhe auftreten 
oder nach Bewegung; sie kommen nur nachts, in AnfăUen, die 
den Kranken aus dem Schlafe wecken, und beim Gehen auf der 
Gasse, wo sie ihn zum Stehenbleiben zwingen. Sie konnen 
dauernd bestehen. Es gibt aUe Dbergănge zwischen leichtem 
"Ziehen" und schwerstem, unertrăglichem Schmerz. 

Der Wadenschmerz, der bei Belastung (Gehen) auftritt, 
ist als "Claudicatio intermittens" seit Jahrzehnten bekannt. 
Er wurde bis in die neueste Zeit hinein als Krankheit an­
gesehen und auch heute noch wird das "intermittierende Hin­
ken" vielerorts als Diagnose angeftihrt. Ebenso wie die in 
manchem ăhnliche Angina pectoris ist aber auch der Waden­
schmerz nur ein Krankheitszeichen, das bei den verschiedensten 
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Zustanden varkammt. Er wird auch (wie die Angina pectaris) 
ahne Gefafierkrankung, z. B. bei schweren Anămien, bei par­
axysmalen Tachykardien, bei Mitr.alstenasen gefunden, wenn 
zwischen Blutbedtirfnis und Blutzufuhr zur Beinmuskulatur 
ein Mifiverhaltnis auftritt. 

Der Ruheschmerz ist im allgemeinen pragnastisch un­
gtinstiger zu beurteilen als der Schmerz nach Bewegung. Wenn 
die Schmerzen in Ruhe fehlen, sa zeigt das an, dafi dann die 
Durchblutung des Beines ausreicht und nur gestDrt ist, wenn 
das Bein belastet wird. Die Durchblutung des Beines wird 
um sa besser sein, je mehr sich der Kranke bewegen kann, ah ne 
Schmerzen zu empfinden. Neuere Untersuchungen haben er­
wiesen, dafi der "Claudicatia-intermittens"-Schmerz, ebensa wie 
der Angina-pectaris-Schmerz, Falge der verminderten Blut­
zufuhr zur Muskulatur ist; er entsteht wahrscheinlich durch 
Anhaufung abnarmer Staffwechselpradukte iru Gewebe. 

Gang der Untersuchung und Deutung der Befunde. 
Durch die Inspektian der erkrankten Gliedmafien ist aft 

eine abnarme Verfarbung festzustellen. Wenn der subpapillare 
Venenplexus sehr weit ist, wenn das Blut durch Erweiterung 
des peripheren Strambettes zu langsam fliefit, kann Zyanase 
auftreten. Eine beschleunigte Blutstromung - sa etwa durch 
eine Erweiterung der prakapillaren Arterien -, aber auch 
eine Stauung in den Arterien kann zu einer raten Verfarbung 
der Haut ftihren. Unterbrechung der Blutzufuhr und Fehlen 
eines Kallateralkreislaufs kann eine abnarme BIăsse, sagar 
Leichenblasse herbeiftihren. Diese Verfarbungen konnen an 
ganzen Gliedmafien, an Zehen ader Fingern ader an kleinen 
Hautpartien gefunden werden. 

Die Haut selbst kann Odemat6s geschwallen, verdickt ader 
verdtinnt und atraphisch sein. Auf Nekrasen und Gangran 
grafier Abschnitte ader kleiner aberflachlicher Hautpartien ist 
zu achten. 

Die Untersuchung der Năgel ergibt aft traphische St6run­
gen. Die narmalen Langsrillen sind verstarkt, es treten Quer­
rillen, Verfarbungen auf, der Nagel 16st sich van seinem Bette. 

Palpiert man gleichmăfiig am rechten und linken Bein 
(ader Arm) eine abnarm ktihle Haut, sa ist dieser Befund nur 
zu verwerten, wenn er extrem hahe Grade erreicht. Waren 
beide Seiten gleichmafiig bedeckt, dann sind schan kleine Tem­
peraturunterschiede bedeutungsvall. Van Wichtigkeit ist die 
Feststellung, wie hach der Temperaturunterschied hinaufreicht. 
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Anamisiert man eine umschriebene Hautstelle (etwa an dem 
Ballen der groUen Zehe) durch einen Fingerdruck, dann wird 
nach Aufhoren des Druckes diese anamisierte Stelle sehr rasch 
wieder normal durchblutet werden. Die Rlickkehr der Rotung 
kann im Erkrankungsfalle verzogert oder beschleunigt er­
foIgen. Auch hier sind Seitenunterschiede besonders wertvoII. 
Eine Verlangsamung der Stromung wird durch einen ver­
minderten ZufIuU verursacht sein, eine Beschleunigung kann 
Folge einer rascheren Blutstromung, aber auch Folge einer 
Drucksteigerung in den GefaUen durch ei ne Behinderung des 
AbfIusses sein. 

An den un teren Extremitaten, deren Arterien vieI haufiger 
erkrankt sind als die der Arme, mlissen die arteriellen Pul­
sationen an vier Stellen untersucht werden. Man tastet zu­
nachst die Arteria femoralis leicht an der typischen Stelle in der 
Inguinalgegend. Schwieriger ist die Palpation der A. poplitea 
in der Kniekehle. Sie ist bei manchen Normalen (Fettleibigen) 
unmoglich oder nur bei bestimmter Lagerung (Beugung des 
Beins im Knie) durchflihrbar. Sodann untersucht man die 
Pulsationen der Arteria tibialis posterior hinter und unterhalb 
des inneren Malleolus sowie die Arteria dorsalis pedis am FuU­
rlicken, meistens zwischen den proximalen Enden des 1. und 
2. Metatarsalknochens und lateml von der Sehne des Musc. exten­
sor halI ucis longus gelegen. Pulsationen der beiden letztgenannten 
Arterien werden gelegentlich auch beim Normalen ein- oder bei­
derseitig vermiUt. Die Lage der GefaUe zeigt auch Variationen. 
Manchmal konnen diese GefaUe auch bei schweren GefaU­
verengerungen in der Planta pedis mit Gangran kraftig pulsieren. 
Die Pulsationen sind zuweilen im warmen Bade besser zu 
tasten; der Befund kann von Untersuchung zu Untersuchung 
wechseln (spastische Komponente). 

Zugleich mit der Palpation der Pulsation bemliht man sich 
um die FeststelIung der WandbeschaHenheit der oberflachlich 
liegenden Arterien. ' 

Findet man eine deutliche Pulsation in der A. dorsalis 
pedis, liberzeugt man sich, daU man nicht ei ner Tauschung er­
liegt, indem man seinen eigenen Puls in den Fingerkuppen 
tastet, dann untersucht man, ob die Pulsation beim Erheben 
des Beins von der horizontalen zur vertikalen verschwindet. 
N ormalerweise soll sie mindestens bis zu einem Winkel von 
450 bestehen bleiben; oft findet man sie in jeder Lage. Ver­
schwindet sie schon beim Erheben des Beins unter 45°, dann 
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bedeutet das praktisch immer eine Erkrankung der Arterien im 
Bereiche der unteren Extremităt. 

Der Palpationsbefund kann dureh die Blutdruokmessung 
ergiinzt werden. Legt man die Blutdruckmansehette an den 
Obersehenkel an und palpiert man die Pulsationen an der 
A. dorsalis pedis, dann findet man normalerweise an den un­
teren Extremitiiten einen Blutdruek, der zumindest gleich hoch, 
meist hoher ist als am Arm. Bei Erkrankungsprozessen an den 
Arterien der unteren Extremitiit kann er einseitig vieI 
niedriger sein. 

V on grofiter Wichtigkeit ist die U ntersuchung der Farb­
ănderungen der Hautdeeke bei Lageanderungen des Beines. 

Der Kranke, der am Riieken liegt, erhebt bei de Beine mog­
lichst senkrecht und verharrt einige Minuten in dieser Stellung; 
da diese Lage beschwerlieh ist, kann der Untersueher die Beine 
des Kranken stiitzen. Leichter durchfiihrbar, aber weniger 
wirksam ist Bauchlage des Kranken und Beugen beider Unter­
sehenkel im Knie, so dafi sie vertikal gestellt sind. Bestehen 
endarteriitische oder arteriosklerotisehe Prozesse mit hoeh­
gradiger Einengung des Gefiifilumens, dann tritt alsbald eine 
fahle Bliisse der Haut in grofieren oder kleineren Absehnitten 
am Dorsum oder an der Planta pedis auf. Bleibt der Kranke 
einige Zeit in dieser Stellung, kann es zum Auftreten hellroter 
Flecken inmitten der Stellen mit Leiehenbliisse kommen; sub­
jektive Beschwerden fehlen gewohnlieh. Setzt sich dann der 
Kranke auf und liifit die Beine herunterhiingen, dann tritt in 
wenigen Sekunden oder Minuten in den friiher leiehenblassen 
Stellen eine helle Rotung auf, die oft bis ins Rosa hiniiberspielt. 
Aniimisiert man nunmehr eine solehe Hautstelle durch Finger­
drllck, so rotet sich diese Stelle - wie ein Vergleich mit der 
gesunden Seite zeigt - auEerordentlich rasch wieder. Aus der 
hellroten Farbe und dem rasehen Versehwinden der dureh 
Druek erzeugten Blutleere mufi auf eine enorme Beschleuni­
gung der Blutstromung geschlossen werden. 

Das Auftreten der Anamie beim Erheben der Beine wird 
dureh Plantar- und Dorsalflexion des Fufies, also dureh 
Arbeit, beschleunigt und verstiirkt. Die beschriebenen Ver­
ănderungen der Hautfarbe bei Lageweehsel sind das sieherste 
Zeiehen einer organischen Gefafierkrankung mit Verengerung 
(Versehlufi) des Lumens einzelner Arterien. Sie fehlen bei 
anderen StGrungen. 

Diese Untersuehung wird ergiinzt dureh die Bestimmung 
der reaktiven Hyperamie. Unterbindet man dureh eine Binde. 
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die rasch am Oberschenkel angelegt werden mufi, durch 10 Mi­
nuten die arterielle Blutzufuhr zum Bein, dann tritt ei ne starke 
Anămisierung auf. Lost man die Stauung, dann schiefit in 
wenigen Sekunden das Blut wieder in das Bein ein, es tritt eine 
deutliche, gleichmăfiig auf das ganze Bein verteilte Hyperămie 
auf, die in spătestens 10 Sekunden ihren Hohepunkt erreicht. 
Bei Erkrankungen der Arterien der unteren Extremităt tritt die 
reaktive Hyperămie 1. verspătet auf (bis zu 2 Minuten). 2. Es 
finden sich nul' fleckformige Rotungen und keine gleichmăfiige 
Verteilung der Hyperămie. Die Verzogerung spricht fiiI' ein 
Hindernis in den grofien Arterien, das fleckfiirmige Auftreten 
der reaktiven Hyperămie spricht fiiI' eine Erkrankung der 
kleinen GefiWe. 

Bei stărkerer Verminderung der Hautdurchblutung sind 
Sensibilitătssttirungen hăufig. 

Schon die bisher erwăhnten, von jedem praktischen Arzt 
durchfiihrbaren Untersuchungen konnen das Vorhandensein 
und den Grad von Durchblutungssttirungen der Extremităten 
aufdecken. Die Befunde konnen dann durch eine Reihe an­
derer Untersuchungen ergănzt werden. 

In vielen Făllen leistet die Oszillometrie wertvolle Hilfe. 
Dabei werden die Pulsationen der unter der Manschette liegen­
den Arterie auf ein Instrument tibertragen und rufen, je nach 
dem Druck in der Manschette, entsprechende Bewegungen eines 
Zeigers hervor. Diese Bewegungen bleiben aus, wenn das dar­
unterliegende Gefăfi nicht mehr pulsiert, wenn seine Wand 
verstopft odeI' starI' ist. Man kann mit dieser Methode den 
Sitz eines Gefăfiverschlusses durch einen Embolus odeI' eine 
Wucherung der Intima gen au bestimmen. Der Kollateralkreis­
lauf wird abel' nicht erfafit. So konnen trotz fehlender Oszilla­
tionen am Oberschenkel noch warme Ftifie gefunden werden. 
Aus der absoluten Grofie der Oszillationen sind kaum Schltisse 
zulăssig, da sie nicht nul' vom Zustand der Gefăfiwand und der 
Durchblutungsgrofie, sondern auch von zahlreichen ·anderen 
Faktoren abhăngen. Auch Seitenunterschiede sind wegen der 
hăufigen Variationen im Gefăfiverlauf nul' dann zu verwerten, 
wenn sie hochgradig sind. Die Methode wird deshalb auch zur 
Beurteilung des Fortschreitens odeI' der Rtickbildung von Durch­
blutungssttirungen nul' mit Vorsicht verwertet werden dtirfen. 
Sie wird {)ft recht kritiklos angewendet. 

Einen wertvollen Hinweis auf die Prognose einer peri­
pheren Gefăfierkrankung ergibt die Messung der H auttemperatur 
unter verschiedenen Bedingungen, so vor allem vor und nach 
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Blockierung der entsprechenden Nerven (Ischiadicus, Medianus, 
Ulnaris) durch l0f0ige N ovokainli:isung. Die Vasokonstriktoren 
verlaufen in den peripheren Nerven; tritt nach ihrer Aus­
schaltung durch Novokain eine deutliche Erwarmung der zu­
gehorigen Hautpartienauf, so spricht dieser Befund fiiI' eine 
spastische Komponente bei der Durchblutungsstorung und lafit 
auf einen Erfolg bei entsprechender Therapie hoffen. 

Eine andere Probe, die zur Entscheidung der Frage dient, 
wieweit Vasospasmen an einer Durchblutungsstorung mit­
beteiligt sind, ist die Messung der Hauttemperatur vor und 
wahrend eines kiinstlich hervorgerufenen Fieberanfalles. Zu 
diesem Zwecke injiziert man Typhusvakzine (5-10 MiUionen 
Keime) intravenos. Wird die Hauttemperatur an Finger- odeI' 
Zehenspitzen wahrend des Fiebers mit der Temperatur im 
fieberfreien Stadium mit Hilfe VOn Thermoelementen vergIichen, 
so ist der U nterschied normalerweise grofier als der Temperaturc 

llnterschied, der bei der iiblichen Messung im Munde gefunden 
wurde. Bei schweren organischen Verschliissen, ohne Mit­
beteiligung von Spasmen, fehlt auch im Fieber jede Temperatur­
erhohung der Haut der erkrankten Extremitat. Die Dosierung 
der Typhusvakzine mufi mit einiger Vorsicht erfolgen, da bei 
manchen Krankheitszustanden (z. B. der Thromboangiitis 
obliterans) neue Gefafithrombosen im Anschlufi 'an den Fieber­
anfall beobachtet wurden. Die Typhusvakzine wird auch zu 
rherapeutischen Zwecken verwendet (s. S. 205). 

Eine Rontgenaufnahme der Beine kann durch das Auf­
decken VOn Kalkeinlagerungen in der Arterienwand die Dia­
gnose einer arteriosklerotischen Gefafierkrankung sicherstellen. 
Oft ist der Befund trotz sicherer schwerer Sklerose dauernd 
negativ. Nicht selten sind rontgenologisch die schwersten Ver­
anderungen nachweisbar, wahrend die klinischen Zeichen 
jahrelang sehr geringgradig sind odeI' sogar fehlen! Starke 
Kalkeinlagerungen in die Wand der Gefafie bedeuten ja nicht 
immer eine Verengerung des Lumens. Kalkeinlagerungen in 
die Wand grofierer Arterien fiihren nul' zu geringgradigen 
Storungen der peripheren Zirkulation und werden zumeist be­
schwerdefrei ertragen. 

Auch die Rontgenphotographie der Gefafie nach intra­
arterieller Injektion von Abrodil- odeI' (besser) Thoriumprapa­
raten kann wertvolle Aufklarungen bringen. 

Die Untersuchung der Hautkapillaren unter dem Mikro­
skope erganzt die Befunde. Das Vorhandensein einer Kapillar­
stromung, ihr Wiederauftreten bei kiinstlich erzeugtem Fieber, 
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naeh Novokainbloekierung der Nerven, erlaubt aueh bei be­
ginnenden trophisehen Starungen eine glinstigere Beurteilung 
des Falles. 

In neuerer Zeit wird aueh die Histaminquaddel zur 
Beurteilung der Blutzirkulation inden Extremitaten ver­
wendet. Erzeugt man dureh die intrakutane In!ektion von 
0,1 em3 einer Histamin16sung 1 : 1000 eine weifie Quaddel, dann 
tritt in wenigen Minuten ein breiter roter Hof auf, der sie kreis­
f6rmig umsehliefit. Im krankhaften Gewebe kann dieser Hof 
sehr klein sein oder fehlen, sobald die Arteriolen erkrankt sind, 
oder wenn der Abflufi des Histamins behindert ist, oder wenn 
die sensorisehen Nerven zerstart sind. 

Thromboangiitis obliterans. 
Die Thromboangiitis obliterans ist eine Erkrankung, welehe 

meist !unge Manner, zwisehen 20 und 30, befallt. Frauen er­
kranken ungefahr 100mal seltener als Manner. Zumeist sind 
die unteren Extremitaten betroffen. Bevorzugung bestimmter 
V6lker (Juden, Tlirken, Ungarn, Chinesen) wurde wiederholt 
behauptet, seheint aber nieht zuzutreffen. In der Anamnese 
wird oft liber Kăltesehaden berichtet. In der Regel handelt es 
sieh um Raueher; oft besteht Nikotinabusus. 

Die ersten Kran'kheitserseheinungen k6nnen lange zurlick­
liegen und sind nur dureh eine sorgfaltige Befragung zu er­
fahren. Sehr haufi,g treten zunăehst entzlindliehe Venenthrom­
bosen auf (20% der Falle). Man mufi naeh ro ten, schmerz­
haften Stellen im Bereiche des Fufirliekens, in der Kn6chelgegend 
oder ,am Unterschenkel fragen. Gew6hnlich werden nicht varik6s 
veramderte Hautvenen berallen. Die Erscheinungen sehwinden 
raseh und sta ren den Kranken nicht sehr. Frliher oder spater 
treten Beschwerden auf, die eine Mitbeteiligung der Arterien 
zur Voraussetzung haben. Der Kranke klagt liber Schmerzen 
nach Bewegung (Claudicatio intermittens) oder auch in Ruhe, 
liber Parasthesien verschiedener Art, liber Schwache und 
Schwere in den Beinen, Kaltegeftihl usw. Die Beschwerden sind 
sehr vielgestaltig; sie betreffen oft nur den Vorderfufi, ein 
andermal das ganze Bein. Fehldiagnosen, wie Senkfufi, Neuritis, 
Ischias, Varikositaten, Rheumatismus, Gicht, sind haufig. Zu­
meist ist zunachst nur das linke Bein betroffen. 

Die Untersuchung der Venen der unteren Extremitat ergibt 
nichts Abnormes, wenn nicht gerade eine frische Thrombo­
phlebitis besteht. Sehr deutlieh findet man aber die im voran­
gegangenen Abschnitte besehriebenen Zeichen einer Miterkran-
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kung der Arterien. DllIs Fehlen eines Arterienpulses ist weniger 
bedeutungsvoll als Temperaturverschiedenheiten, Verfărbungen 
bei Lagewechsel,abnormer Ausfall der reaktiven Hyperămie 
usw. 

Die Krankheit kann chronisch oder sttirmisch verlaufen. 
Es gibt Fălle, bei denen nur die rezidivierenden Thrombo­
phlebitiden Beschwerden machen und die Arterienerkrankung 
erst bei genauer Untersuchung entdeckt wird, Fălle, bei denen 
zwischen den einzelnen Sohtiben J ahre verstreichen. Es ist 
aber auch moglich, dafi sich in wenigen Tagen eine schwere 
Gangrăn (iuvenile Gangrăn) entwickelt. Ein Stillst'and der 
Erkrankung ist in jedem Stadium moglich. Hăufig ist auch der 
jăhe Wechsel im Krankheitsbilde. Auch dann, wenn schon 
sehr fortgeschrittene Ernwhrungssti5rungen bestehen und eine 
Amputation unvermeidlich schien, kann es zu wunderbaren 
Besserungen kommen. Andererseits gibt es auch unerwartete, 
sprunghafte Verschlechterungen. Diese Beobachtungen mtissen 
jedenfalls zu einem streng konservativen Vorgehen vemnlassen; 
sie mahnen auch zur Vorsicht bei der Beurteilung therapeuti­
soher Mafinahmen. 

Eine Mitbeteiligung der oberen Extremităten kommt vor; 
durch annăhernd symmetrische Gangrănbildung kann es zu 
RAYNAuD-artigen Bildern kommen. Auch innere Organe (Ge­
hirn, Herz, Mesenterialgefăfie) konnen befallen sein. Koronar­
erkrankungen bei Patienten mit Thromboangiitis sind nioht 
selten. Ein Milztumor wird :fast immer gefunden. Leichte Tem­
peraturen sind hăufig. Bestehen schon Nekrosen, dann ist die 
Senkung der roten Blutkorperchen beschleunigt. 

Wenn die ersten Krankheitserscheinungen erst im hoheren 
Alter manifest werden, ist die Abgrenzung von den arterio­
sklerotischen Gefăfiverănderungen nicht leicht. Sie ist wiohtig, 
weil die Prognose der arteriosklerotischen Gefafierkrankungen 
schlechter ist. 

Bei der anatomischen Untersuchung făHt oft das Mifiver­
hăltnis zwischen dem Verschlufi grofier Hauptarterien durch 
Ftillgewebe und den geringgradigen Ernahrungssti:irungen in 
der Peripherie auf. Die ·histologische Untersuchung ergibt 
Intimawucherungen mit Riesenzelleinlagerungen und măchtige 
Thrombosen in den Arterien. Diese Thromben konnen dann 
von einem reich vaskularisierten Ftillgewebe ersetzt werden. 
Die Verănderungen, die an den grofien Arterien auftreten, sind 
manchmal schwer von jenen abzugrenzen, die man beim 
Rheumatismus findet; in den kleinsten Arterien entstehen 



204 Erkrankungen peripherer GefăBe. 

manchmal Bilder wie bei der Periarteriitis nodosa. Da ent­
zlindliche Verănderungen mit 'llhrombosen an Arterien und 
Venen bestehen, ist die Bezeichnung Thromboangiitis obliterans 
berechtigt. Der Entzlindungsprozefi kann auch auf die Nerven 
li bergreifen, welche Arterien und Venen begleiten. V on Be­
deutung ist die Tatsache, dafi Ausheilungen unter dem Bilde 
der Arteriosklerose erfolgen kannen. Da gleichartige V erăn­
derungen auch in Gefăfien innerer Organe gefunden wurden, 
nimmt man ei ne 'abnorme Reaktionsweise der Intima des ge­
samten Gefăfisystems an. Ob diese abnorme Reaktion bei einem 
bestimmten, noch unbekannten Erreger auftritt oder ob nur eine 
abnorme Einstellung des Endothels auf toxische Einwirkungen 
abakterieller Art vorliegt, ist nooh nicht entschieden (End­
arteriitis hyperergica? Endarteriitis rheumatica ?). Eine heredi­
tăre Disposition, eine "gewisse Minderwertigkeit des Gefăfi­
systems", erworben oder ererbt, scheint vorzuliegen. Die Be­
deutung des Rauchens scheint sehr grofi zu sein, wenn sie auch 
verschieden eingeschătzt wird. 

Eine sichere ătiologische Behandlung der Thromboangiitis 
obliterans kennen wir nioht. Sobald wir die Krankheit an den 
St6rungen der peripheren Durchblutung erkannt haben, mufi 
unser Bestreben darauf gerichtet sein: 

1. das· Fortschreiten des Erkrankungsprozesses zu ver­
hindern; 

2. die periphere Durchblutung zu bessern, die Entwick­
lung von Kollateralen zu fardern. 

Solange wir liber die Entstehungsursache der Krankheit 
noch so wenig unterrichtet sind, kann ein Auftreten neuer 
Schlibe nioht mit voller Sicherheit verhindert werden. Die Er­
fahrung zeigt aber, dafi man durch strengstes Rauchverbot, 
Fernhalten von Kăltetraumen, von stărkeren Belastungen der 
erkrankten Extremităt, von Druck durch Schuhbekleidung, 
Strumpfbăndern, durch ăufierste Vorsicht bei Năgel- und 
Hlihneraugenschneiden sehr vieI erreichen kann. Eine eiweifi­
arme Kost ist geboten. 

Man verwendet sodann gefăfierweiternde Mittel, etwa die 
Injektion von 0,02Na. nitrosum tăglich subkutan, d:urch mehrere 
Wochen, Pavaperin- oder Eupaverininjektionen (0,04 pro dosi), 
Theophyllinprăparate, am besten 0,3-0,5 Theophyllin. natr. 
acetici, tăglich in Form einer i. v. Injektion. Die verschiedenen 
Muskelextrakte und Kreislaufhormone (Lacarnol, Padutin, 
Angioxyl, Myoston) haben wenig befriedigende Resultate ge­
bracht. Dasselbe gilt von den Cholinprăparaten. 
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Wărmeapplikation ist nur in bescheidenem Mafie erlaubt 
und mufi mit grofiter Vorsicht angewendet werden. DiathermÎe 
kann befriedigende Erfolge bringen. Von zaihlreichen U nter­
suchern wurde auch ei ne mechanische Behandlung der Erkran­
kung empfohlen. So wurden Erfolge von "Turnubungen der 
Gefăfie" beschrieben, die so durchgefUhrt werden, dafi die Beine 
abwechselnd hoch- und dann tiefgelagert werden; andere kon­
struierten Apparate, welche die kranke Extremităt abwechselnd 
unter t'Jber- und Unterdruck stellen, um auf diese Art die 
periphere Zirkulation anzuregen. Begeisterten Schilderungen 
der Erfolge, die mit diesen Behandlungsmethoden erzielt wur­
den, stehen durchaus ablehnende Berichte gegenuber. 

Die Zahl der sonst empfohlenen Behandlungsmethoden ist 
Legion. Allmonatlich kommen neue hinzu. Die Injektion von 
grofien Mengen (150-300 ccm) 100f0iger NaCI-Losung, die 
mehrmals (2-3mal) wochentlioh durch viele Monate wiederholt 
wird, scheintam meisten zu nutzen. Gefahren bringt die In­
!ektion, die ambulatorisch durchgefuhrt werden darf, nicht. 
Vorubergehende, in ihrer Entstehung ungeklărte Gelbsucht 
wurde beschrieben. Bei Kranken mit einem schleohten Myokard, 
bei Kranken uber 60 J ahren, bei schlechter Nierenfunktion sind 
die Injektionen verboten. Ihre Wirkungsweise ist ungeklărt. 

Gute Erfolge wurden auch mit der Typhusvakzine erzielt, 
die intravenos in ansteigenden Dosen gegeben wird. Einer an­
fănglichen, typischen Verschlimmerung der peri pheren Durch­
blutung soli dann eine dauernde Besserung folgen. 

Sind sehr heftige Schmerzen vorhanden, dann ist eine 
Alkohol-Novokain-Injektion in die peripheren Nerven von sofor­
tiger Wirkung. Chirurgische Mafinahmen, wie Resektion der 
entsprechenden Sympathikusganglien, die Leriche-Operation, 
bringen oft nur vorubergehende Erfolge. Eine Amputation 
nekrotischer Gliedmafien ist manchmal nicht zu vermeiden. 
Sie darf erst nach deutlicher Absetzung vom gesunden Gewebe 
erfolgen. 

Die arteriosklerotischen peripheren Gefăf3erkrankungen. 
Die arteriosklerotischen peripheren Gefăfierkrankungen 

werden vielfach von den Gefăfierkrankungen beim Diabetes 
unterschieden. Es handelt sich jedoch um den prinzipiell 
gleichen pathologisch-anatomischen Vorgang und um dieselben 
klinischen Erscheinungsformen. Die Tatsache, dafi die Er­
krankung einen Diabetiker befăllt, ist nur Anlafi fUr einige 
Unterschiede, so fUr ihr Auftreten in jungeren Jahren, fur die 
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schlechtere Heilungstendenz von ulzerosen und gangranosen 
Prozessen. 

In der Regel handelt es sich um Kranke tiber 50 Jahre; nur 
bei Diabetikern tritt die Erkranknng schon frtiher auf. Das 
weibliche Geschleoht, mit Ausnahme von Patientinnen mit einem 
Diabetes, ist weniger haufig befallen. 

Die Beschwerden bestehen in einer Olaudicatio intermittens, 
die meistens zunachst einseitig auftritt, in heftigen Ruhe­
schmerzen, die besonders nachts in Bettruhe sich steigern. Die 
betroffene Extremitat ist kalt, gefUhllos, Anasthesien und 
Parasthesien treten auI. Leichte Ermtidbarkeit und Schwere in 
den Beinen sind ein Frtihsymptom. Venenerkrankungen, die 
bei der Thromboangiitis obliterans so haufig sind, fehlen hier 
vollstandig. 

Die Untersuchung ergibt Zeichen von Storungen der ar­
teriellen Blutzufuhr. Dabei sei nochmals betont, dall der 
rontgenologische Nachweis von Mediaverkalkungen trotz 
schwerer trophischer Storungen manchmal nicht gelingt, wah­
rend in anderen Fallen auch bei schweren Mediaverkalkungen 
jedes Zeichen einer gestorten Blutzirkulation fehlt. So lassen 
sich bei mehr als der Halfte aller Menschen, die tiber 65 J ahre 
alt sind, Mediaverkalkungen in den Beingefallen rontgenologisch 
nachweisen. W ohl bewirkt sohon die Mediaverkalkung allein 
eine gewisse Storung des peripheren Kreislaufs, wesentlicher 
sind aber die in spaterer Folge auftretenden Intimawucherun­
gen und sekundaren Thromoosen. Sie sind Anlall fUr die plOtz­
lich auftretenden Verschlimmerungen, ganz unvermutet auf­
tretende Schmerzen und Nekrosen, die zunachst oft die grolle 
Zehe betreffen. W ohl gibt es auch hier manohmal aullerordent­
liche Besserungen, die auch ohne jede Therapie auftreten. 
Frtiher oder spater treten Rezidive 'auf, die eine Amputation 
unvermeidlich machen. Jahrelanges Wohlbefinden, Verschwin­
den schon eingetretener Verfarbungen, ja sogar Schmerzfreiheit 
sind moglich. Die Hoffnung, die Krankheit zum Stillstand zu 
bringen, erftillt sich vieI seltener als bei der Thromboangiitis 
obliterans. 

Intimawucherung, Verfettungen nnd atheromaWse Ge­
schwtire sind bei der ArterioskIerose der peripheren Gefalle 
haufige Befunde. Kalkeinlagerungen sind im Gegensatze zu der 
Thromboangiitis obliterans die Regel, Entzundungsprozesse 
fehIen dagegen immer. Nur in den kleinen Gefiillen konnen bei 
beiden Prozessen ahnliohe histologische Bilder gefunden werden. 

V on Wichtigkeit ist die Erfahrung, dall die Periarteriitis 
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nodosa, die Thromboangiitis obliterans und die rheumatischen 
Gefăfiverănderungen unter dem anatomischen Bilde der Arterio­
sklerose heilen k6nnen. 

Die Gangrănbildung kundigt sich durch unertrăgliche 
Schmerzen, Verfărbungen der Haut und durch Blasenbildungen 
an. Wie bei der Thromboangiitis obliterans, wirdauch sie zu­
weilen d urch kleine V er letzungen a usge16st. Oft treten die 
ersten Beschwerden nach einem Trauma (unzweckmăfiiges 
Năgel- oder Huhneraugenschneiden) auf. Die diabetische Stoff­
wechseHage ist fiir die Entwicklung der Gangrăn von Bedeu­
tung. Sekundăre Infektionen (Lymphangitiden und Phleg­
monen) sind beim Vorhandensein eines Diabetes hăufiger. 

Die Behandlung mufi in allgemeiner Hygiene (sachgemăfie 
Fufibekleidung), Vermeiden von Kălteschaden und Năsse, Ver­
meiden von Tabak- und Alkoholmifibrauch, von tJberanstren­
gung des Beines, bestehen. Eine eventuelle Hyperglykămie muE 
sachgemăfi behandelt werden, wobei eine rein diătetische The­
rapie einer Insulinanwendung - wenn m6glich - vorzuziehen 
ist. Ganz vorsichtige Wărmeanwendung (Diathermie), die 
schon bei der Thromboangiitis obliterans besprochenen gefăfi­
erweiternden Theophyllinprăparate (Euphyllin, Corphyllamin, 
Theophyllin. natr. acet., Phylliran usw.) k6nnen Besserungen 
bringen. Die Organextraktstoffe, Herzhormone versagen hiel' 
wie bei der Thromboangiitis obliterans. Auch der Wert der 
Saug- und Druckapparate bei den arteriosklerotischen Gefăfi­
erkrankungen ist umstritten. 

Von der periarteriellen Sympathektomie werden nur ge­
legentlich ganz vorubergehende Besserungen gesehen. Das­
selbe gilt fUr die anderen chirurgischen Mafinahmen. Vor jedem 
Eingriff mufi mit allen zur Verfiigung stehenden Methoden ge­
pruft werden, ob noch erweiterungsfăhige Gefăfie bestehen. Am 
verlănIichsten ist dazu der Vergleich der Hauttemperatur der 
erkrankten Extremităt vor und nach Novokainblockade des 
N. ischiadicus. 

Besteht ein năchtlicher (Ruhe-) Schmerz, so nutzt eine 
Tieflagerung des Beines. Der Kranke kommt oft von selbst 
darauf, dafi Aufsetzen am Bettrand mit herunterhăngenden 
Beinen oder Stehen und Herumgehen diesen Schmerz beseitigen. 

Embolien in den Extremitătenarterien. 
Embolien in den Arm~ oder Beinarterien sind bei Herz­

kranken nicht selten. Bei Klappenfehlern stammen sie oft von 
Thromben im linken Vorhofe, bei Myokarderkrankungen (Myo-
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karditiden und KoronarskIerosen) stammen sie von den "gIobu­
IOsen Vegetationen", den thrombotischen Auflagerungen an der 
Kammerinnenwand. Besonders haufig sind sie bei der Ko­
ronarthrombose. Beim OffenbIeiben des Foramen ovale konnen 
Embolien im grofien Kreislauf durch Thromben ausgelost 
werden, die von den Beckenvenen, oder den Venen der unteren 
Extremitaten stammen ("paradoxe EmboHe"). Die kleinen Haut­
embolien bei der septischen Endokarditis wurden schon be­
sprochen (s. S. 178). 

Embolien an den unteren Extremitaten konnen auch sym­
metrisch sein (Aufsplitterung an der Teilungsstelle der Aorta 
abdominalis). Die Emboli bleiben meistens an der Teilungsstelle 
der Gefafie stecken. 

Durch die plotzliche Unterbrechung der Blutstromung tritt 
rasch ein aufierordentlich heftiger Schmerz auf. Das Versor­
gungsgebiet der verstopften Arterie ist leichenblall, kalt, Pulse 
fehIen, am Oszillometer sieht man keine Ausschlagej es tritt 
eine Anasthesie, eine motorische Lahmung auf, die Reflexe 
sind herabgesetzt oder verschwinden. Es besteht eine Tachy­
kardie und eine grofie Unruhe des Kranken. 

Die Schmerzen zw,ingen oft zur Anwendung von AI­
kaloiden. ManchmallalH der Schmerz auch ohne therapeutische 
Mafinahmen in kurzer Zeit nach. Er kann auch fehlen! 

In der Mehrzahl der Falle gelingt es durch intensiven Ge­
brauch gefallerweiternder Mittel (P'apaverin- und Euphyllin­
praparate alle 2 Stunden), die Erscheinungen zum Riickgang zu 
bringen. Die rasche Besserung riihrt vermutlich davon her, 
dafi der embolische Verschlufi einer Arterie von Spasmen be­
nachbarter Gefafie begleitet ist. Diese sind die Hauptursache 
fiir das anfangs aIarmierende Bild. 

Es gibt leider Falle, bei denen durch eine konservative 
Therapie eine Gangran nicht aufzuhalten ist. Es besteht !edoch 
vorlaufig keine Moglichkeit, den Vedauf abzuschatzen, was 
von Bedeutung ware, um die Falle rechtzeitig dem Chirurgen 
zur Embolektomie zuzuweisen. Es empfiehlt sich, die Em­
bolektomie ausfiihren zu lassen, wenn die konservative Therapie 
innerhalb von 6 Stunden keine Besserung bringt. Ein Zuwarten 
ist erlaubt, wenn die kapillarmikroskopische Untersuchung das 
Vorhandensein einer Stromung aufdeckt. 

Es mull ausdriicklich betont werden, dall auch die Embolie 
einer Hauptarterie nicht immer zU: deutlichen Erseheinungen 
fiihren mufi. In der Literatur sind zahlreiche Falle van Em­
bolien der Aorta abdominalis mit volligem Verschlufi der Ge-
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iaUe beschrieben, bei denen die Patienten gar keine Ernăhrungs­
sWrungen aufwiesen und sogar beschwerdefrei blieben. Wir 
werden so zur unwahrscheinLich anmutenden Erklărung ge­
drăngt, daU der Kapillarkreislaufallein die Ernăhrung der 
ll'nteren Extremităt besorgen kann. 

Leichenfinger; Morbus Raynaud. 
Die sogenannten Leichenfinger sind bei sonst Gesunden 

beiderlei Geschlechts hăufig. Man findet sie bei jugendlichen 
und ălteren Individuett mit sonst normalem Kreislauf. Sie kon­
nen allerdings auch bei Hochdruckkranken, bei Fallen mit 
Angina pectoris gefunden werden. Die Kranken berichten, da.G 
p15tzlich ein, seltener mehrere Finger leichenbla.G werden und 
ein Geftihl der Taubheit auftritt. Nach einiger Zeit 15st sich der 
"Krampf" spontan oder durch Reiben, Erwarmung; dabei 
kann ein Kribbeln empfunden werden. Manchmal treten die Ver­
anderungen annahernd symmetrisch an beiden Handen auf. 
Selten sind auch die Zehen betroffen. 

Kălte (so Z. B. Schwimmen im kalten Wasser), selten auch 
Erregungen wirken als aus15sende Ursache. Manchmal gibt 
es keinen ersichtlichen Grund. Eine familiare Disposition ist 
haufig. Eine Dbererregbarkeit der peripheren GeiaEe (Gefa.G­
nerven?) giltals U rsache der Ersche~nung. 

V on den Leichenfingern fiihren flie.Gende Dbergange zum 
Morbus RAYNAUD. Man findet diese Erkrankung zumeist bei 
jugendlichen Frauen; sehr oft handelt es sich um Neuropathen. 
Die Verănderungen treten in der iiberwiegenden Mehrzahl der 
FaIle symmetrisch auf. Meist unter dem Einflu.G von Kălte, 
und zwar von Temperaturen unter 15° sieht man die Finger­
spitzen p15tzlich wei.G werden. Die Zehen sind vieI seltener 
betroffen. Dieses "Stadium der Synkope" ist mit einem Taub­
sein der Finger verbunden und mit einem Unvermogen, feinere 
Bewegungen durchzuftihren. Nach einer verschieden langen 
Zeit (Minuten bis Stunden) 15st sich der Gefa.Gkrampf; es tritt 
ein Prickeln auf; spater, in schweren Fallen, tritt auch ein 
"Stadium der Asphyxie" auf, bei dem die Finger graublau bis 
schwarz werden und unertraglich schmerzen. Bald findet man 
eine Schwellung der Haut, es bilden sich trophische St6rungen 
der Hautdecke und der Nagel. Schon vorher kann man manch­
mal rontgenologisch trophische Veranderungen an den End­
phalangen nachweisen. Spăter kommt es zum Auftreten von 
sklerodermieartigen HautsWrungen und zum Absterben der 
Endphalangen (symmetrische Gangran). Bei manchen Făllen 

Scherf, Herzkrankhelten. 3. Aufl. 14 
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bestehen zuerst sklerodermieartige Verănderungen der Haut und 
spăter treten erst Zirkulationssttirungen auf. Manchmal findet 
man auch Zirkulationssttirungen an den Zehen, Ohren und an 
der Nase. Das Synkopestadium kann fehlen, es besteht dann 
nur die Asphyxie. 

Das Wesentliche scheint eine abnorme Erregbarkeit der 
peripheren Gefăfie zu sein, eine Hypersensitivităt gegen niedrige 
Temperaturen. Ob daneben auch eine "Vasoneurose" vorliegt, 
wieweit eine nervose Komponente mitspielt, ist noch nicht er­
wiesen. Jedenfalls konnen auch Aufregungen, Schmerzen an­
fallsaus16send wirken. Anatomische Verănderungen im Zentral­
nervensystem und in den peripheren Ganglien sind beschrieben. 
Die anatomischen Verănderungen, die an den kleinen Digital­
arterien gefunden wurden, scheinen sekundăr zu entstehen und 
Folge der Iăngerdauernden Spasmen zu sein; sie sind wohl der 
Anlafi fUr das Endstadium, die gangrănosen Verănderungen. 

Fur die Differentialdiagnose ist das anfallsweise Auftreten 
wichtig, die Chronizităt des Leidens, die 'Jlatsache, dafi zwischen 
den Anfăllen die peripheren Gefăfie ganz normal pulsieren und 
endlich die Moglichkeit, den Anfall durch Eintauchen der Fin­
ger in kaltes Wasser von einer Temperatur zwischen 12 und 15~ 
aus16sen zu konnen. Dabei entscheidet jedoch nur der positive 
Ausfall der Probe, da sie bei ungefăhr 25% der Fălle negativ 
verlăuft. Die ersten Verănderungen treten erst nach 10-15 Mi­
nuten auf; bis zum Auftreten des Stadiums der Synkope mussen 
die Hănde sogar Iănger in kaltes Wasser getauCJht bleiben. 

RAYNAUD-ăhnliche Bilder kann man bei einer Reihe an­
derer Zustănde beobachten. Auf S.34 wurde schon erwăhnt, 
daU man bei Kugelthromben im linken Vorhofe, die manchmal 
ei ne Mitralstenose begleiten, eine symmetrische Gangrăn der 
Finger-, Zehenspitzen, eventuell auch der Nasenspitzen finden 
kann. Der Ergotismus (Mutterkornvergiftung) kann ebenfalIs 
zu symmetrischer Gangrăn fUhren. Fur sie ist das besonders 
starke Hervortreten von Kribbeln in den Fingern kennzeichnend. 
Auch andere Gifte (Karbolsăure) kommen in Frage, ebenso 
akute Infekte verschiedener Art (Schadach, Pneumonie) und 
Erkrankungen des Zentralnervensystems. 

Die Thromboangiitis obliterans ruft in seltenen Făllen eine 
symmetrische Gangrăn hervor. Hier sind aber meistens nicht 
nur die Endphalangen betroffen; man findet keine Pulsationen 
in den grofieren Arterien und findet oft Erkrankungen in den 
Venen. Die meist erst im Senium vorkommende arterioskleroti­
sche Gangrăn kann bei aufmerksamer Untersuchung erkannt 



Die Erythromelalgie. 211 

werden. Symmetrische Gangran kann auch durch Halsrippen 
entstehen (Druck auf die Gefafie und Druck auf die Gefafi­
nerven). Auch bei Arbeitern mit Vibrationsapparaten, bei der 
Kaltehamoglobinurie wurde sie beobachtet. 

Vom RA YNAUD und anderen Angioneurosen gibt es Be­
ziehungen zum QUINcKE-Odem. 

Die interne Behandlung versagt vollstandig. Fieber­
therapie, Kreislaufhormone, Cholinpraparate haben keinen Er­
folg gebracht. Auch die chirurgischen Mafinahmen (Ganglion­
ektomie) bringen keine oder nur vorlibergehende Besserungen. 
Wegen der unertraglichen Schmerzen ist oft die Blockade der 
entsprechenden Nerven notwendig. 

Die Akrozyanose. 
Die Erkrankung tritt fast ausschliefilich bei Frauen auf. 

Die Finger, vieI seltener auch die Zehen, Ohren, zei gen ei ne 
starke Zyanose; sie fiihlen sich kalt an, sind teigig geschwollen 
und feucht. Die Patientin klagt liber starkes Schwitzen in den 
Fingern. Hautrhagaden, Nagelveranderungen leichteren Grades 
kommen vor. 

Die Blutstr5mung in den Kapillaren ist verlangs-amt, ob 
dane ben noch ei ne Starung in den Venen besteht, ist umstritten. 
Schmerzen fehlen. Kalte steigert die Symptome, Warme wird 
aber auch nicht gut vertragen. Oft ist die Akrozyanose nur ein 
Symptom, z. B. einer Thromboangiîtis obliterans. Flir diese 
Diagnose spricht das Vorhandensein von Zeichen, die auf eine 
Starung der Durchblutung der grofien Arterien hinweisen. 

Es handelt sich zumeist um Asthenikerinnen, mit Zeichen 
von Unterfunktion der Ovarien. Die Behandlung besteht in 
Zufuhr von Ovarial-, Schilddrlisen- und Hypophysenpraparaten. 

Eine Akrozyanose kann auch nach starken Erfrierungen 
dauernd bestehen bleiben. 

Die Erythromelalgie. 
Bei der Erythromelalgie besteht eine schmerzhafte R5tung 

und Schwellung einer Gliedmafie, 'am haufigsten der Unter­
schenkel. Die Hauttemperatur ist erhăht. Warme ebenso wie 
Bewegung steigern die Beschwerden. Die Erkrankung ist meist 
symmetrisch. Die Ătiologie ist unbekannt. Eine Starung in 
den Vasomotorenzentren, eine Erkrankung der Vasodilatatoren 
wurde angenommen. Der abnorme Zustand der Haut soll 
Folge einer Blutstauung in den Arterien sein. Ăhnliche Zu­
stande kommen bet der Polycythaemia vera vor. 

14* 
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V on manchen U ntersuchern wurde die Abgrenzung der 
Erythromelalgie als selbstăndiges Krankheitsbild 'bestritten. Es 
ist jedenfalls nicht zu leugnen, daJl aueh bei der Thrombo­
angiitis obliterans iilhnliche Bilder auftreten konnen. 

Die Erythromelalgie wurde auch bei Erkrankungen des 
Zentl"alnervensystems beschrieben. 

Die Periarleriitis nodosa. 
Die Periarteriitis nodosa ist eine Erkrankung der kleinen 

Arterien vom muskularen Typus; sie befăllt meistens GefaJle 
von der GroJlenordnung der Arteria hepatica nach abwărts. An 
der Grenze zwischen Adventitia und Muscularis treten kleine 
Entzlindungsherde auf. Es kommt zu einem leukozytaren In­
filtrat und Exsudat, spater tritt GranuJationsgewebe auf. Die 
GefiiJlwand wird durch "Obergreifen der Entzlindung auf die 
anderen Schichten zerstort, es treten aneurysmatische Er­
weiterungen auf, die oft eng nebeneinander liegen ("Knoten"). 
Der ErkrankungsprozeJl kann auch bis zur Intima vordringen 
und zum VerschluJl des GefaJles fii.hren. Die Aneurysmen kon­
nen rupturieren. 

Ein Erreger wurde nicht gefunden. "Obertragungsversuche 
ergaben kein eindeutiges Resultat. Es wird deshalb angenom­
men, daJl die Erkrankung auf eine unspezi~ische Entzlindung 
zurlickzufiihren ist, die durch eineabnorme Reaktionsweise der 
GefăJlwand veranlaJlt wird. Da haufig vor dem Erkrankungs­
beginn Infekte besbanden, die das GefaJlsystem schădigen (Lues, 
Soharlach, Pneumonien), wird an eine Widerstandsherab­
setzung der GefaJlwand gegen unbekannte Schăden gedacht. Es 
gibt anatomische Beziehungen zur Thromboangiitis oblitel"ans 
und zu den "rheumatischen" GefăJlerkrankungen. 

Das Krankheitsbild ist auJlerordentlich vielgestaltig, da 
die Arterien praktisch aller Korperteile betroffen sein konnen, 
aber nicht immer in gleichem MaJle erkranken; auch tritt die 
Erkrankung nicht liberall gleich ausgebreitet, gleich rasch auf, 
sie fiihrt auch nicht liberall zum Verschlu.B der GefaJle, zu 
gleich schweren Storungen der Blutzufuhr zu den Organen. 

Man findet die Periarteriitis nodosa in jedem Lebensalter; 
meistens befallt sie 'aber Jugendliche; in der Mehrzahl der 
Falle handelt es sich um Mănner. 

Ais Allgemeinsymptome treten Temperatursteigerungen in 
den verschiedensten Formen auI. Es gibt auch temperaturfreie 
Intervalle, Temperaturschlibe. Es besteht eine grofie Abge­
schlagenheit und Appetitlosigkeit. Ein Milztumor wird meistens 
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gefunden. Rasch tritt eine betrachtliche Anamie, eine Leuko­
zytose mit starker Polynukleose und Eosinophilie auf. 

Die Organsymptomatologie ist in jedem Falle verschieden. 
Man spricht von einem kardialen, neuromuskularen, abdomi­
nalen, renalen Typus der Krankheit. Sehr haufig treten Nieren­
symptome auf. Es besteht eine Albuminurie, Zylindrurie und 
Hamaturie, der Blutdruck ist erhohtj es kanll zum Bilde einer 
U ramie kommen. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist 
auch d-as Herz befallen. Es besteht eine betrachtliche Tachy­
kardie, Schmerzen treten auf, die bis zum allerschwersten 
Angina-pectoris-AnfalI fti:hren konnen. Das Ekg ist haufig 
verandert. Die Veranderungen in den Mesenterialarterien IOsen 
schwere Koliken aus, es kann eine Oholelithiasis, eine Appen­
dizitis vorgetauscht werdenj Obstipation, Meteorismus, Durch­
falIe, peritoneale Reizsymptome treten -auf. Befallensein der 
Pankreasarterien fiihrt zu einem Diabetes, sind die zerebralen 
GefaGe betroffen, dann treten epileptische Anfalle oder Bilder 
eines Hirntumors auI. Veranderungen der LungengefaGe fiihren 
zu Dyspnoe und Zyanose, zu pneumonie- oder tuberkulose­
artigen Bildern. Die haufige Erkrankung der MuskelgefaGe 
ruft das Bild einer Myositis und Polyneuritis hervor. Schwere 
Sehstorungen konnen auftreten, wenn die Augenarterien er­
kl'ankt sind. 

Die Erkrankung kann Tage bis Monate dauern. Es kann 
zu einer weitgehenden Riickbildung der Beschwerden kommen. 
Auch Heilungen sind beobachtet worden. In der Regel fiihrt 
die Erkrankung zum Tode (Uramie, Herzinsuffizienz, Ruptur 
von Aneurysmen). 

Die klinische Diagnose ist in den letzten J ahren leichter 
geworden. Sie wird si.chergestellt, wenn auch HautgefaGe er­
kranken, so daG man kleine Knotchen tastet, die exzidiert und 
histologisch untersucht werden konnen. Auch die Exzision 
kleiner Muskelstiickchen ermoglicht oft die Diagnose am Le­
benden, da die Muskelgefafie in der Mehrzahl der Falle er­
krankt sind. Aber auch ohne diese sicheren Beweise kann die 
Krankheit aus der haufigen Trias: Schwache und Anamie, 
Polyneuritis und Myositis, sowie Magen-Darmerscheinungen 
erkannt werden. 

Eine Therapie ist nicht bekannt. 

Bemerkungen iiber Venenerkrankungen. 
Bei den krankhaften Venenerweiterungen unterscheidet 

man hauptsachlich zwischen den einfachen, gleichmafiigen Er-



214 Erkrankungen peripherer GefăBe. 

weiterungen des Venenrohres (Phlebektasien) und den ungleich­
mălligen, umschriebenen Erweiterungen (Varikosităten). Das 
Wesentlichste am Mstologischen Bilde ist eine Durchsetzung 
aller Schichten der Venenwand mit Bindegewebe. Die Binde­
gewebswucherung ist aber sicher sekundăr; liber ihre Ursache 
ist noch nichts Sicheres bekannt. Man kennt einige auslOsende 
Faktoren, aber noch nicht den genauen Entstehungsmechanis­
mus. Es war im Tierexperiment noch nicht moglich, die Frage 
zu studieren. Die Hăufigkeit der Erkrankung bei bestimmten 
Berufen, mit besonderer Belastung der Beine, ist erwiesen; das 
familiăre V orkommen, das Auftreten bei Mitgliedern mancher 
Familien schon in frtihester Jugend beweisen die Bedeutung 
der Heredităt und Konstitution; das Auftreten in Frlihstadien 
der Schwangerschaft zu einer Zeit, da ein mechanischer Faktor 
noch nicht in Frage kommt, spricht ftir endokrine Einfltisse. 
Jedenfalls scheinen die zwei Hauptfaktoren: Venenwandver­
ănderungen und Stauung, eine wesentliche Bedeutung zu haben. 

Die Beschwerden bestehen in Mtidigkeit, einem uncharak­
teristischen Ziehen und Schmerzen. Diese konnen schon frtih­
zeitig auftreten und zu Fehldiagnosen Anla.G geben. Sie treten 
manchmal bei tiefen Varizen auf, ohne da.G man bei der Unter­
suchung au.Gen eine Venenverănderung sieht, konnen aber bei 
anderen Făllen fehlen, obwohl die schwersten schon durch 
blo.Ge Inspektion feststellbaren Venenverănderungen vorliegen. 

Wichtiger als diese Beschwerden sind die Komplikationen 
der Venenerweiterungen. Da ist an erster Stelle die Thrombose 
und Thrombophlebitis zu nennen; es konnen Periphlebitiden 
mit Eiterungen, Erysipel auftreten. Es kommt zu einer Haut­
atrophie, zu Dermatitiden, 6demen und Elephantiasis, Ruptur 
eines Varixknotens nach au.Gen oder. ins Gewebe; das be­
rtichtigte DIcus cruris tritt auf. Die Hautverănderungen sind 
nicht Folge der verănderten Zusammensetzung des Varikosi­
tătenblutes, sondern Folge der GefăGverănderungen. 

Wichtig ist der Befund, da.G das Blut in den erweiterten 
Venen bei aufrechter Haltung des Kranken (Gehen, Stehen, 
Sitzen) zentrifugal flie.Gt. Lungenembolien treten im Liegen auf! 

Thrombosen konnen bei Allgemeinerkrankungen auftreten 
und Folge lokaler Erkrankungen der Gefă.Gwand sein. Ftir ihr 
Auftreten werden drei F·aktoren in Frage kommen. 1. Sttirungen 
der Blutstromung. 2. Chemische und physikalische Veranderun­
gen des Blutes. 3. Schadigungen der Gefă.Gwand. Die bekann­
testen Formen der Venenthrombose sind die postoperativen, die 
Thrombosen bei Bettlăgerigen (Kreislaufkranken!), die Throm-
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bosen nach Traumen und grofien Anstrengungen. Sie ktindigen 
sich durch Spannung, Ziehen und Schmerzen an. 

Entztindliche Thrombosen (Thrombophlebitiden) gehen mit 
hohen Temperaturen einher, deren Ursache beim Fehlen von 
Schmerzen und lokalen Zeichen nicht immer leicht zu finden 
ist. Thrombosen und Thrombophlebitiden im Bereiche der un­
teren Extremitat konnen 'als erstes subjektives Symptom einen 
Schmerz an der Planta pedis hervorrufen. Die Thrombose be­
ginnt nicht seIten im Rete plantare. Die Feststellung einer Ver­
grofierung des Wadenumfanges mit dem Mefiband kann die 
Frtihdiagnose ermoglichen. Die Temperaturen konnen septisch 
werden, Infarkte, Pleuritiden und Infarktpneumonien konnen 
als primare Lungenerkrankungen aufgefafit werden, der wahre 
Zusammenhang wird nicht erkannt. Die Thrombophlebitiden 
treten oft nach Infektionskrankheiten auf; in vielen Fallen 
sollen kleinste Rhagaden und Verletzungen der Ha utdecke sie 
veranlassen. 

Bei derakuten Thrombose und Thrombophlebitis werden 
die Schmerzen durch das Anlegen von BIutegeln in der Nahe 
der thrombosierten Vene oft rasch gebessert. Auch die graue 
Salbe ist ntitzlich. Die frtiher vielfach getibte Hochlagerung ist 
zu vermeiden! Bettruhe wird von manchen Ărzten nur bis zum 
Abklingen der akuten Entztindungserscheinungen empfohlen. 
Nachher wird durch Anlegen eines Druckverbandes (Zinkleim) 
der Patient beweglich gemacht. Bei hoch hinaufreichenden 
(Beckenvenen-) Thrombosen ist eine mindestens 4 bis 5 wo­
chige Bettruhe notwendig. Ein einheitliches V orgehen gibt es 
nicht, da langeres Liegen ebenso Gefahren bringt wie zu frtihes 
Aufstehen. Beide Verfahren (frtihes Aufstehen bei Anwendung 
eines Druckverbandes oder vielwochige Bettruhe) fordern 
Opfer. Es gibt leider noch keine Moglichkeit, beim gegebenen 
Fall zu entscheiden, welche Art des V orgehens vorzuziehen 
ware. 

Die Behandlung der Varizen geschieht bei leichten Fallen 
durch die zahlreich empfohlenen Binden, Gummistrtimpfe. Bei 
Fallen, bei denen der Kranke berufsunfahig wird, wurden frtiher 
mehrere chirurgische Verfahren angewendet. Sie sind gegenwartig 
durch die Verodungsmethoden verdrangt, da die Mortalitat bei 
diesen vieI geringer ist. Das Prinzip beruht darauf, dafi durch 
eine intravenose Injektion bestimmter Substanzen eine Gefafi­
wandschadigung hervorgerufen wird, welche zur Thrombose 
der Vene ftihrt. Ais Injektionsfltissigkeit hat sich am besten 
eine 20% ige KochsalzlOsung und ei ne 50-60% ige Trauben-
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zuckerlOsung bewăhrt. Die Injektion muE unter Beachtung be­
stimmter Regeln vorsichtig erfolgen, insbesondere muE ei ne 
Injektion in das paravenose Gewebe vermieden werden. Die 
Injektion muE zur Vermeidung von Embolien immer ambula­
torisch durchgefiihrt werden. Eine schwere ~achexie, hohes 
Alter, eine Thrombophlebitis migrans, Tuberkulose, Claudicatio 
intermittens sind Gegenanzeigen. 

Bei der Thrombophlebitis migrans oder der "springenden 
Thrombose" treten schubweise schmerzhafte entziindliche 
Thrombosierungen kurzer, etwa 8-10 cm langer Venenstrecken 
auf. Meistens sind die oberfliichlichen Venen betroffen, mit­
unter werden aber auch die tiefen Venen befallen. Jeder neue 
Schub geht mit Temperatursteigerungen und Storungen des 
Allgemeinbefindens einher. Die oberfHichlichen Venen sind oft 
als harte, zunachst hellrote, dann livide und schlieElich als 
dunkel pigmentierte Strange zu tasten und durch die Haut­
decke erkennbar. 

Am haufigsten werden die Hautvenen der unteren und 
oberen Extremitat befallen. Heute tritt eine schmerzhafte 
Thrombosierung einer Vene am FuEriicken, morgen in der Ell­
beuge, dann nach einigen Tagen an der Innenseite des Unter­
armes, in der Kniekehle -auf usw. Die Venen der inneren Or­
gane sind vieI seltener befallen. Bei den meisten als Lungen­
oder Koronarvenenthrombose mit Angina pectoris beschriebenen 
Făllen handelte es sich um Lungenembolien, welche mit allen 
ihren Erscheinungen und Komplikationen bei der Phlebitis 
migrans nicht selten sind. 

Zahlreiche FălIe werden als Pneumonien und Pleuritiden 
behandelt; diese sind Folge der Phlebitiden und der Lungen­
emboIien, werden aber - wenn der richtige Zusammenhang 
nicht erkannt wird - als Krankheiten fiir sich angesehen. 

Die Krankheit kann sehr stiirmisch und akut verlaufen. 
In wenigen W ochen fiihrt die Hăufung der Venenthrombosen 
und der Lungenembolien zum Tode. Es gibt aber auch mehr 
chronische Bilder, wo jahrelang immer wieder nach monate­
langen Pausen neue Thrombosen auftreten. Sie konnen dann 
einmal auch ganz ausbleiben. Die Thrombosen konnen auch 
nur in umschriebenen Venengebieten,z. B. nur einer Extremităt 
auftreten. Dann gibt es flieEende tJbergănge zum Bilde der 
rezidivierenden Phlebitis; ·auch die Beziehungen zur Thrombo­
angiitis obIiterans sind enge. 

Die Prognose ist immer zweifelhaft. Auffallend hăufig 
findet man bei der Thrombophlebitis migrans schwere Zahn-
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granulome. Ihre Operation, Behandlung bessert manchmal das 
Krankheitsbild in ganz auffallender Weise. Der Prozefi kann 
zum Stillstand kommen. In einer sehr grofien Zahl von Făllen 
ist die wandernde Thrombophlebitis eine Begleiterscheinung eines 
Karzinoms; in mehreren Făllen wurde sie beim Pankreas­
karzinom gefunden; sie kommt aber auch bei Ovarialkarzinomen, 
M,agen-, Bronchuskarzinomen usw. vor. Der Zusammenhang 
ist noch dunkel; es sei jedoch an die endokarditischen Wărz­
chenauflagerungen an den Herzklappen bei Karzinomen er­
innert. In den letzten Jahren gewinnt die VorsteIlung Raum, 
dafi eine allergische Reaktion der Gefăfi wand U rsache des 
Krankheitsbildes ist. 

Die Therapie ist ziemlich machtlos. Sie beschrănkt sich 
auf die Sanierung der Zăhne, ,auf eine allgemeine unspezifische 
Umstimmungsbehandlung des Korpers und auf die Behandlung 
der einzelnen Symptome. 



Storungen des Herzrhythmus. 

Die Klinik der Extrasystolen. 
Hart man bei der Auskultation des Herzens, dafi der be­

stehende Rhythmus durch vorzeitige Schlage unterbrochen wird, 
die von einer langeren Pause gefolgt sind, dann wird man, 
auch ohne Ekg, in den meisten Fallen die richtige Diagnose: 
Extrasystolie stellen. 

Die Extrasystole wird durch den ihr vorausgehenden 
Schlag auf eine in den feineren Einzelheiten noch nicht be­
kannte Weise ausge15st, sie tritt deshalb in fester, meist auch 
kurzer Bindung an den vorausgehenden Schlag auf. Grund­
bedingung fiir ihr Erscheinen ist jedenfalls ein abu{)rmer Zu­
stand einer Faser (oder Fasergruppe) des spezifiachen Gewebes 
(Extrasystolenzentrum). Je nach dem Sitze dieses Zentrums 
unterscheidet man zwischen Vorhof- und Kammerextrasystolen. 
Fiir praktisch-klini,sche Zwecke ist es - von seltenen Aus­
nahmen abgesehen - gleichgiiltig, ob Vorhof- oder Kammer­
extrasystolen vorliegen und in welchem Vorhof- oder Kammer­
abschnitte die Extrasystolen entspringen. 

Die Extrasystolen kannen vereinzelt oder gehauft auf­
treten; findet man nach jedem Normalschlag eine Extrasystole, 
dann spricht man von einer Bigeminie, treten nach jedem Nor­
malschlag zwei Extrasystolen auf, dann besteht eine Trigeminie. 

Jede Extrasystole ruft ei ne betrachtliche Starung der Dy­
namik des Herzens hervor. Die Extrasystolen treten so friih in 
der Diastole auf, dafi keine nennenswerte Ftillungder Kammer 
zustande kommt. Das Schlagvolumen des extrasystolischen Schla­
ges ist um so kleiner, je vorzeitiger die Extrasystole einfallt. 
Dementsprechend ist auch die Pulswelle des extrasystolischen 
Schlages sehr klein; bei sehr vorzeitigen Extrasystolen wird 
manchmal gar kein Puls in der peripheren Arteriegefiihlt; die 
Extrakontraktion war "frustran". Die Extrasystole fardert also 
weniger BIut in dasarterielle System, es tritt sofort eine Stau­
ung vor dem Herzen, im venasen Schenkel auf. Da aber die 
postextrasystolische Pause in der Regel vieI langer ist als die 
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normale Herzpause des betreffenden Falles, ist das Schlag­
volumen des ersten auf die Extrasystole folgenden Normal­
schlages vieI grafier und die betreffende Pulswelle starker. 
Wenn also die Extrasystole auch zu wenig Blut in das ar­
terielle System gebracht hat, so wird alles durch den ersten 
Normalschlag nach der Extrasystole ausgeglichen und jede 
Kreislaufstarung vermieden. So kommt es, dafi auch Patienten, 
die viele Jahre lang an Extrasystolen leiden, keine Kreislauf­
stDrungen zeigen. Wenn 'auch die einzelne extrasystolische 
Kontraktion weniger Blut fardert, bleibt doch das Minuten­
volumen, auf das es allein ankommt, normal. 

Je friiher die Extrasystole einfiillt, je ungeniigender die 
Fiillung der Kammer ist, um so lauter wird der 1. Herzton 
sein (er ist "paukend", wie bei der Mitralstenose). Durch die 
geringe Kammerfiillung wird auch der 2. Herzton leise werden; 
er kann bei sehr friih einfallenden Extrasystolen sogar fehlen, 
da dann die Aortenklappen bei der Systole nicht einmal ge­
affnet werden. 

Nicht selten fehlen die Extrasystolen gerade bei der Un­
tersuchung. Sie verschwinden oft bei Erregungen, bei Anstren­
gungen. Da sie aber einige Zeit nach einer Anstrengung hau­
figer auftreten, empfiehlt es sich, den Kranken nach einigen 
K!niebeugen zu untersuchen. Wenn die Arbeitstachykardie ab­
klingt und das Herz sich wieder beruhigt, treten Extrasystolen 
auf. Auch durch e1nen Karotisdruck (s. S. 235) lassen sie sich 
oft auslOsen. 

Die Mehrzahl der Extrasystolen ruft keine unangenehmen 
Empfindungen hervor; immer wieder sieht man gehaufte Extra­
systolen, monate- und jahrelang anhaltende Bigeminien, die den 
Patienten nicht belastigen und symptomlos bleiben. Viele Pa­
tienten werden durch einen Zufall, durch das Harbarwerden 
des Herzrhythmus in der nachtlichen Stille, wenn ein Ohr auf 
dem Polster liegt, durch das Betasten des Pulses, leider manch­
mal auch durch den behandelnden Arzt, zum erstenmal auf die 
Starung aufmerksam gemacht. 

Zuweilen rufen aber die Extrasystolen gleich vom Anfang 
an erhebliche Beschwerden hervor. Die Klagen sind verschie­
den. Selten werden die Extrasystolen selbst als unangenehme 
Stafie empfunden. Der Kranke gibt eine sehr bezeichnende 
Schilderung seiner Beschwerden, so dafi die Diagnose zumeist 
schon auf Grund seiner Angaben gestellt werden kann. Er hat 
die Empfindung ei'nes plOtzlichen Stofies, einer plOtzlichen. 
kurzen, ruckweise auftretenden Sensation im Brustkorb, die 
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er je nach Phantasie und Bildung verschieden beschreibt. Hau­
figer werden -aber die Pausen nach den Extrasystolen un­
angenehm empfunden, der Kranke hat plOtzlich das Geftihl, als 
ob das Herz stillstehen wlirde. Er wartet ăngstlich, "ob es 
wieder zu schlagen beginne". Am haufigsten jedoch wird der 
nach der Extrasystole kommende Normalschlag als heftiger 
Stofi empfunden. Das ist verstăndlich, da ja der erste Normal­
schlag nach der Extrasystole ein sehr grofies Schlagvolumen 
f6rdert. Bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hypertensionen 
mit grofiem linkem Ventrikel, bei denen schon bei regelmailiger 
Herztatigkeit ein grofies SchlagvoIumen gefunden wird, werden 
die Schlage nach den Extrasystolen besonders unangenehm 
empfunden. 

Extrasystolen kommen in jedem AHer VOr. Wiederholt 
wurden schon bei der Auskultation f6taler Herzt6ne Extra­
systolen geh6rt. Sie sind nieht immer das Zeichen ei ner organi­
schen Herzerkrankung und sind auch bei Gesunden haufig. 

Bei manchen Fallen ist es m6glich, die auslOsende Ursache 
festzustellen. So gibt es Gifte, deren Einnahme Extrasystolen 
auslOst. In der Klinik sind drei Gruppen von Stoffen zu be­
rlicksichtigen. 1. Die Digitalis und verwandte Praparate (s. 
S.245). 2. Das Adrenalin und ahnliehe Stoffe (Ephedrin, Ephe­
tonin, Sympatol). 3. Das Nikotin. 

Es gibt aufierdem Falle, die genau angeben, die Extra­
systolen nur bei Erregungen, nur nach gr6fieren Anstrengun­
gen, nur bei rechter oder nur bei linker Seitenlage, nur bei 
tiefem Ein- oder Ausatmen, nUr bei schwerer Obstipation, Me­
teorismus vor oder wahrend der Menses zu empfinden. Bei der 
libergrofien Mehrzahl der Falle aber treten sie auf und ver­
schwinden sie, ohne dafi wir daftir einen Grund angeben 
k6nnten. 

Die Extrasystolen entstehen durch einen abnormen Reiz­
bildungsvorgang. Es ist aber sicher, dafi wir nicht das Recht 
haben, allein auf Grund der Tatsache, dafi Extrasystolen be­
stehen, eine Krankheit des Herzens anzunehmen. Die Zahl der 
spezifischen F-asern im Vorhof und in der Kammer ist sehr 
grofi. Wie leicht ist es m6glich, dafi eine dieser Fasern eine 
leichte Anomalie zeigt, etwa eine leichte Strukturanderung ihrer 
Zellmembran, die bewirkt, dafi sie auf aufiere Reize verandert 
anspricht und, unmittelbar nach dem liber das Herz ablaufen­
den Normalreiz, selbstandig einen oder mehrere Reize bildet. 
Ein Herz 'aber, in dem eine Zelle oder Zellgruppe abnorm ist, 
mufi nicht notwendig krank sein. 
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Es wird sich wohl hăufig auch in anderen groUen Zellverbăn­
den des Organismus die eine oder die andere abnorme Zelle finden, 
ohne daU das Organ, dem diese Zelle angehort, darum als krank zu 
bezeichnen wăre. Eine solche Anomalie wird aber in anderen Or­
ganen kaum erkannt werden konnen. Am Herzen aber, wo ein vom 
abnormen Zentrum gebildeter Reiz, wenn er nur uberschwellig ist, 
die benachbarten Fasern und dann den ganzen Muskel erregt und 
so zu einer deutlich erkennbaren StDrung ftihrt, konnen wir mit der 
Beobachtung der Extrasystolen sehr wohl das Verhalten einer Zelle 
studieren. 

Treten bei einem Patienten Extrasystolen auf, so werden 
wir daraus zunăchst nur auf eine St6rung an eng umgrenzter 
Stelle schlie.Gen dtirfen. Ist das tibrige Herz gesund, dann ist 
die Extrasystole bedeutungslos. Es wird dann auch fUr die 
Beurteilung des Falles imalIgemeinen gleichgtiltig sein, ob 
wenige oder viele Extrasystolen zu finden sind. 

Es k6nnen aber auch au.Ger der einen spezifischen Faser, 
welche die Extrasystolen erzeugt, noch viele andere Fasern, z. B. 
auch der Arbeitsmuskulatur, abnorm sein, so da.G wir schon 
von einer Herzerkrankung sprechen mtissen. Die Extrasystolen 
sind dann ein Zeichen, oft ein Frtihzeichen eines Erkrankungs­
prozesses im Myokard. Man wird deshalb jeden FalI, bei dem 
Extrasystolen auftreten, genau untersuchen und, bei negativem 
Untersuchungsergebnis, auch eine Zeitlang beobachten. Wir 
werden dies ganz besonders dann tun mtissen, wenn die Extra­
systolen bei Krankheiten auftreten, die erfahrungsgemă.G den 
Herzmuskel hăufig schădigen, wie bei einer Diphtherie, einer 
Pneumonie, einer Koronarsklerose usw. Dabei wird sich in 
manchen FălIen nur nach lăngerer Beobaohtung entseheiden 
lassen, ob eine rein lokale Verănderung vorliegt, die vernach­
lăssigt werden darf, oder ob die Extrasystolen ein Zeichen 
dafUr sind, da.G sieh eine Krankheit im Herzen entwiekelt, die 
unserer Beobachtung sonst entgangen wăre. 

Sueht uns aber ein Kranker auf, der angibt, seine Extra­
systolen sehon seit Jahren zu haben, dann wird sehon bei ne­
gativem Ergebnis einer einzigen grtindliehen Untersuehung, 
ohne Beobachtung, angenommen werden dtirfen, da.G eine harm­
Iose St6rung bei einem Gesunden vorliegt. 

Die Prognose der Extrasystolen ist deshalb reeht versehie­
den. Die Extrasystolen sind in der Mehrzahl der FălIe eine 
harmlose Erseheinung, sie k6nnen aber, wie wir .gahen, eine 
Herzmuskelerkrankung begleiten. Die Beurteilung solcher 
FălIe hăngt davon ab, was ftir eine Herzmuskelerkrankung 
durch die klinisehe Untersuchung gefunden wurde. 



222 Storungen des Herzrhythmus. 

Die Behandlung der Extrasystolen wird je nach dem Ge­
sundheitszustande des Herzens und der Ursache ihres Auf­
tretens verschieden sein. Fiihlt ein Patient seine Extra­
systolen nicht und ergibt die Untersuchung und Beobachtung 
ein gesundes Herz, dann bedeutet es einen schweren Fehler, 
den Kranken auf die Herzunregelma1Hgkeit aufmerksam zu 
machen. Der Laie ist leieht geneigt, jede Unregelma1Hgkeit im 
immer gleichen Rhythmus des Pulses als Zeichen einer ernsten 
Erkrankung zu werten. Man behandelt diese Extrasystolen 
nicht. \ 

Sucht uns ein sonst gesunder Mensch auf, der seine Extra­
syslolen fuhlt und ergibt die Untersuchung keinen Anhalts­
punkt fiiI' eine Herzerkrankung, dann wird man den Pa­
tienten iiber die Harmlosigkeit der St6rung aufklaren und sich 
bemiihen, ihn zu iiberzeugen, dan el' ein volIstandig normales 
Leben fiihren kann. Der Arzt wird dabei durch die Tatsache 
unterstiitzt, dan die Extrasystolen gerade in Ruhe auftreten, 
wahrend karperliche Anstrengung, die ja bei organischen Herz­
erkrankungen sonst immer Beschwerden macht, ohne weiteres 
maglich ist und die Extrasystolen zum Verschwinden bringt. 

UnterlaEt der Arzt diese Aufklarung, fehlt ihm die natige 
Sachkenntnis und Sicherheit dazu, spricht el' sogar - was 
leider noch immer geschieht - von einer "leichten" Herzmuskel­
erkrankung und veranlant Schonung und Enthaltsamkeit, so 
sieht der Kranke seine Annahme nul' zu sehr bestatigt, be­
obachtet sich mehr und in granerer Angst, und bald ist eine 
schwere Neurose entwickelt, die nul' mit gramer Miihe beein­
fluEt werden kann. So kann aus einer harmlosen Erscheinung 
ein qualender Zustand entstehen. Gelingt es abel', den Patienten 
zu iiberzeugen, dan seine Extrasystolen nichts bedeuten, so wird 
el' bald lernen, die Extrasystolen und die durch sie 'ausgelOsten 
Beschwerden zu iibersehen. 

Der Arzt solI abel' auch mit seiner ganzen Autoritat den 
Kranken veranlassen, als Gesunder das Leben eines Gesunden 
zu ftihren. Nichts wird dem Kranken so sehr und so rasch die 
t'Jberzeugung von der Ungefa:hrlichkeit der Herzunregelma1Hg­
keit verschaffen, wie der Mangelan Verboten und Einschran­
kungen. Der Kranke mun angehalten werden, sich nicht mehr 
den Puls zu zahlen, nicht auf den AusfalI eines Pulses zu 
warten, nicht zu beobachten, wie haufig sich dieses Ereignis 
in der Minute wiederholt. 

Der Erfolg der Therapie hangt hauptsachlich davon ab, 
ob es gelingt, den Kranken zu uberzeugen, dan die Extra-
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systolen nichts bedeuten, ob man ihn veranlassen kann, sich 
um die Extrasystolen 'nicht zu ktimmern. 

Treten die Extrasystolen bei einer organischen Herzerkran­
kung auf, so brauchen sie fiiI' sich allein keine Behandlung. 
W ohl wird man abel' die Grundkrankheit (Koronarsklerose, 
Myokarditis), so weit es moglich ist, zu beeinflussen versuchen. 

Findet man bestimmte, die Extrasystolen aus16sende Ur­
sachen, so wird man versuchen, sie zu beheben. Oft hat die 
Beseitigung ernes hohergradigen Meteorismus, eines Zwerch­
fellhochstandes, einer schweren Obstipation, ei nes tibermăfiigen 
Rauchens die Extrasystolen fiiI' immer weggebrachl. 

Wir wenden eine medikamentose Therapie auch darum 
nicht gerne an, weil sie nul' fiiI' die Zeit ihrer Durchfiihrung 
hilft. Sobald der Kranke keine Medikamente mehr nimmt, kom­
men die Extrasystolen wieder und der Kranke ist noch mehr 
beunruhigt als zuvor. Man kann ihm schlielUich nicht jahre­
lang Pulver geben. 

Eine lndikation fiiI' ei ne medikament6se Therapie sind nur 
jene seltenen Fălle, bei denen sich die Extrasystolen bedrohlich 
hăufen oder 80 vieI Beschwerden machen, dafi es gut scheint, 
sie wenigstens vortibergehend zu beseitigen, um dem Kranken 
die Dberzeugung beizubringen, dafi wir Mittel besitzen, die ihm 
helfen konnen. Es wird aber auch dann gut sein, dem Kranken 
noch vor dem Beginn der Behandlung zu sagen, daU die Extra­
systolen nach dem Aufhoren der Behandlung wieder kommen 
konnen. 

Als wirksamstes Mittel gilt, seit WENCKEBACHS Empfehlung, 
das Ohinin, ein die Reizbildung und die Erregbarkeit des Her­
zens herabsetzender Stoff. Da,durch werden, wenn man nur 
entsprechende Dosen verabreicht, die Extrasystolen fast immer 
beseitigt. 

vVie jede Herztherapie, so darf auch die Therapie der 
Extl'asystolen nicht re in schematisch, bei jedem Kranken mit 
denselben Dosen, erfolgen. Sie soll vielmehr immer den Er­
fordernissen des Falles angepafit sein, was sehr leicht durch­
fiihrbar ist, da man durch die Palpation des Pulses oder Auskulta­
tion den Erfolg der Therapie sehr leicht kontrollieren kann. 
Man verschreibt Pulver oder Pillen zu 0,1 g Ohinin (odeI' das 
bei peroraler Darreichung etwas wirksamere Chinidin) und 
lăGt 4-5mal tăglich eine Pille nehmen, wobei immer dal'auf zu 
achten ist, dafi die erste Pille moglichst frtihmorgens, die letzte 
spătabends gegeben wird. Reicht diese - sicherlich sehr kleine 
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- Dosis nicht aus, dann lă.Gt man tăglich 0,1 g mehr nehmen, 
bis man die kleinste Menge herausgefunden hat, die genligt, um 
die Extrasystolen nicht mehr hervortreten zu lassen. Findet 
man beispielsweise bei der Darreichnng von 7 X 0,1 Chinin, auf 
den Tag verteiIt, noch Extrasystolen, bei 8 X 0,1 nicht mehr, 
dann gibt man eine Zeitlang 'acht Pnlver nnd versncht dann 
langsam abznbanen; es gelingt dann manchmal, mit kleineren 
Dosen ansznkommen. 

Ein zweites, die Extrasystolen beseitigendes Medikament 
ist die Digitalis. Es scheint znnăchst widerspruchsvoll, dafi das 
Mittel, das sehr hănfig Extrasystolen 'hervorruft, anch znr Be­
kămpfung dieser Stornng herangezogen wird. Die Digitalis­
Extrasystolen entstehen aber - wie S.246 ansgeflihrt wird -
nnr unter bestimmten Bedingungen. Sie treten bei gesnndem 
Myokard anch nach den grofiten Digitalismengen nicht auf. 
Extrasystolen, die nicht Folge einer Digitalistherapie sind, ver­
schwinden in der Regel bei Digitalisdarreichnng. Es genligen 
oft sehr kleine Digitalisdosen, um die Extrasystolen zn nnter­
drlicken; nur in manchen Făllen, bei gehăuften Extrasystolen, 
sind grofiere Dosen notwendig. Ein NachteiI der Digit'alis­
behandlnng besteht oft darin, dafi die Patienten die Digitalis als 
Mittel gegen ,Herzschwăche kennen nnd dnrch die Anwendnng 
dieser Droge erschreckt werden. Es empfiehlt sich deshalb, nur 
Digitalispraparate aufznschreiben, aus de ren Namen der Pa­
tient liber die Art der Droge nicht sofort orientiert ist (Vero­
digen, Cardin nsw.). Die Digitalis wird besonders dort ver­
schrieben werden mlissen, wo das Ohinin schlecht vertragen 
wird. 

Gut wirksam nnd weit verbreitet ist die Kombination klei­
ner Chinin- mit kleinen Digitalisdosen, etwa in Form der 
WENCKEBACHschen Pillen, die ianch etwas Strychnin als 
Tonikum enthalten: 

Chinin muriat. 4,0. 
Pulv. foI. digit. titr. 2,0. 
Strychnin. nitr. 0,06. 
Mass. pil. q. s. f. pill. Nr.·C. 
S. 3-6 Pillen tăglich. 

Diese Znsammensetznng kann, entsprechend den Verhălt­
nissen des Falles, geăndert werden. Bei 'hartnăckigen Extra­
systolien empfiehlt es sich, die Chin in do sis zn erhohen, zuweiIen 
ist 'aber - anch ohne dafi eihe Herzinsnffizienz besteht - eine 
Vergrofiernng der Digitalismenge vorteilhaft. 
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Die Klinik des V orhofflimmerns (Vorhofflattern). 
Das Vorhofflimmern gehOrt zu den hiiufigsten Rhythmus­

storungen. Man findet es bei nahezu 50% der Fiille, die das 
Krankenhaus wegen eines Herzleidens aufsuchen. Ganz be­
sonders bei Mitralstenosen, bei Hyperthyreosen und bei Ko­
ronarsklerosen ist es eine so typische Begleiterscheinung, dafi 
vorgeschrittene Fiille dieser Erkrankungen, die kein Flimmern 
aufweisen, in steter Gefahr sind, es zu bekommen. Aber auch 
bei allen anderen Herzerkrankungen kann Flimmern gefunden 
werden. Es kann bei den verschiedenen anderen Klappen- und 
den Myokarderkrankungen vorkommen; auch bei Krankheiten, 
die hiiufig mit Myokarditiden einhergehen (Pneumonien, 
Typhus, ScharIach) ist das Flimmern keine seltene Komplika­
tion. Es kommt in jedem Lebensalter vor. 

Manchmal findet man das Vorhofflimmern auch bei Kran­
ken, die bei jahrzehntelanger Beobachtung ein vollstăndig nor­
males Herz aufweisen. Es ist moglich, dafi seinerzeit ei ne -
sonst unbemerkt gebliebene - leichte Myokarditis bestand, die 
rasch abklang, wiihrend die Begleiterscheinung, das Flimmern, 
bestehen blieb. Da das Flimmern auf einen abnormen funk­
tionellen Zustand zurlickzuftihren ist, kann es auch bei stets 
gesunden Herzen vorkommen. 

Die U rsache des V orhofflimmerns ist noch nicht sicher­
gestellt. Es gibt zwei Gruppen von Erkliirungsversuchen. Fur 
jede dieser Erkliirungen spricht eine Anzahl gewichtiger 
Beobachtungen, jede ist durch eine grofie Zahl von Tierver­
suchen gestlitzt. Gegen beide Erklărungsversuche lassen sich 
jedoeh einige, vorlăufig nicht zu entkrăftende Argumente bei­
bringen, so daU eine Entscheidung nicht moglich ist. 

Nach der einen Hypothese ist das Vorhofflimmern auf ei ne 
sehr frequente abnorme Reizbildung in einem Zentrum zurlick­
zuftihren. Danach wăre das Flimmern die hochste Steigerung 
einer Reizbildungsstorung. Wird nur ein Reiz oder werden nur 
einige abnorme Reize von den spezifischen Fasern gebildet, so 
treten Extrasystolen auf. Werden 150-200 und mehr abnorme 
Reize in der Minute gebildet, so sprechen wir von paroxysmalen 
Tachykardien. Bei anniifhernd 300 Reizen pro Minute tritt das 
spăter erwăhnte Flattern auI. Werden jedoch liber 400 Reize 
in der Minute gebildet, dann ftihren die VorhOfe keine ko­
ordinierten Bewegungen mehr aus, man sieht nur feinste hoch­
frequente Zuckungen der einzelnen Muskelblindel. Diese 
"flimmernden" Bewegungen haben dem Zustand den Namen ge­
geben. 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 15 
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Nach der Ansicht anderer Forscher ist das Vorhofflimmern 
darauf zurtickzufi.i'hren, dan in einem der im Vorhofe zahlreich 
vorhandenen Muskelringe eine Erregungswelle viele hundert­
mal in der Minute herumkreist, ohne zur Ruhe zu kommen. 
Von dieser "Mutterwelle" werden dauernd Reizezum tibrigen 
Vorhofe und zur Kammer gesendet (Kreisbewegungstheorie). 
Diese Anschauung sttitzt sich auf zahlreiche Untersuchungen 
am Menschen und an Tieren, de ren Besprechung an dieser 
Stelle unmoglich ist. 

Von den VorhOfen gelangt nur ein Teil der Reize ganz 
unregelmtifiig zur Kammer. Die vollstandige Arrhythmie der 
Kammern, die keine Gesetzma.Gigkeit erkennen laEi, das "De­
lirium cordis", erlaubt die klinische Diagnose, auch ohne Ekg, 
praktisch immer. Ist die Herztatigkeit langsam, dann tritt die 
Arrhythmie oft nicht deutlich hervor. Nach leichter korper­
licher Anstrengung wird dann die Kammerfrequenz ansteigen 
und damit auch die Arrhythmie leieht erkennbar. Auch die 
Unterscheidung zwischen gehauften, unregelma.Gig auftretenden 
Extrasystolen und Vorhofflimmern kann schwierig sein. Auch 
dann bringt ein Arbeitsversuch die Entscheidung, da die Extra­
systalen unmittelbar nach der Arbeit verschwinden, das H erz 
alsa regelmăf3ig wird, wăhrend die Arrhythmie beim Flimmern 
nach Arbeit stărker ausgeprăgt ist. 

Beim Vorhofflimmern werden die VorhOfe viele hunderte­
mal in der Minute erregt. Mit steigender Frequenz wird die 
motorische Kraft der einzelnen Kontraktionen immer schwacher 
und bei den 400-600 Reizen des V orhofflimmerns ist der V or­
hof - vom Standpunkt der Dynamik aus betrachtet - praktisch 
nicht mehr tatig. Wenn man einen flimmernden Vorhof 'am frei­
liegenden Herzen betrachtet, sind nur bei naherem Zusehen 
allerfeinste Bewegungen festzustellen. 

Will man die Folgen des Vorhofstillstandes verstehen, dann 
muE man die Bedeutung der normalen Vorhofaktion fUr die 
Dynamik des Herzens berticksichtigen. Normalerweise, bei 
einer Herzfrequenz von ungefiihr 70-80 Schlagen in der Minute, 
bringt jede Vorhofsystole ungefiihr 1/3 des Schlagvolumens in 
die Kammer. Da die Kammer auf diese Weise - kurz vor 
ihrer Kontraktion - noch rasch eine ansehnliche Blutmenge 
zugeschickt bekommt, ihre Ftillung, die Anspannung jeder 
Muskelfaser, zunimmt, ist auch die Kontraktionskraft des 
Muskels nach den bek'annten Herzgesetzen entsprechend besser. 

Nehmen wir nun den Fall an, dan die VorhOfe (durch das 
Flimmern) ihre Tatigkeit plOtzlich einstellen, die Kammern aber 
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in derselben Frequenz weiterschlagen wie vorher. Dann wird 
das Ausbleiben der Vorhofsystole sofort zu einer Verminderung 
der Kammerftillung und zu einer Stauung in den VorhOfen 
ftihl'en. Der erhohte Vorhofdruck wird aber zur Folge haben, 
dafi in der năchsten Diastole das Blut von selbst in vermehrter 
Menge in die Kammer gelangt, so dafi die Kammerftillung auch 
ohne Kontraktion der VorhOfe ausreichend ist und jede Stau­
ung vermieden wird. Daraus folgt, dafi das Fehlen der Vorhof­
kontraktionen solange ohne grofie Bedeutung sein wird, als 
eine langsame Kammertătigkeit und dementsprechend lange 
Diastolen eine gute Ftillung der Kammern ermoglichen. Je 
hO'her die Kammerfrequenz wird, desto notwendiger werden die 
Vorhofkontraktionen; dann erlaubt die kurze Diastole keine 
Spontanftillung der Kammern mehr, die Mithilfe der VorhOfe 
wird notwendig. 

Entsprechend diesen Gesetzmăfiigkeiten kann man beob­
achten, dafi Kranke mit Vorhofflimmern, bei denen durch einen 
erhOhten Vagustonus, durch eine funktionelle Minderwertig­
keit des Vorhof-Kammer-Reizleitungssystems nicht mehr als 
80 Reize in der Minute zur Kammer gelangen, sich so wohl 
ftihlen konnen, als wăre die Herztătigkeit normal. Das Vorhof­
flimmern bei solchen Kranken wird oft zufăllig entdeckt, da 
es keine Beschwerden macht. Die Arrhythmie bewirkt wohl, 
daE einige Systolen. die rasch aufeinanderfolgen, denen also 
kurze Diastolen vorausgehen, wenig Blut fordern, es folgen 
aber dann immer um so Iăngere Diastolen, die alle Stărungen 
ausgleichen (wie bei den Extrasystolen, s. S. 218). Die Arrhythmie 
(jede Arrhythmie!) ftihrt also - wenn die Grundbedingung der 
normalen Minutenfrequenz gegeben ist - zu keiner dauernden 
Stărung. 

Bei diesen Făllen mit "langsamem Flimmern" ist keine 
spezielle Behandlung notwendig. Grofiere Anstrengungen er­
tragen diese Patienten allerdings etwas schlechterals Kranke 
mit normaler Herztătigkeit, weil die bei korperlicher Anstren­
gung auftretende Steigerung des Sympathikustonus die Leitung 
zur Kammer bessert und den Puls sehr hoch hinaufschnellen 
IăEt. Man sieht abel' immer wieder Fălle, die wohl jahre- und 
jahrzehntelang "flimmern", abel' darum, weil sie eine langsame 
Kammerfrequenz aufweisen, einen dauernd normalen Kreislauf 
haben. 

Leider sind solche Fălle Ausnahmen. In der Regei sind 
beim Auftreten des Vorhofflimmerns die Dberleitungsverhalt­
nisse zur Kammer vieI besser. Frequenzen von 180, 200 und 

15* 
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dariiber werden gefunden. Je haher die Frequenz ist, desto 
rascher wird es zu einer Kreislaufstarung kommen. Die Lange 
der Diastole nimmt bei zunehmender Frequenz -ab; waren die 
Vorhafe noch funktionsfahig, dann wiirden sie noch rasch 
etwas Blut in die Kammer pressen und ihre Fiillung verbessern. 
Da sie praktisch gelahmt sind, wird die Kammerfiillung un­
geniigend. Man kann dann manchmal bei einer :&ammerfrequenz 
von 200 in der Minute nul' 50 Pulse in der Peripherie fiihlen. 
Es erzeugen dann nul' jene Kammersystolen einen Puls, die 
nach einer langeren Diastole -auftreten. Die Schlage abel', die 
rasch aufeinanderfolgen, fardern kein Blut, odeI' nur so wenig, 
daU keine tastbare Pulswelle zustande kommt. Man spricht von 
einem Pulsdefizit, das um so haher ist, je mehr die Kammer­
frequenz ansteigt. Wenn also von 200 K'ammerkontraktionen 
nul' 50 einen Puls erzeugen, betragt das Pulsdefizit 150. Die 
GraUe dieses Pulsdefizits ist ein MaUstab fiiI' den Grad der 
Kreislaufstarung. 

Da so viele Kontraktionen erfolglos sind, staut sich das 
Blut VOI' dem Herzen in den groUen Venen. Die Halsvenen sind 
strotzend mit Blut gefiiUt, die Leber schwillt rasch an. In dem­
selben Malle, wie das Venensystem des groUen Kreislaufs in den 
zentralen Abschnitten mit Blut iiberfiillt ist, nimmt die Fiillung 
des arteriellen Systems ab. Der Blutdruck sinkt, die Patienten 
sehen blaU aus. Dieses Bild entwickelt sich um so rascher, je 
ha heI' die Kammerfrequenz ist. 

Wie in alle anderen Arterien, gelangt auch in die Koronar­
arterien weniger Blut, sa daU der Herzmuskel, der infolge der 
raschen Arbeit ein sehr groUes 02-Bediirfnis hat, ganz unzu­
reichend ernahrt wird. Die Ernahrung des Herzmuskels leidet 
auch infolge der zu kurzen Diastolen, so daU bald Erweiterun­
gen der Kammern mit allen ihren Folgen (Stauungen, relative 
Mitral- und Trikuspidalinsuffizienzen) 'auftreten. 

Sa kann auch bei gesunden Klappen und gesundem Herz­
muskel nul' durch die Tachykardie eine schwere Kreislauf­
starung anftreten, die sogar zum Tode fiihrt, wenn man nicht 
rechtzeitig behandelt. Die Tachykardie allein (nicht die 
Arrhythmie) ist ihr AnlaU. 

Bei einer dritten Gruppe von Fallen, die zum Gliick selten 
sind, kannen die tJberleitungsverhaltnisse zum Vorhof so 
giinstig liegen, daU beim Auftreten des Vorhofflimmerns mehr 
als 300 Schlăge zur Kammer geleitet werden. Dann werden 
alle Schlăge unzureichende Blutmengen fardern, der Kreislauf 
ist sa ungeniigend, daU der Patient bewuUtlos wird (s. ADAMS-
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STOKES, S.165). Dauert dieser Zustand nur wenige Sekunden 
oder Minuten und versehleehtert sieh dann die Leitung, wird 
die Kammerfrequenz niedriger, da das Reizleitungssystem er­
mlidet, dann erwaeht der Patient aus der BewuUtlosigkeit. 
Dauert die hoehfrequente Taehykardie langer als 3-4 Minuten, 
dann tritt der Tod ein. Vorhofflimmern mit zu guter Leitung 
zur Kammer ist eine der haufigsten Ursaehen fUr den plOtz­
lichen Herztod, naeh dem die Autopsie keine Embolie und keine 
andere ErkIarung fUr die Todesursaehe aufdeekt. 

Es gibt also beim Vorhofflimmern drei versehiedene klini­
sehe Formen. Bewegt sieh die Kammerfrequenz um 80 herum, 
so verursaeht das V orhofflimmern keine wesentliehe Verande­
rungdes KreisIaufs. Je hoher die Frequenz ist, desto raseher 
tritt eine Dekompensation auf. Ist die Frequenz liber 300, so 
kann sofortiger Tod die Folge sein. Das Vorhofflimmern ist 
also um so gefiihrlieher, ie hoher die Kammerfrequenz ist. 

Die Behandlung besteht, in Erkenntnis dieser Tatsaehe, 
darin, die Kammerfrequenz herabzusetzen und niedrig zu 
halten. Das ist dureh die Digitalis nahezu immer moglieh. 
Dureh die Digitalis wird der Vagustonus gesteigert, die Re­
fraktarphase wird verlangert, so daU sieh die trberleitungsver­
haltnisse versehIeehtern und die Kammer langsamer arbeitet. 
Das Vorhofflimmern selbst bIeibt unbeeinfluUt. Die Digitalis 
bessert nur die unangenehmste, folgensehwerste Begieitersehei­
nung des Flimmerns, die Kammertachykardie. Die Therapie 
ist leieht zu steuern, die Dosierung einfaeh (s. S.242). 

Da die Digitalisbehandiung nur symptomatiseh wirkt, die 
Kammertaehykardie herabsetzt, das Flimmern der VorhOfe 
unbeeinfluUt lant, ergibt sieh die Frage, ob es ratsam oder gar 
notwendig ist, das Flimmern selbst - dureh eine Chinin­
behandlung - zu beseitigen, den Kranken, wie man es im 
klinisehen Spraehgebrauch nennt, zu "entflimmern". Tatsaeh­
lieh bringt die Chininbehandlung des Flimmerns in der Mehr­
zahl der Falle den Edolg, daU wieder ein normaler Rhythmus 
auftritt. Dennoeh wird die Behandlung nur selten durehgeflihrt. 

Zunăehst sind einige Gegenanzeigen zu beaehten. Das 
Chinin darf bei ălterem, lange Zeit bestehendem Flimmern nieht 
gegeben werden, da sieh dabei in den unbewegliehen Herzohren 
Thromben abIagern, die dann, wenn bei der Rliekkehr des nor­
malen Rhythmus krăftige Kontraktionen wieder einsetzen, sieh 
10s16sen und t6dliehe Embolien herbeiflihren. Dieses Ereignis 
ist Ieider nieht selten. Aueh ein stark erweiterter linker Vorhof 
(z. B. bei Mitralvitien) bildet eine Gegenanzeige gegen die 
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Chininbehandlung, weil sich in den liberdehnten VorhOfen sehr 
rasch Thromben bilden konnen. Da das Chinin ein herzlah­
mendes Gift ist und oft gro.Ge Chinindosen gegeben werden 
mlissen, bildet auch jede Herzinsuffizienz und jede Herzmuskel­
schadigung eine Gegenanzeige. 

Au.Gerdem zeigt die Erfa:hrung, da.G der normale Rhythmus 
nach dem "Entflimmern" nicht immer bestehen bleibt. In 
klirzerer oder langerer Zeit wird das Vorhofflimmern wieder 
erscheinen. Das gilt ganz besonders fUr jene Fălle, bei denen 
diese Rhythmusstorung sehr oft auftritt (Hyperthyreosen, 
Mitralstenosen). Da endlich die Chininbehandlung selten drin­
gend notwendig ist, die Kranken sich vielmehr nach der Digi­
talisverlangsamung des Herzens so wohl fUhlen, wie wenn kein 
Flimmern bestlinde, die Chininbehandlung also praktisch nie 
durchgefUhrt werden mufJ, wird man sich angesichts der 
bestehenden Emboliegefahr nur in ganz bestimmten, ausge­
wahlten Fallen dazu entsehlie.Gen. So etwa dann, wenn bei 
einer Hyperthyreose eine subtotale Schilddrlisenexstirpation 
durchgefUhrt wurde und alle Symptome schwinden, nur das 
Flimmern bestehen bleibt. Besteht sonst keine Gegenanzeige 
gegen eine Chininbehandlung, dann wird man hoffen dlirfen, 
da.G der Kranke nach Beseitigung des Flimmerns vollstandig 
gesund wird. Dasselbe gilt fUr Kranke, bei denen nach der 
Heilung einer Pneuinonie, eines Typhus V orhofflimmern be­
stehen bleibt, FaIle also, bei denen Berlicksichtigung aIler Um­
stande die Chininbehandlung fUr zweckma.Gig erscheinen la.Gt. 

Vor jeder Chininbehandlung wird das Herz solange digi­
talisiert, bis die Kammerfrequenz unter 80 sinkt. Dann wird 
die Digitalisdarreichung unterbl'Ochen und eine Probedosis von 
0,25 g Chinidin. sulf. gegeben. Berichtet der Kranke am nach­
sten Tage nicht liber trberempfindliehkeitserscheinungen, dann 
wird die Behandlung nach folgendem Schema durchgefUhrt: 

1. Tag 3 X 0,25 Chinidin 
2. Tag 4 X 0,25 Chin~din 
3. Tag 5 X 0,25 Chinidin 
4. Tag 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 
5. Tag 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 
6. Tag 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 
7. Tag . 6 X 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin 

Die gro.Geren Dosen werden natlirlich nur dann gegeben, 
wenn die kleineren vertragen werden. Treten Chinin-Nebenwir­
kungen auf (Ohrensausen, DurchfaIle) dann wird die Behand-
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lung unterbrochen. Verschwindet das Flimmern in den ersten 
Tagen der Behandlung, dann werden einige Tage noch die 
kleinen Dosen gegeben und dann die Behandlungausgesetzt. 
Besteht am 8. Tage das Flimmern noeh weiter, dann wird die 
Behandlung ebenfalls abgebrochen. Langere Chinindarreichung, 
die Darreichung grofierer Mengen, bringt Gefahren. Nul' aus­
nahmsweise, bei kraftigen Patienten mit gutem Herzmuskel, 
steigern wir die Tagesdosis auf je 2,0 g Chinidin. sulf. 'am 5. bis 
7. Behandlungstage. 

Von vielen Arzten wird bei Vorhofflimmern Digitalis ge­
meinsam mit Chinin versehrieben. Das geschieht nicht in der 
Absicht, das Flimmern zu beseitigen (dazu sind die Chinin­
dosen zu klein), sondern zur Verlangsamung der Kammer. 
Diese Kombination ist bei Vorhofflimmern nicht zweckmafiig. 
Die Digitalis wirkt zum grofien Teil durch die V:agustonus­
steigerung verlangsamend. Diese Wirkung wil'd abel' durch 
Chinin, das die Vagusendigungen lahmt, aufgehoben. 

Beim V orhofflattern werden annahernd 300 Reize in der 
Minute im V orhofe gebildet, so dafi die VmhOfe noeh koordi­
nierte Bewegungen ausftihren. Manchmal gelangen alle Reize 
zur Kammer, meistens wird abel' nul' ein Teil der Vorhofreize 
(ieder 2. oder 3., 4.) zur Kammer geleitet; sehr oft wechselt die 
Zahl der geleiteten Reize dauernd, so dafi die verschiedensten 
Arrhythmien zustande kommen. Das Vorhofflattern geht oft 
in das Vorhofflimmern liber und wird auchals dessen Vor­
stadium bezeichnet. 

Bezliglich der Klinik und der Thera pie des Vor hofflatterns 
mufi auf die Lehrblicher der Arrhythmien und derElektro­
kardiographie verwiesen werden. 

Die Klinik der Tachykardien. 
Man teilt die Tachykardien in zwei grofie Hauptgruppen 

ein: 1. die Sinustachykardien und 2. die paroxysmalen Tachy­
kardien. 

Bei den Sinustachykardien besteht nul' eine Beschleuni­
gung des normalen (Sinus-) Rhythmus. Wir finden sie bei 
jedem Gesunden nach Anstrengungen und Erregungen. Sie 
treten im Fieber auf und bei, sowie einige Zeit nach, Infektions­
krankheiten. Man findet sie bei Hyperthyreosen und Herz­
neurosen. 

Die Herzfrequenz kann leicht besehleunigt sein (100-120 
Schlage pro Minute). Es kann abel' auch eine Tachykardie 
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von 150-180 bestehen. Eine Frequenz von 200 wird von den 
Sinustachykardien nicht iiberschritten. 

Die Sinustachykardien sind von den an de ren Tachykardien 
dadurch zu unterscheiden, da.G 1. die Tachykardie sieh all­
măhlieh entwickelt und ganz allmăhlieh versehwindet, und 
2. dadureh, da.G jede Lageănderung des Korpers und jede. aueh 
die leichteste Anstrengung die Frequenz ein wenig erhoht. 
Eine noeh so frequente Sinustaehykardie bei einer Hyper­
thyreose wird beim Stehen noeh frequenter und wird beim 
Herumgehen weiter ansteigen. 

Die medikamentose Behandlung der Sinustaehykardien ist 
sehr undankbar. Aueh bei den hochsten Frequenzen (z. B. Sinus­
taehykardien bei einer Herzneurose oder Hyperthyreose mit 
180 Schlăgen pro Minute) wird man weder dureh Digitalis noch 
mit Chinin eine nennenswerte Besserung erzielen. Die einzig 
wirksame Therapie ist die Behandlung des Grundleidens. Man 
wird sieh bemiihen miissen, die Hyperthyreose, die Neurose oder 
eine bestehende Infektion zu behandeln, dann wird aueh die Sinus­
tachykardie verschwinden; jedes Bemiihen, die Taehykardie 
direkt zu beeinflussen, mu.G ergebnisIos bleiben. 

Die paroxysmalen Tachykardien sind dureh den ganz 
plOtzliehen Beginn und das ebenso plOtzliche Ende ausgezeich­
net. SobaIddie Patienten ihre Taehykardie iiberhaupt empfin­
den - aueh bei sehr hohen Frequenzen kann die Sensation des 
Herzklopfens fehIen - dann wird ihnen das ruekartige An­
fangen und Enden des Anfalles immer bewu.Gt. 

Man unterseheidet drei Hauptformen der paroxysmalen 
Tachykardien: 1. das paroxysmale Flimmern (Flattern); 2. die 
paroxysmale Vorhoftaehykardie; 3. die paroxysmale Kammer­
taehykardie. 

Das Vorhofflimmern (-flattern) tritt nicht immer als Iang­
dauernde oder sogar stăndige Rhythmusstorung auf; es kommt 
hăufig nur in minuten- oder stundenIangen Anfăllen. Da diese 
plOtzlieh beginnen und plOtzlieh enden und oft mit hohen Fre­
quenzen einhergehen, geh5rt ihre Bespreehung hieher. Berichtet 
der Kranke dariiber, dan das Herz im Anfalle nicht nur raseh, 
sondern aueh unregeImăfiig sehIăgt, dann handelt es sich so 
gut wie sieher um einen Anfall von Vorhofflimmern. 

Die Bedeutung und Behandlung des V orhofflimmerns als 
Dauerzustand wurde schon S. 225 besprochen. Treten diese 
Rhyuhmusstorungen nur voriibergehend, in Anfăllen ,auf, dann 
gibt man, wenn die Anfălle tăglich oder fast tăglieh auftreten, 
vorbeugend Chinin. Man versueht - wie bei den Extrasystolen 
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- mit den kleinsten maglichen Chininmengen auszukommen. 
Nur dann, wenn Chinin nicht vertragen wird, gibt man Digi­
talis, das eine ăhnliche, aber weniger sichere Wirkung ent­
f'altet. Treten die Anfălle jedoeh nioht tăglich, sondern in 
grafieren, ganz unregelmăfiigen Zwischenrăumen auf, dann ist 
ei ne prophylaktische Behandlung kaum durchftihrbar. Dann 
gibt man nur im Anfalle gleich Chinin. Der Kranke nimmt alle 
2 Stunden 0,25 g Chinidin, bis der Anfall verschwindet. In den 
meisten Făllen sind dazu hOchstens 2-3 Pulver notwendig. 
Auah hier wird man in Făllen VOn Chinintiberempfindlichkeit 
zu Digitalis greifen mtissen. Da die Digitalis erst nach einer 
geraumen Zeit wirkt, gibt man besser Strophanthin (0,00025 g). 
Eine Strophanthininjektion beseitigt die Anfălle gewahnlich 
innerhalb einer halben Stunde. 

Hăufen sich die Anfălle von paroxysmalem Flimmern, 
dann besteht die Maglichkeit, dafi eines T'ages Dauerflimmern 
auftritt. Das wird von den Kranken sehr angenehm empfunden, 
da sie dann nicht mehr die stete Angst vor den Anfăllen haben 
mtissen und weil man dann die Tachykardie sehr leicht mit 
kleinen Digitalisdosen beeinfluf3t. 

Bei den paroxysmalen Vorhof- und Kammertachykardien 
handelt es sich um eine Kette von Extrasystolen. Folgen Extra­
systolen in grofier Zahl aufeinander, so geschieht das immer 
in kurzem Abstande, 80 dafi ei ne Tachykardie entsteht. Eine 
Vorhoftachykardie ist also eine Aufeinanderfolge von Vorhof­
extrasystolen, eine Kammertachykardie eine Kette von Kam­
merextrasystolen. Je nach der Frequenz, mit der das ·abnorme 
Zentrum Reize bildet, kann man bei den paroxysmalen T'achy­
kardien eine ganz bescheidene Frequenzbeschleunigung von 
120 Schlăgen, aberauch Frequenzen von 300 und dartiber 
finden. 

Die paroxysmalen Vor hof - und Kammertachykardien sind 
in ihrer Erseheinungsform in jedem Einzelfalle versehieden. 
Die Anfălle sind verschieden hitufig und dauern verschieden 
lange. Es kann tăglich ein AntalI, es kannen sogar mehrere 
tăglich auftreten, wăhrend bei einem anderen Falle Jahre zwi­
schen den einzelnen AnfălIen verstreichen kannen. 

Man solIte bei einer paroxysmalen Tachykardie zunăchst 
feststelIen, ob ei ne Vorhof- oder eine Kammertaehykardie vor­
liegt; das gelingt allerdings nur mit dem Ekg. Die V orhof­
tachykardien, die vieI hăufiger sind, geben eine bessere Pro­
gnose. Bei den Kammertachykardien besteht die Maglichkeit 
des tJberganges in Kammerflimmern. 
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V on Bedeutung ist aueh die Frequenz der Taehykardie. 
Wir sahen sehon (s. S.226), von weleher Wiehtigkeit gerade bei 
Taehykardien die V orhoftatigkeit ist. tJbersteigt die VOI'hof­
taehykardie eine gewisse "kritische" Frequenz (sie liegt meist 
um 180), dann ist die Diastole so kurz, dan die VorhOfe sieh 
zu einer Zeit kontrahieren, da die Kammer noeh im Refraktar­
zustand naeh der vorausgehenden Kontraktion tind noeh nieht 
einmal ersehlafft ist. Die Vorhofsystole ist auf ei ne Kammer­
systole "aufgepfropft". Die Folge dieser Erseheinung ist, dan 
die VorhOfe ihr BIut nicht in die kontrahierte Kammer ent­
leeren konnen. Das BIut wird vielmehr dureh die offenen, 
klappenlosen Hohlvenen bei der Vorhofsystole zurliekgesehleu­
dert. Dieser Meehanismus ruft natlirlieh eine besonders starke 
Stauung in den groEen Venen tind in der Leber hervor. 

Wesentlieh ist aueh die FeststeUung, wie oft die AnfaUe 
auftreten und von weleher Dauer sie sind. Sie kommen bei dem 
einen in jahrelangen IntervaUen, bei dem an de ren nahezu tag­
lieh. Sie dauern bei dem einen Minuten, bei dem anderen Stun­
den, Tage und sogar Woehen! Jeder FalI zeigt andere Ver­
haltnisse. Selten findet man - wie bei den einzelnen Extra­
systolen - eine auslOsende Ursaehe (Menstruation, Obstipa­
tion usw.). 

Die Beurteilung ist leieht, wenn der Kranke mit einer 
langen AnfaUsanamnese zu uns kommt und uns liber aUe 
Einzelheiten Auskunft geben kann. Sehwieriger liegen aber die 
Dinge, wenn der Kranke in oder naeh einem ersten Anfalle zu 
uns kommt. Dann wird man oft etwas zuwarten mlissen, bis die 
Beobaehtung ein Urteil erlallbt. 

Dasselbe gilt von der Beurteilung der pathognomonisehen 
Bedeutung der Taehykardien. Berichtet der Kranke liber seit 
Jahren bestehendc AnfiiUe und ergibt die Untersuehung einen 
normalen Herzbefund, so wird man - wie bei dan Extra­
systolen - die Taehykardien ohne weiteres als ei ne harmlose 
Storung {in einem "Reizbildungszentrum") ansehen dlirfen. 
Sahen wir aber den Kranken in oder kurz naeh dem ersten 
Anfall, dann werden wir ihn alleh bei negativem Ergebnis der 
ersten Untersllehung ei ne Zeitlang beobaehten mlissen, da die 
Taehykardie das erste und eine Zeit hindureh 'aueh das einzige 
Zeiehen einer Myok'arderkrankung sein kann. Hier ware aU 
das zu wiederholen, was liber dieselbe Frage sehon bei den 
Extrasystolen besproehen wurde. 

Die meisten Patienten, die an einer paroxysmalen Taehy­
kardie leiden, ftihlen den plOtzliehen, ruekartigen Beginn und 
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das p16tzliche Ende so deutlich, dafi man durch einige Fragen 
diese Form des Herzklopfens von anderen leicht unterscheiden 
kann. Es gibt allerdings Fălle, die weniger klare Angaben 
machen und die trotz des bestehenden Herzjagens kein Herz­
klopfen verspuren, sondern nur die Folgeerscheinungen des 
Herzjagens empfinden. 

So hat die rasch einşetzende Stauung vor dem Herzen und 
die damit verbundene Leberschwellung Erbrechen im Gefolge. 

Ein eigenartiges, noch wenig erforschtes' Begleitsymptom 
der verschiedenen Formen der paroxysmalen Tachykardien ist 
die Urina spastica. Die Kranken geben an, auffallend grofie 
Mengen hellen, wasserklaren Harns zu entleeren. Diese Harn­
flut kommt oft gleich zu Beginn, manchmal wăhrend des An­
falles, selten erst nach seinem Aufhăren. Fur die Unterschei­
dung von an de ren Formen des Herzklopfens oder Tachykar­
dien ist der Befund einer Urina spastica wertvoll. Die an­
ginăsen Schmerzen bei den paroxysmalen Tachykardien wurden 
S. 157 besprochen. 

Lănger dauernde, hochfrequente Tachykardien kănnen aus 
denselben Grunden wie das Vorhofflimmern (s. S. 228) zu un­
angenehmen Dekompensationserscheinungen ftihren. 

Die Behandlung der paroxysmalen Tachykardien gliedert 
sich in eine Behandlung des bestehenden Anfalles und in Mafi­
nahmen zur Verhutung neuer Anfălle. 

Sehen wir den Kranken wăhrend eines Anfalles, so greift 
man am besten nicht gleich zu Medikamenten; man versucht 
vielmehr, den Anfall durch einen cler zahlreichen wirkBamen 
Vagusreflexe zu beseitigen. 

Man ftihrt zunăchst den Karotisdruck durch, der vor der 
Entdeckung der Karotisreflexe als Vagusdruckversuch be­
kannt war. 

DaU man durch einen Druck am Halse auf die A. carotis das 
Herz verlangsamen und einen Anfall von paroxysmaler Tachykardie 
beenden kann, ist seit J ahrzehnten bekannt. Man war lange Zeit 
hindurch der Ansicht, daU man diese Wir~ung durch ei ne direkte 
mechanische Reizung des hinter der Karotis liegenden Vagusstam­
mes erzielte. Neuere Untersuchungen haben aber gezeigt, daU die 
Herzhemmung auf einen Reflex zuriickzuftihren ist. Die Karotis ist 
an ihrer Teilungsstelle erweitert (Sinus caroticus). Im Sinus caro­
ticus entspringt der Sinusnerv, der mit dem Nervus glossopharyn­
geus zum Vaguszentrum zieht. Die beiden Vagi stellen die zentri­
fugale Reflexbahn dar. Der Sinusnerv steht unter einem Dauer­
tonus, der Blutdruck im Sinus caroticus sorgt schon unter normalen 
Verhăltnissen dafiir, daU dem Herzen dauernd Hemmungsimpulse 
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zuflieJlen. Jede Steigerung des Blutdruckes oder eine mechanische 
Reizung des Sinus caroticus, elektrische Reizung der Sinusnerven, 
fUhrt zu einer Steigerung der Herzhemmung, eine Durchschneidung 
der Sinusnerven flihrt zu einer starken Herzbeschleunigung durch 
Wegfall der Hemmung. Auch der Blutdruck und die Atmung wer­
den vom Sinus caroticus aus reguliert. 

Man fiihrt den Karotisdruckversuch so aus, daE man am 
liegenden Kranken, in der Hohe des Schildknorpels, vor dem 
M. sternocleidomastoideus, die Karotis tastet uud sie gegen die 
Wirbelsaule zu driickt. Man kontrolliert gleichzeitig mit dem 
Harrohr die Herztatigkeit. Die Starke des Druckes muE in 
jedem Falle verschieden sein. Bei manchen Kranken geniigt 
schon ein leichtes Beriihren der Haut, bei anderen ist ein 
recht kraftiger Druck notwendig. Fallt der erste Versuch ne­
gativ aus, dann wird el' zweckmaEigerweise etwas haher odeI' 
tiefer wiederholt, weil die Lage der Teilungsstelle der Karotis 
Variationen zeigt und der Druck ananderer Stelle wirkungslos 
ist. In der Mehrzahl der Falle ist der Druck auf der rechten 
Seite erfolgreich. Manchmal wirkt el' auch links, selten nul' 
links. EI' ist gefahrlos, wenn man die angegebenen Regeln be­
achtet. Es ist klar, daE man nicht /liuf beiden Seiten gleich­
zeitig driicken darf. Zahlreiche Patienten erlernen den Druck 
bald selbst und konnen so - ohne arztliche Hilfe - jeden 
Anfall sofort unterdriicken. 

War der Karotisdruckversuch wirkungslos, dann versucht 
man einen der anderen Vagusreflexe. Es gibt Patienten, welche 
schon durch tiefes Einatmen odeI' durch Atemanhalten den Anfall 
beenden konnen; anderen gelingt dies durch den Valsalvaschen 
Versuch (maximale Innervierung der Expirationsmuskeln bei 
geschlossener Glottis; man rat dem Kranken, wie beim Stuhlgang 
zu pressen). Recht wirksam ist - besonders bei Jugendlichen 
- der Bulbusdruck. Der Patient blickt nach abwarts, schlieEt 
die Augen und nun wird gegen die Bulbi ein allmahlich zu­
nehmender Druck ausgeiibt. Es gibt schlieElich Kranke, die 
sich beim Auftreten eines Anfalles den Finger in den Rachen 
stecken, um einen Brechreiz zu erzeugen. Der dam it ver­
bundene Vagusreiz beseitigt haufig den Anfall. 

Bei dem einen Kranken ist der eine Reflex, bei dem an­
deren der audere wirksam. In wenigen Minuten sind alle er­
probt. Nul' wenn sie alle versagt haben, ist eine medikamentose 
Behandlung notwendig. 

Das sehr wirksame Chinin kann intravenos injiziert wer­
den. Man gibt das erstemal nur 0,2 Chinin. hydrochl. uud stei-
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gert diese Dosis am nachsten Tage oder beim nachsten Anfalle, 
wenn die erste Iniektion gut vertragen worden war, auf 0,4 bis 
0,5. Der Anfall hort in der Regel noch wahrend der Iniektion 
auf. Sie mufi sehr langsam erfolgen und ist nicht ohne Ge­
fahren. Das Chin in ist ein herzlăhmendes Gift und wirkt auch 
in diesen kleinen Dosen, wenn sie intravenos gegeben werden, 
auf einen schon geschadigten Herzmuskel ungtinstig ein. Da 
bei einem Patienten, den man nicht naher kennt und im Anfalle 
zum ersten Male sieht, nicht leicht festgestelIt werden kann, ob 
und wie weit der Herzmuskel geschadigt ist, ist bei der intra­
venosen Chinininiektion V orsicht geboten. Der Praktiker, dern 
kein Elektrokardiograph zur Verftigung steht, kann auch bei 
einem Anfalle von paroxysmaler Tachykardie nie V orhofflattern 
ausschliefien. Bei diesem Zustand ist aber Chinin, in Form 
einer intravenosen Iniektion verabreicht, kontraindiziert, da es 
oft den Anf'all nicht beseitigt und sogar zu einer paradoxen 
Herzbeschleunigung ftihrt. Seit mehreren Jahren stehen auch 
intrarnuskular iniizierbare Praparate zur Verftigung, die alIer­
dings keine sofortige Wirkung haben. Man iniiziert intra­
muskulăr 0,5 g als Einzeldosis und darf diese Menge 2-3mal, 
in 3-4sttindigen Intervallen, wiederholen. 

Wirdaber das Chin in vom Patienten nicht vertragen, weil 
eine Dberempfindlichkeit besteht oder Nebenwirkungen auf­
treten, dann ist die Digitalis dem Chinin vorzuziehen. Die An­
wendung dieses Mittels bringt in manchen Fallen so grofie Vor 
teile, dafi es geeignet ist, die Chinintherapie auch dort zu er­
setzen, wo keine Gegenanzeigen bestehen. 

Besteht die Notwendigkeit einer rasohen Wirkung, dann 
wird man eine intravenose Strophanthininiektion geben. 'Der 
Erfolg tritt sehr rasch, spătestens in einer halben Stunde auf. 
Eine schădliche Wirkung ist, da die Kranken vorher nicht mit 
Digitalis behandelt wurden, nicht zu beftirchten. Auch die 
intramuskulare Iniektion ist oft wirksam. Ein vorher unwirk­
samer Karotisdruckversuch kann 20-30 Minuten nach einer 
Strophanthininiektion wirksam sein. 

In weniger dringlichen Fallen empfiehlt es sich, die Digi­
talis per os zu geben. Dann sind allerdings durchschnittlich 
hohere Dosen als bei der sonst tiblichen Digitalistherapie not­
wendig. Man gibt rasch wirkende, rei ne Glykoside, in Mengen, 
die 0,4-0,6 g Pulv. foI. digit. titr. pro die entsprechen. Die An­
fălIe horen dann in wenigen T'agen auf. 

Das Chinin ist hingegen der Digitalis dann vorzuziehen, 
wenn ein Kranker mehrmals wochentlich oder sogar tăglich 



238 Storungen des Herzrhythmus. 

die Anfalle bekommt und durch eine prophylaktische Behand­
lung das Auftreten der Anfalle verhindert werden solI. Man 
geht dann gen au so vor wie bei den Extrasystolen und sucht 
die kleinste wirksame Menge zu finden, welche das Auftreten 
der Tachykardien verhindern kann. 

Zahlreiche an de re, zur Behandlung von T.achykardien 
empfohlene Mittel (Cholinpraparate, Apomorphin, Adrenalin 
u. v. a.) sind zum Teil wirkungslos, zum Teil sogar gefahrlich. 
"Ober die Wirkung des Magnes. sulfur. (5-10 ccm einer 200f0igen 
Losung, Iangsam intravenos injiziert) mussen noch weitere 
Erfahrungen abgewartet werden. 



Therapie. 
Allgemeines zur Therapie. 

In den folgenden Abschnitten wel'den die wichtigsten Mafi­
nahmen, die uns zur Behandlung der Herz- und Gefafikrank­
heiten zur Verftigung stehen, besprochen. Eine ganze Anzahl 
von Behandlungsmethoden und Medikamenten W'llrde schon in 
den einzelnen bisher besprochenen Kapiteln angeftihrt. Im 
Folgenden werden vornehmlich jene Mittel besprochen, die zur 
Behandlung der Dekompensation dienen. 

Ein dekompensierter Herzkranker solI nicht nur medika­
mentos behandelt werden. Ruhe und entsprechende Diat (s. 
S. 282) werden bei vielen Kranken allein - ohne Digitalis -
eine volle Kompensation herbeiftihren. Auch die gerade bei 
Herzkranken so wichtige psychische Behandlung darf nicht 
vernachlassigt werden. 

Die Behandlungsdauer darf nicht zu kurz bemessen sein. 
Die Beseitigung von sichtbaren Odemen, von Atemnot, Tachy­
kardien genugt nicht; es dauert manchmal W ochen, bis das 
Herz eine ausreichende Reservekraft bekommt, eine Leber­
stauung sich zuruckbildet, eine Venenstauung am Halse ver­
schwlndet. 

Man gebe den Herzkranken auch dann, wenn sie keine 
spezielle Diat brauchen, doch detaillierte Vorschreibungen, da 
sie es lieben, bestimmte Vorschlage zu bekommen. Man unter­
lasse es nie, aus einer falschen Scham, das Sexualleben des 
Kranken zu besprechen. Der Kranke ist dankbar dafiir, dafi 
man ihm in der Erorterung dieser Frage zuvorkommt. 

V on grofier Wichtigkeit ist es, immer dann, wenn eine 
Dekompensation eintritt, nach ihrer Ursache zu fahnden. Oft 
ist das Auftreten einer Lungenembolie, einer Arrhythmie (Vor­
hofflimmern), nicht selten eine akute Infektionskrankheit 
(Grippe), eine Tonsillitis, Bronchitis, ein Zahnabszefi Ursache 
daftir, d'afi der Herzmuskel versagt, da aUe diese Zustande den 
Herzmuskel schadigen konnen. Bei aUen diesen Fallen be-
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steht die Maglichkeit, dafi nach Verschwinden oder Beseitigung 
des schiidigenden Agens eine Besserung des Zustandes auf­
tritt. So kannauch tatsiichlich ein Herzkranker, der nach einer 
Tonsillitis zum el'Stenmal dekompensiert war, sich langs·am 
vollstiindig erholen und dann noch iahrelang - ohne eine Be­
handlung zu brauchen - einen sehr leistungsfiihigen, voll 
kompensierten Kreislauf haben. 

VieI ungtinstiger werden wir aber eine Dekompensation 
dann beurteilen, wenn sie sichallmăhlich, durch Versagen 
eines stark dilatierten Herzens, entwickelt hat, oder wenn ihr 
ein stetig fortschreitender Erkrankungsprozefi (Koronar­
sklerose) zugrunde liegt. Dann wird auch wenig Hoffnung 
bestehen, dafi sich der Zustand des Kranken - ohne dauernde 
Behandlung - entscheidend bessert. 

Den Tonsillen und den Ziihnen i'st bei Herzkranken die 
grafite Aufmerksamkeit zuzuwenden. Ein normaler Tonsillen­
befund, auch vom erstklassigen Fachmann erhoben, besagt 
nicht viel. Wir haben wiederholt bei Fiillen, die immer wieder 
Tonsillitiden haUen, trotz des normalen laryngologischen Be­
fundes die Tonsillektomie durchftihren la'ssen und dabei mit­
unter die schwersten Verănderungen, "Teelăffel" voll Eiter, 
gefunden. Nicht mindere A'Ilfmerksamkeit ist den Ziihnen zu­
zuwenden. Es ist wohl zuzugeben, dafi Zahngranulome, Gingi­
vitiden, Zahnabszesse nicht die Rollespielen, die manche An­
hiinger der Oral-Sepsis-Lehre ihnen als Krankheitsursache zu­
schreiben. Sie sind aber 'in vielen Fiillen dennoch von grofier, 
vielfach unterschiitzter Bedeutung. Wir sahen wiederholt, daU 
akute Myokarditiden mit der Sanierung des Gebisses ab­
klangen und in kurzer Zeit ein valliger UmschW'llng des 
Krankheitsbildes mit Ausgang in Heilung ·auftrat. Da - wie 
Seite 44 ausgeftihrt wurde - bei der Prognosestellung bei 
Herzkranken vor allem der Zustand des Herzmuskels beruck­
sichtigt werden solI, ist klar, daE auch alIes getan werd·en 
muE, um Krankheiten des Myokards ~u verhiiten. 

DaE Herzkranke im Rahmen des Maglichen und Erlaubten 
physische Arbeit lei,sten dtirfen und sollen, wurde schon 
Seite 61 erwăhnt und begrtindet. 

Eine brauchbare Funktionsprufungsmethode zur Erken­
nung der Leistungsfiihigkeit des Herzens und zur Frtihdia­
gnose der Dekompensation besitzen wir nicht. Alle die zahl­
losen beschriebenen Prtifungsarten (Messung der Herz­
frequenz, der Atemfrequenz, des Blutdrucks nach dosierter 
Arbeit) sind praktisch wertIos. Wir wissen ia, daE bei Neu-
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rotikern naeh leiehtester Anstrengung alle diese Werte noeh 
mehr ansteigen konnen als bei Dekompensierten! trber die 
Mogliehkeit der Feststellung eines latenten Odems wurde sehon 
Seite 33 beriehtet. Eine sorgfăltige Anamnese und U nter­
suehung werden uns vieI mehr Auskunft Uber den Zustand des 
Kreislauf,s unseres Kranken versehaffen als alle gebrăueh­
liehen FunktionsprUfungen. 

Die Digitalisbehandlung. 
Die Durehfiihrung einer saehgemăUen Digitalisbehandlung 

gehort zu den wiehtigsten therapeutisehen MaUnahmen des 
Arztes. Sie setzt eine genaue Kenntnis der Indikationen und der 
Gegenindikationen der Digitalisanwendung beim Menschen vor­
aus. 

Was die Indikationen anbelangt, so gibt es bei rhythmischer 
Herztătigkeit nur einesiehere Anzeige zur Digitalisbehand­
lung, nămlieh die Herzinsuffizienz. Darunter verstehen wir 
allerdings nieht nur das Auftreten von Odem, Atemnot, einer 
Lebersehwellung, sondern alle frUher erwăhnten Zeiehen des 
Versagens des rechten oder linken Herzens. So wird Behon ein 
Cheyne-Stokes-Atmen, ein năehtlieher Husten, ein rechts· 
seitiger Hydrothorax, das Rasseln Uber der Lungenbasis eine 
Digitalisbehandlung veranlassen mUssen. Man darf nrre warten, 
bis die Herzsehwăehe voll entwiekelt ist, man muU sie selbst­
verstăndlieh sehon bei ihren ersten Anzeiehen bekămpfen. 

Die Digitalis wird in solchen Făllen vor allem wegen 
ihrer po·sitiv inotropen Wirkung, der Verbesserung der Kon­
traktionskraft des Herzmuskels, gegeben. 

VieI weniger wiehtig ist die Digitalisbehandlung zlUr Be­
seitigung ei ner eventuell vorhandenen Frequenzbeschleunigung 
(bei rhythmiseher Herztătigkeit). Eine frequente Herztătigkeit 
ist ja bei Dekompensierten nioht selten (s. S. 22) und wohl 
Folge der abnormen Kreislaufverhăltnisse. Sie kann maneh­
mal kompensatorisehe Wirkungen haben, ist aber, wie wir 
Bahen, oft, z. B.bei Mitralstenosen, Myokarderkrankungen, 
sehădlieh. Eine Frequenzsteigerung allein darf nieht AniaU 
sein, eine Digitalisbehandlung einzuleiten, da sie oft aueh bei 
Făllen vorkommt, bei denen keine Dekompensation vorliegt. 80 
gibt eS bei Rerzneurosen, Hyperthyreosen, bei manehen Aorten­
insuffizienzen, bei Endokarditiden, Taehykardien reoht be­
trăehtliehen Grades, ohne daU eine Dekompensation vorliegt. 
Sehr hăufig wird bei Făllen dieser Art eine ganz UberflUssige 
Digitalisbehandlung durehgefiihrt, die gar keine Verlang-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aun. 16 
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samung bringt und nur die nachteiligen Folgen einer Digitali­
sierung 'sehan Hifit. 

Andererseits findet man nicht seltan schwar dekompen­
sierte Herzkranke, bei denen die Herzfrequenz 60 bis 
70 Schlăge pro Minute nicht iibersteigt. Ganz besonders oft 
handelt es sich um Koronarsklerosen, bei welchen vielleicht 
eine Miterkrankung der Sinusknotenarterien Ursache dieser 
"bradykarden DekompensatJion" ist. Diesen Kranken wird 
manchmal auch dann die Digitalis zu Unrecht vorenthalten, 
wenn sie allnăchtlich an Asthma-cardiale-Anfăllen leiden, weil 
man befiirchtet, durch die Digitalis die Herzfrequenz noch 
weiter herabzudrticken. Diese Angst ist nicht begrtindet, ei ne 
Digital.isbehandlung ist ilier, da eine Dekompensation vorliegt, 
ebenso indiziert, wie sie bei einfacher Frequenzbeschleunigung, 
ohne Dekompensation, tiberfltissig ist. Die Digitalis wirkt am 
besten bei jenen Făllen mit Herzinsuffizienz, bei denen gleich­
zeitig eine Hypertrophie und eine Dilatation des Herzens be­
stehen. 

Besteht aber ei ne Arrhythmie, vor allem jene vollstăndig 
arrhythmische Herztăti~keit, die auf Vorhofflimmern beruht, 
dann spielt immer auch die H erzfrequenz bei der Be­
urteilung der Notwendigkeit der Digitalisbehandlung eine 
groEe Rolle. Sie allein,auch ohne daU schon Zeichen von 
Herzschwăche bestehen, verlangt eine Digitalisbehandlung, 
wenn sie gewisse Grenzen (70 bis 80 Schlăge pro Minute) 
tibersteigt (s. S.229). 

Bei diesen Făllen kann die Digitalis darum auUerordentlich 
gtinstige Wirkungen entfalten, weil 'Sie durch Verlăngerung 
der Refraktărphase und durch Erhohung des V'agustonus die 
Vorhof-Kammer-Leitung verschlechtert und so die Kammer­
frequenz, trotz unverănderten Weiterbestehens des Flimmerns, 
immer mehr abnimmt. Ist eine Kammerfrequenz von 70 bis 
80 Schlăgen erreicht, 'SO sind die Bedingungen annăhernd die­
selben wie bei einem regelmăfiigen Sinusrhythmus. Fălle mit 
Flimmern reagieren auf die Digitalisbehandlung ganz ausge­
zeichnet, weil, mit sehr seltenen Ausnahmen, eine Verlang­
samung immer gelingt. 

Entgegen manchen Darstellungen sei aber ausdrticklich 
betont, daE man hăufig auch bei nicht flimmernden Herzen ganz 
wunderbare Digitaliswirkungen beobachten kann; ei ne Ver­
langsamung des Herzens muU dabei nicht 'auftreten. Die Lehre, 
die Digitalis wirke nur bei Vorhofflimmern gtinstig, ist un­
richtig. 
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Abgesehen von Patienten mit Zeichen von Herzschwache 
oder Patienten mit Vorhofflimmern und erhohter Kammer­
frequenz ist jede weitere Indikation fUr eine Digitalisbehand­
lung fraglich. Noch vieI umstritten 1st der Nutzen einer 
Digitalisierung bei Infektionskrankheiten, Pneumonien, der 
Wert einer prophylaktischen Digitalisbehandlung vor Opera­
tionen (s. S.172). Die Meinungen uber diese Fragen sind ge­
teilt. Bei infektiosen Erkrankungen ist vor allem der periphere 
Kreislauf und weniger der zentrale Motor, das Herz, gefahrdet 
und zu behandeln. Erscheint eine Stutzung des Herzens not­
wendig (so etwa bei Pneumonien alterer Leute), dann emp­
fiehlt es sich, wie spater ausgefUhrt werden wird (S.253), 
Strophanthin zu geben. 

Was die Gegenindikationen gegen eine Digitalisbehandlung 
anlangt, so konnen wir uns da kurz fassen, da es praktisch 
keine gibt. Ist eine Digitalisbehandlung einmal notwendig, so 
muf3 sie durchgefUhrt werden, da wir die Digitalis nur in sol­
chen Fallen g'eben, in welchen sie indiziert ist und da 
es keine voll wirksamen und zugleich nicht toxischen 
Ersatzmittel gibt. Wenn Zeichen des Versagens des Her­
zens oder ,seiner Teile vorliegen, wenn bei Flimmern 
die Kammerfrequenz zu hoch wird, dann kommen wir 
ohne die Digitalis nicht aus. Es wird wohl Fiille geben, 
bei denen wir grof3e Dosen vermeiden werden, aber eine Digi­
talis-Gegenindikation diirfen wir nicht anerkennen. 

In alteren Lehrbiichern findet man alIerdings eine ganze 
Reihe von Gegenanzeigen angefuhrt. So wird vor der Digitalis­
behandlung bei einem erhohten Blutdruck gewarnt, da die Ge­
fahr bestehen solI, dafi der Druck im Verlaufe der Behandlung 
noch mehr ansteigt. In Wirklichkeit sieht man vieI hăufiger 
das entgegengesetzte Verhalten. Bei dekompensierten Herz­
kranken mit Hochdruck sinkt der Druck im Verlaufe der Be­
handlung auf normale Werte ab. Es bestand eben die Seite47 
erwăhnte Hochdruckstauung, die im Verlaufe der Behand­
lung ve:vschwindet. (Man spricht richtiger vom Stauungs­
hochdruck.) 

Man sieht wohl manchmal im Verlaufe der Digitalisierung 
ein Ansteigen des Blutdruckes. Dann hat aber bei dem Kran­
ken seit langem ein Hochdruck bestanden; durch die Dekom­
pensation sank der Druck ab und stieg wăhrend der DigHalis­
behandlung wieder an. Man findet aber nach der Digitalisdar­
reichung nie hohere W'erte, als 'sie vor der Dekompensation 
gemessen wurden. Die Hohe des Blutdruckes darf deshalb nie 

16* 
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eine Rolle ,spielen, wenn Uber die Notwendigkeit einer Digitalis­
behandlung odeI' liber die Dosierung Zweifel bestehen. 

Vielfach wird auch bei Kranken, die kurz vorher eine 
Embolie im grofien odeI' kleinen Kreislauf mitgemacht hatLen, 
vor der Digitalisbehandlung gewarnt, weil befUrchtet wird, dafi 
krăftigere Herzkontraktionen Anlafi zum LoslOsen von Throm­
ben und zum Auftreten neuer Embolien bilden konnten. Dazu 
ist zunăchst zu bemerken, dafi die Embolien viei seltener von 
Herzwandthromben ausgehen als vielfach angenommen wird 
(8. 31). Jede stărkere Herzaktion bei einer rascheren Be­
wegung odeI' einer unvermeidbaren Erregung bringt nattirlich 
dieselben Gefahren. Man gibt bei solchen Făllen - wie auch 
sonst - die Digitalis nul' dann, wenn sie indiziert ist. Dann 
gibt es abel' fUr sie keinen Ersatz. Gibt man keine Digitalis, 
dann riskiert man die Zunahme der Dekompensation. Gegen 
den Gebrauch kleinerer Dosen bei solchen Făllen Îst dagegen 
nichts zu sagen. 

Auch bei Kranken mit einer Koronarthrombose wurde die 
Digitalisbehandlung von manchen Ărzten abgelehnt. 8ie mufi 
jedoch auch hiel' immer durchgefUhrt werden, sobald Bie in­
diziert ist. Die Gefahr, dafi das Herz sich durch die Digitalis­
behandlung krăftiger kontrahiert und eine Ruptul' auftritt, ist 
nicht zu befUrchten. Auch hiel' wird man grofie Dosen ver­
meiden und die Digitalis zweckmăfiig mit gefăfierweiternden 
Mitleln (Purinkorpern) kombinieren. Ein sicherer Beweis da­
fUr, dafi die Digitalis die (sklerotischen) Koronargefăfie ver­
engt und so die Durchblutung des Herzmuskels herabsetzt, ist 
noch nicht gelief,ert worden. Eine Verengerung durch kli­
nische DigitaJi,sdosen wurde bisher nul' an den Nierengefăfien, 
bei manchen Nephrosklerosen, beobachtet. Allerdings wird die 
Digitalis bei Făllen mit Koronal'sklerose dann wirkungslos 
bleiben, wenn der schwer geschădigte Muskel nicht anspricht. 
Mit der Besserung des Zustandes des Herzmuskels treten abel' 
oft 'spontan, ohne Behandlung, wunderbare Besserungen des 
Kreislaufs auf. 

Auch Fălle mit Herzblock sind wiederholt als ungeeignet 
fUr eine Digitalisbehandlung angefUhrt worden, weil man eine 
weitere Verlangsamung des Herzens befUrchtete. Handelt es 
sich um einen vollstăndigen Herzblock, dann ist diese Be­
fUrchtung nicht am Platze, da die DigitaU,s die Automatie der 
Kammerzentren nicht herabsetzt, sondern sogar erhoht. Man 
kann deshalb auch Kranke mit Herzblock und einer Kammer­
frequenz von nul' 20 bis 30 8chlăgen in der Minute ohne Ge-
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fahr digitalisieren. Liegt ein unvollstandiger Herzblock vor, 
dann wird el' im Verlaufe der Digitalisbehandlung wohl ver­
stărkt und in einen vollstăndigen Block verwandelt werden. 
Das bedeutet abel' eine geringere Gefahr als das Nichtdigi­
taHsieren eines insuffizienten Herzens. Wir geben ja auch beim 
Vorhofflimmern die Digitalis in der Absicht, die Vorhof-Kam­
mer-Leitung zu schădigen, einen Herzblock zu erzeugen. Jeden­
falls ist von einem Schaden durch die Digitalisbehandlung bei 
einem Herzblock noch nie etwas bekannt geworden. 

Gegenanzeigen gegen eine Digitalisbehandlung lehnen wir 
somit ab; es muil abel' zugegeben werden, dail es zwei Zu­
stănde gibt, bei denen die Digitalisbehandlung auch dann unter­
brochen werden muil, wenn sie sonst indiziert erscheint. Es 
handelt sich um die zwei sogenannten "Digitalis-Intoxikations­
zeichen", und zwar das Digitaliserbrechen und die Digitalis­
bigeminie. 

Das Digitaliserbrechen ist weder Folge einer direkten Rei­
zung der Magenschleimhaut, noch des Brechzentrums. vVohl 
werden bei einer Digitalisbehandlung, die per os erfolgt, die 
Saponine und Ballaststoffe der ungereinigten Digitalisdroge 
die Magenschleimhaut, besonders bei Kranken mit Insuffizienz 
des rechten Herzens und Stauung, reizen kănnen; das Digitalis­
erbrechen findet man abel' auch dann, wenn man die Digitalis 
in Form von Injektionen gibt. Reflexe, die vom Herzen aus­
gehen und die vorwiegend tiber Vagusbahnen verlaufen, IOsen 
das Erbrechen aus; auch die Leber scheint dabei eine Rolle zu 
spielen. 

Tritt bei einem dekompensierten Kranken wăhrend einer 
Digitalisbehandlung Erbrechen auf, 80 muil nicht immer ein Zu­
vieI von Digitalis die Ursache des Erbrechens sein. Auch ein Zu­
wenig kann Erbrechen veranlassen. Durch Anwendung zu 
kleiner Digitalismengen kann ei ne Rechtsdekompensation und 
darum auch Leberschwellung zunehmen und so (s. S.33) zum 
Erbrechen ftihren. Dieses Erbrechen verschwindet, wenn man 
die Digitalisbehandlung mit ausreichenden Dosen fortsetzt. Auf 
die Dosierung allein kommt es beim Digitaliserbrechen nicht 
an. Es gibt Kranke, die schon nach kleinen Digitalisdosen 
Erbrechen zeigen, wăhrend andere nach der Einnahme von 
ungleich grăfieren Digitalismengen nie erbrechen. 

Ein zweites sogenanntes "Intoxikationszeichen" ist die 
Digitalisbigeminie, das ist eine Rhythmusstărung, bei der auf 
jedem N ormalschlag eine Extrasystole folgt. Man findet die­
"elbe Rhythmusstărung recht hăufig bei Patienten, die nicht 
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mit Digitalis behandelt wurden. Hier ist eine Fortsetzung der 
Digitalistherapie, sobald sie notwendig erscheint, durchaus er­
laubt; diese unabhăngig von der Digitalisbehandlung aufge­
tretenen Extrasystolen verschwinden sogar gew5hnlich auf eine 
Digitalisbehandlung hin. Treten aber die Extrasystolen erst 
im Verlaufe der Digitalisbehandlung und durch sie bedingt, 
auf, dann muU man mit weiteren Digitalisgaben sehr vorsichtig 
sein, da sich dann die Extrasystolen bedrohlich hăufen k5nnen. 
Das Elektrokardiogramm erlaubt gew5hnlich ohne weiteres 
die Unterscheidung zwischen den Digitalisextrasystolen lmd 
elen harmlosen Extrasystolen, die auch der Gesunde haben 
kann. Die Digitalisextrasystolen zeigen einen steten Form­
wechsel im Ekg. Auch bei den Extrrusystolen kommtes nicht 
nur auf clie verabreichte DigitaHsmenge an, sondern auch 
auf den Zustand des Herzmuskels. Es gibt Kranke, clie schon 
nach der Einnahme von 3XO,1 Pulv. foI. digit. eine Bigeminie 
aufweisen. 

Experimentelle und klinische Erfahrungen zeigten, daU die 
Digitalisextrasystolen bei elen in der Klinik gebrăuchlichen 

Dosen nie auftreten, solange der Herzmuskel normal ist. W ohl 
finden wir aber clie Digitalisextrasystolen im Experimente bei 
Schădigungen, Vergiftungen des Herzmuskels und in der 
Klinik bei erkranktem Myokard. Treten also Extrasystolen 
bei einem Herzkranken wăhrend der Digitalisbehandlung auf, 
so sind sie uns auch ein Zeichen daftir, daU der Herzmuskel 
nicht mehr intakt ist und sollen uns veranlassen, eine ent­
sprechend vorsichtige Prognose zu stellen. 

Digitaliserbrechen und Digitalisbigeminie sind die einzigen 
Hindernisse flir die Fortsetzung ei ner Digitalisbehandlung und 
zwingen uns, sie zu unterbrechen. Manchmal kann man aber 
nach einer kurzen Behandlungspause die DigitaHstherapie wie­
der vorsichtig aufnehmen und ohne St5rung zu Ende ftihren. 

Die Digitalisglykoside gehen mit den MuskeleiweiUk5rpern 
eine chemische Verbindung ein, de ren Entwicklung einige Zeit 
beansprucht. 

Bei der Dosierungsfrage ist die Befolgung von Behand­
lungsschemen nicht erlaubt. Jede Digitalisierung eines neuen 
Kranken ist ein neues Experiment mit unbekanntem Ausgang. 
El'st dann, wenn man sieht, wie ein dekompensierter Kranker 
auf die Digitalis reagiert, wieviel Digitalis er braucht, wie 
lange es dauert, bis er kompensiert wird, kann man sich ein 
Urteil liber clie Prognose erlauben. Es ist deshalb die frliher 
vielfach libliche Methode, jeden dekompensierten Herzkranken 
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eine gewisse Anzahl von Tagen mit einer immer gleichen 
Digitalismenge zu behandeln, nicht am Platze. 

Ebensowenig ist es richtig, dem Beispiel mancher Ărzte 
folgend, ganz schematisch, dem Karpergewicht des Kranken 
entsprechend, innerhalb kurzer Zeit ganz enorm grofie Digi­
talismengen zu geben, um eine rasche Kompensation zu er­
reichen. Gegen dieses Vorgehen sprechen zwei Momente. 
Erstens wird man immer wieder finden, dafi zwei Kranke, die 
dieseibe Herzerkrankung, dasseibe Karpergewicht haben, den­
seiben Dekompensationsgrad zeigen, ganz verschieden grofie 
Digitalismengen zur Kompensation brauchen. Zweitens aher 
ist eine akute Digitalisierung mit grofien Dosen abzulehnen. 
Man darf uud solI grafiere Digitalisdosen geben, um den Kran­
ken aus einer bedrohlichen Dekompensation herauszubringen, 
man darf ,aber die Behandlung mit gro~en Dosen nicht ,so lange 
fortsetzen, bis der Kranke voll kompensiert ist. Wir haben bei 
der Besprechung der Dekompensationserscheinungen gehart, 
dafi ein dekompensierter Herzkranker nicht nur ein Kranker 
mit Blutstauungen ist, wir 'sahen vielmehr, dafi beim Dekom­
pensierten alle Gewebe, alle Zellen des Karpers unter 'ab­
normen Bedingungen leben und deshalb Funktionsstarungen 
zeigen kannen. Es ist meistens nicht von Vorteil, den Kreis­
laufkranken innerhalb weniger Stunden wieder in einen nor­
malen Zustand zu bringen uud die Lebensbedingungen der 
Organe, die VV ochen und Monate hindurch abnorm waren, 
akut zu ăndernj wir ziehen eine llangsame Kompensierung, die 
mehrere Tage in Anspruch nimmt, vor. 

Eine schematische Digitalisbehandlung und eine zu rasche 
Kompensation, eine Behandlung mit zu grofien Dosen inner­
halb sehr kurzer Zeit (es wurden bis zu 24 Pulver zu 0,1 pro 
die gegeben!) solI also vermieden werden. Richtig ist es aber, 
die Digitalisbehandlung mit um so grafieren Dosen einzuleiten, 
ie stărker die Dekompensation des zu behandelnden Kran­
ken ist. 

Wir besprechen zunăchst die Dosierung beim Gebrauch 
von titrierten Blătterpulvern, wobei wir 0,1 g als Einheit an­
nehmen. 

Wir geben einem leicht dekompensierten Herzkranken, der 
keine allzu schweren Stauungserscheinungen zeigt, 3mal tăg­
lich 0,1 Pulv. foI. digit. titr. Bei schwerer dekompensierten 
Făllen steigen wir mit der Tagesdos~s bis zu 6mai 0,1 an. 
Handelt es sich jedoch um Kranke, von denen wir wissen, dafi 
sie immer vieI mehr Digitalis brauchen als andere, da die 
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Digitalis bei ihnen mscher im K6rper zerst6rt wird, z. B. 
Hyperthyreosen oder Fiebernde, dann geben wir bis zu 9mal 
taglich 0,1 Pulv. foI. digit. Diese gr6.6eren Dosen geben wir 
allerdings nur so lange, als die volle, schwere Dekompensation 
noch unbeeinflu.6t weiterbesteht; 'sobald eine ~erlangsamung 
auftritt, die Leber weniger druckempfindlich wird, eine Diurese 
einsetzt, setzen wir die Behandlung nur mit den kleinen Dosen 
(3- bis 4mal 0,1 pro die) fort. Die gro.6en Dosen sollen also 
nur so lange gegeben werden, ,als ,sie durch die schwere De­
kompensation indiziert sind; sobald sich eine Besserung zeigt, 
werden wir den Kreislauf wieder langsam in normale Verhalt­
niSlse lenken. Die gro.6en Dosen sind gew6hnlich nur 1 bis 
3 Tage notwendig; nur bei schwerst dekompensierten, rasch 
flimmernden Hyperthyreosen dauert es manchmal langer, bis 
eine Besserung eintritt. 

Wie lange man die kleinen Dosen geben soll, kann nie vor­
hergesagt werden. Es kann Tage, es kann aber auch W ochen 
dauern, bis wir den Eindruck haben, da.6 das Optimum der 
Behandlung erreicht ist, oder bis das Digitaliserbrechen oder 
die Digitalisbigeminie eine weitere Digitali8darreichung ver­
hindern. "Der Patient hat schon so lange Digitalis, wir mtissen 
die Behandlung unterbrechen", wird haufig behauptet. Diese 
Ansicht ist unbegrtindet. da Dur die zwei beschriebenen In­
toxikationszeichen die Unterbrechung einer Isonst notwendig 
erscheinenden Behandlung veranlassen dtirfen. 

Ist eine Digitalisbehandlung bei einem dekompensierten 
Herzklappenfehler oder Herzmuskelkranken bis zur Erreichung 
eines fiir den betreffenden Kranken optimalen Zustandes ge­
fiihrt worden, dann soll sie nicht so lange unterbrochen wer­
den, bis wieder Dekompensationserscheinungen auftreten. 
Ebensowenig empfiehlt es sich, dem Kranken zu raten, jeden 
Monat reinschematisch ei ne Anzahl von Tagen hindurch eine 
bestimmte Digitalismenge zu nehmen. Es ist richtiger, mit der 
Digitalisdarreichung nicht ganz zu pausieren, sondern weiter 
jeden 2. Tag eine DigitaHsmenge zu geben, die ausreicht, den 
Kranken dauernd in demselben guten Zusband zu erhalten, wie 
el' eben durch die Therapie erreicht wurde. Wir mtissen uns 
bemtihen, dem Kranken dauernd soviel Digitalis zuzufiihren, 
wie el' ausscheidet und diese Digitalismenge wird in j'edem 
Fall verschieden groB sein. 

Wares sehr leicht gewesen, den Kranken zu kompen­
sieren, gelang dies mit relativ kleinen Mengen in kurzer Zeit, 
dann wird man jeden 2. Tag eine kleine Digitalismenge, etwa 
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2mal 0,05 geben. War es erst naeh Iăngerer Zeit und mit 
groneren Dosen gelungen, den Kranken zu kompensieren, dann 
wird man ieden 2. Tag 3mal 0,1 und bisweilen aueh mehr 
geben mtissen. Ja, es gibt Kranke, die sogar jeden Tag diese 
Menge brauehen, bei denen eine aueh nur geringe Verminde­
rung der Dosierung wieder A'sthma-oardiale-Anfălle auftrelen 
lant. Man wird nattirlieh nieht immer gleieh vom Anfang an 
die ftir den betreffenden Fall notwendige Digitalismenge finden, 
man wird die Dosis naeh einiger Zeit manchmal erhohen, 
manehmal vermindern mtissen. Aueh eine mit der Zeit unver­
meidliche Ănderung der Empfindliehkeit des Kmnken, eine 
Anderung des Zustandes des Herzmuskels mun bertieksiehtigt 
werden. Oft ftihlen intelligente Patienten reehtzeitig selbst, daU 
die Dosierung unzureiehend ist und kommen deswegen zum 
Arzt. 

Geht man auf diese Weilse vor, dann wil'd man seine 
Kranken erfreulieherweise nie mehr im voll dekompensierten 
Zustande sehen, der Weehsel von Kompensation und Dekom­
pensation versehwindet, der Kranke wird - solange der Zu­
stand des Herzens es tiberhaupt erlaubt - dauernd in beschei­
denem Rahmen arbeitsfahig bleiben. Die Gefahr, daU eine Ge­
wohnung an die Digitalis auftritt, sobald sie langere Zeit hin­
durch gegeben wil'd, ist nicht zu beftirchten. 

Bei der Wahl des Prăparates soll immer die Regel Be­
achtung finden, dan die alten, galenischen Verschreibungs­
arten noch immer zu den zuverlăJssigsten gehoren, solange 
titrierte Pulver gebraucht wel'den. 

Wir verwenden die Digitalispulver, die Digitalistinktur 
oder das Digitalisinfus. 30 Tropfen der Tinktur entsprechen 
0.1 g der BIătterpulver; verwendet man das Infus, dann mun 
die Dosierung entsprechend hoher sein. Ein Infus von 1 : 150 
entspricht in seiner Wirkungsstărke annăhernd 0,3 Digitalis­
pulver; will man also 9mal 0,1 der Pulver pro Tag geben, dann 
verschreibt man taglich ein Infus von 3: 150 (1). Das Infus 
wird rasch ZeI1start. Die Dosis eines jeden Tages wird taglich 
frisch angefertigt. Um die rasche Zerstarung des Infuses auf­
zuhalten, stehen zwei Moglichkeiten zur Verftigung; man setzt 
dem Infus entweder Alkohol zu, z. B. 10% des Infuses n,ls 
Kognak, odeI' man gibt soviel Natr. bicarbonicum hinzu, dan 
die Reaktion des Infuses alkalisch wird. Bei dieser Verschrei­
bung wird das Infus in 24 Stunden nochseine volle Starke 
behalten. Nichtsdestoweniger wird man die Infusdosis' fiir 
jeden . Tag frisch anfertigen lassen. 
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Die Zahl der Digitalispraparate, die von der Industrie in 
den Handel gebracht werden, ist ungeheuer grofi; sie ver­
mehr'en sich dauernd. Die meisten dieser Praparate sind emp­
fehlenswert. Man mufi ,aber die richtige Dosierung kennen, die 
oft eine ganz an de re ist, als die den Praparaten beigegebene 
Beschreibung angibt. Es ist nicht richtig, wenn der Arzt 
immer wieder andere Praparate verschreibt, immer neue, und 
zwar jene gibt, die gerade angepriesen werden. J edem neuen 
Digit'alispraparate werden gewisse Vorziige zugeschrieben, die 
allerdings meist auf Erfahrungen aus Versuchen an Frosch­
herzen brusieren, die fiir die Klinik nicht mafigebend sein 
miissen. Wenn von einem Praparate behauptet wird, es wirke 
nicht toxisch, es kumuliere nicht, es erzeuge kein Erbrechen, 
so verwende man es nicht, da es unwirksam ist; ein gutes 
Digitalispraparat mufi toxisch wirken, mufi kumulieren, mua 
-in entsprechender Dosis gegeben - Erbrechen auslOsen. 

Man verwende am besten nul' 1 bis 2 Spezialpraparate 
und sammle mit ihnen Erfahrungen. Wechselt man die Prii­
parate zu oft, dann kennt man ihre Wirkungsstarke zu wenig 
und hat dann bei der Behandlung eines neuen Kranken zwei 
Unbekannte. Erstens den Herzmuskel, dessen Reaktion auf die 
Digitalis wir nicht kennen, und zweitens das Praparat selbst. 
Es ist auch darum vorteilhaft, m5glichst immer dieselben Pra­
parate anzuwenden, weil scheinbar ganz verlafiliche Pra­
parate ganz plOtzlich, beispielsweise wegen einer Ănderung im 
Fabrikationsverfahren, auch eine Ănderung in ihrer Wirkungs­
starke erfahren. 80 sahen wir sehr gute Digitalispraparate 
plOtzlich falst wirkungslos werd'en und andere, die sehr 
schwach waren und in grofien Mengen gegeben werden mufiten, 
plOtzlich auEerol'dentlich krăftig wirken. Der Arzt, der mog­
lichst immer bei demselben Prăparate bleibt, wird solche Ăn­
derungen rasch herausfinden und sich danach richten; del'­
jenige aber, der solche Prăparate nur gelegentlich verwendet, 
wird vieI spater darauf komm!ln, gew5hnlich erst dann, wenn 
el' vieI iiber- odeI' unterdosiert hat. 

Die Zahl der guten HandeJ.sprăpal'ate ist groE, ihre Auf­
zăhlung eriibrigt sich; jedes Land hat seine, oft sehr billigen, 
gereinigten Digitalismittel, die auEerhalb seiner Grenzen oft 
unbekannt sind. Die meisten Praparate sind nach Froschdosen 
ausgewertet. Nichtsdestoweniger empfiehlt es sich, der Be­
zeichnung der Fabrik, daE soundso viele Tropfen odeI' 
Tab)etten einer bestimmten Menge titrierten Pul vers ent­
sprechen, nicht zu trauen, sondern die Dosiernng auf Grund 
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eigener Erfahrungen durchzufiihren. Folgt man den Angaben, 
die auf den Packungen gedruckt sind, dann wird man oH 
unterdosieren. 

Immer richtig dosiert sind nur die reinen, kristallinischen 
Glykoside, etwa das Verodigen (Gitalin) oder das sehr wirk­
same, aber oft Erbrecben erzeugende Digitaline (Digitoxin); 
diese Mittel sind besonders dann angezeigt, wenn man - hei 
gefabrdeten Kranken - rasche Wirkungen erzielen will. 

Die am meisten zu empfehlende Darreichungsart der 
Digitalis ist zweifellos die Anwendung von SUPp()sitol'ien. 
Gibt man Digitalis per os, so riskiert man, dafi bei nicht ge­
reinigten Praparaten schon wegen der Verunreinigungen durch 
die Digitalisballaststoffe Magendarmstarungen auftreten; es 
wird auch nur ein Teil der Digitalis resorbiert, und zwar sehr 
langsam resorbiert, was jedem begreiflich wird, der einmal 
den schwer gestauten Magendarmtrakt bei einem Kranken mit 
Rechtsdekompensation gesehen hat. Die resorbierte Digitalis 
wird dann durch die Leber geleitet, wo sie zum Teil abgelagert, 
zum TeU vielleicht auch zerstart wird. Die voIle Digitalis­
wirkung wird, wenn man DigitaHssuppositorien gibt, vieI 
rascher auftreten, weil dann die Digitalis, direkt von den 
Hamorrhoidalvenen aufgenommen, in die Cava inferior ge­
langt, ohne die Leber passieren zu mtissen und vom rechten 
Herzen durch die Lunge ins linke Herz und so in die Koronar­
gefafie kommt. Da Lunge und Blut als einzige Gewebe des 
Korpers die Digitalis nicht zurtickhalten, kann die ganze ver­
abreichte Digitalismenge das linke Rerz erreichen. Es ist also 
nicht richtig, wenn es vielfach heifit, man mtisse rektal die 
doppelte oder jedenfalls grofiere Digitalismengen geben als per 
os. In Wirklichkeit sind eher kleinere Digitalistagesmengen 
notwendig. Die Einzeldosis wil'd allel'dings hOher gehalten 
werden, weil man - um den Darm nicht zu reizen - nicht 
viele Supp()sitorien lange Zeit hindurch aUtaglich wird 
geben konnen. Eine Behandlung mit Digitalissuppositorien 
ist besonders bei Kranken mit starkerer Leberstauung an­
gezeigt. 

Die meisten gereinigten Digitalispraparate kommen auch in 
Form von Suppositorien in den Randel. Wtinscht man aber 
eine andere Dosierung, oder wtinscht man ein Praparat als 
Suppositorium zu geben, das als solches vom Fabrikanten nicht 
geliefert wird, so kann man sich vom Apotheker Suppositorien 
anfertigen lassen, wenn man die entsprechende Menge ei nes 
gereinigten Digitalispulvers mit Butyr. Oacao, oder 15 Tropfen 
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einer gereinigten Digitalisltisung mit 01. Cacao mischen lafit. 
Pulverisierte Digitalisblatter in Form von Suppositorien auI­
zuschreiben, wie es vielfach geschieht, empfiehlt sich aus bo­
greiflichen Grlinden nicht. 

Die Darreichung von Suppositorien wird bei manchen Pa­
tienten Widerstand finden. Hat sich der Patient aber einmal 
von der raschen und sicheren Wirkung der ZăpIchen liber­
zeugt, dann hat man keine Mlihe mehr, sie wieder zu ver­
ordnen. In dem Zăpfehen, das man abends gibt, kann man sehr 
leicht noel! andere notwendige Medikamente (Schlafmittel, 
Euphyllin) unterbringen. Etwa: 

Digalen gtt. XV 
Euphyllin oder Corphyllamin 0,4 
Natr. diaeLhylbarbituric. 0.5 
01. Cacao qu. s. f. supp. 

Seitdem wir die Digitaliszăpfchen verwenden, ist die 
Digitalisiniektionstherapie in den Hintergrund getreten. Die 
Iniektionen wirken nieht wesentlich rascher als die Supposi­
torien. Als beste Me(hode der Digitalisdarreiehung wurde im 
Experimente die langsame, intraventise Infusion gefunden, weil 
dann relativ grofie Digitalilsmengen vom Herzmuskel zurlick­
behalten werden. Die Wirkungsweise der Digitalissuppositorien 
kommt aber einer langsamen, intraventisen Infusion gleich. 
Nur bei jenen seltenen Fallen, bei denen wegen Dbelkeiten odeI' 
Erbreehen die Digitalis nicht per os gegeben werden kann 
und bei denen, etwa wegen Hămorrhoiden, die Digitalis nicht 
in Form von Suppositorien anwendbar ist, wird man zur In­
jektion greifen mlissen. Man injiziert die Digitalis am besten 
intramuskulăr oder intraventis, weil nahezu alle Prăparate, 
subkutan injiziert, unangenehme Reizwirkungen hervorrufen. 

In neuer'er Zeit kommen mehrere Digitalisprăparate in 
den Handel, die von der Digitalis lanata und nicht von der 
bisher immer verwendeten Digitalis purpurea abstammen. 
Einzelnen Prăparaten ·dieser Gruppe werden besondere Vor­
zlige nachgeriihmt. Sie sollen aus dem Herzen sehr rasch 
auswaschbar 8'ein und nicht kumulieren. Diese Eigenschaf­
ten mtigen wohl bestimmten Bestandteilen der Digitalis lanata 
zukommen und im Tierversuche gefunden werden. Verwendet 
man aber clie im Digilanid enthaltene Mi,schung mehrerer 
Glykoside oder Pulv. folior. titrata aus der Digit. lanata, 
dann kann man sich davon iiberzeugen, dafi ein hochwirk­
sames, krăftig kumulierendes Digitalispraparat vorliegt, das 
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alle Eigenschaften zeigt, die man von einem guten Digitalis­
korper erwarten darf. Die sogenannten toxischen Digitalis­
wirkungen (vor allem die mit dem Elektrokardiogramm kon­
trollierbaren Ănderungen der Nachschwankung, Arrhyth­
mien) treten bei geeigneten Patienten und nach g·eeigneten 
Dosen mit derselben Zuverlăssigkeit auf, wie nach der Dar­
reich ung von Digi talis-purpurea-Pră para ten. 

Die Digitalis lanata jst deshalb in Form der titrierten 
B1ătter odeI' der gereinigten Spezialprăparate sehr zu emp­
fehlen, wenn alle Vorschriften beachtet werden, die auch fiiI' 
die Anwendung der anderen Digitalisprăparate gelten. Ob 
die Lş.nata-Prăparate klinisch wesentliche Vorziige vor den 
an de ren Digitalisprăparaten haben, steht noch dahin; sie 
sind abel' zumindest gleichwertig. 

Die groEe Zahl der sogenannten Digitalisersatzmittel 
(Scilla-Prăparate, Adonis-vernalis-Prăparate, Spartein wsw.) 
ist entbehrlich. Es besteht kein Zweifel, daE sie wirksam sind 
und da,s Herz im giinstigen Sinne beeinflussen konnen. Sie 
wirken abel' vieI schwăcher als die Digitalis selbst und rufen 
hăufig Nebenerscheinungen, wie Erbrechen, DurchfălIe hervor. 
Gibt man diese Mittel in jenen FălIen, in welchen durch die 
Digitalisdarreichung Erbrechen odeI' Bigeminie el'schien, so 
sieht man nach den "Ersatzprăparaten" dieselben StDrungen 
auftreten; sie sind also nicht besser vertrăglich als die 
Digitalis. Der Gebrauch dieser Mittel bringt deshalb keinen 
Vorteil. Von einer besonderen diuretischen Wirkung, iiber die 
vorwiegend russi,sche Ărzte berichten, konnten wir uns bei 
unseren Scilla-Prăparaten nicht iiberzeugen. Es mag sein, 
daE dies an der Beschaffenheit der bei uns gebrăuchlichen 
Prăparate liegt. Das neue, 'soeben in den Handel gekommene 
Scilloral scheint abel' einen wirklichen Fort'schritt darzu­
stellen ,undist zu empfehlen, da es seltener Magen-Darmerschei­
nungen hervorruft. Szillaprăparate miissen manchmal bei 
jenen Patienten angewendet werden, die die Digitalis fiirchten 
und durch die V orschreibung eines Digitalisrezeptes in Angst 
versetzt werden. 

Strophanthin. 
Mit den Digitalisglykosiden eng verwandt, von ihnen abel' 

in vielem verschieden,sind die Strophanthinglykoside. Sie 
unterscheiden 'sich vor allem durch das vieI raschere Eintreten 
der Wirkung. Das ist von Vorteil, wenn es darum geht, mog­
lichst rasch eine schwere Dekompensation zu bessern; das hat 
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aber ruueh Naehteile, weil eine akute, brutale Kompensierung, 
wie wir sehon frUher ausfiihrten, Gefahren bringt. 

Die Strophanthine wirken, wenn man ,sie intra venols gibt, 
sehon naeh wenigen Minuten (Pfeilgifte!). Man kann mit einer 
Strophanthininjektion in der erlaubten Dosis eine Wirkung 
erzielen, die mindestens der von 15 bis 20 Digitalispulvern 
it 0,1 entspricht. Es ist deshalb klar, dafi man ein so wirk­
sames Mittel nur dann geben darf, wenn es von verlafilichen 
Firmen stammt und streng kontrolliert wird. So kommt CE', 

dafi Hunderte von Digitalisprăparaten, aber nur wenige Stro­
phanthine im Gebraueh stehen. Bei uns werden fast aus'Sehliefi­
lieh zwei Prăparate verwendet. Das Strophanthin Bohringer 
und das Ouabalne Arnaud. Das letztgenannte kann aueh 
intramll'skular gegeben werden, wenn die dazu in den Handel 
gebraehten Doppelampullen verwendet werden. 

Es gibt Kliniken, Krankenhauser, Ărzte, die rast aus­
sehliefilieh Strophanthin zur Behandlung Dekompensierter ver­
wenden. Es ist nieht zu bezweifeln, dafi der Erfahrene das 
tun darf und so rascher aJ,s mit einer Digitalistherapie zum 
Ziele kommt. Man mufi aber dabei immer bedenken, dafi mit 
dem Vorteil der raschen' Kompensierung aueh versehiedene 
Naehteile vel'bunden sind. 

Die Naehteile bestehen zunaehst in der Gefahr des akuten 
"Strophanthinherztodes". El' ist fast all'snahmslos Folge von 
Kammerflimmern. Wahrend einer Digitalisbehandlung sieht 
man - wie S.245 angefUhrt wurde - manehmal Bigeminien 
auftreten, die sich bei dar Forl!setzung der DigiLalistherapie 
zu Trigeminusgruppen hăufen; man mufi die Digitalisbehand­
lung dann raseh aussetzen, um zu verhindern, dafi Taehy­
kardien erseheinen, die Ieieht in Kammerflimmern Ubergehen 
konnen. Gibt man abel' Strophanthin, so konnen in wenigen 
Minuten Extrasystolen auftreten, die sehon wenige Minuten 
spater sieh zu bedrohlichen Taehykardien haufen. Ob Extra­
systolen wahrend der BehandIungauftreten, kann man nie 
vorhersehen, sie sind aueh bei vorsiehtigster Dosierung nieht 
ganz zu vermeiden. Wăhrend man also mit dar Digitalistherapie 
per os immer rechtzeitig aufhoren kann, wenn die Extra­
systolen sieh Mufen, Iauft das Vergiftun~sbild nach 8tro­
phanthin in wenigen Minuten ab. Die Wirkung ist nicht 
aufzuhalten. So tritt aueh der typisehe Strophanthin­
tod wenige Minuten bis eine halbe Stunde naeh der In­
jektion auf. 

Gewohnlich wird deshalb auf die strenge Vorschrift hin-
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gewiesen, ganz besondere V orsicht mit der Strophanthindarrei­
chung dann zu iiben, wenn der Patient unter Digitaliswirkung 
sieht. Die kiirzeste Frist, die zwischen der letzten Digitalis­
und der ersten Strophanthingabe verstreichen muE, soll 3 Tage 
betragen. Beachtet man diese Regel nicht, so riskiert man, daE 
sich die Strophanthinwirkung auf ein schon unter Digitalis­
wirkung stehendes Herz aufpfropft und 'so die Gefahr, daE 
Intoxikationserscheinungen auftreten, sehr groE ist. Auch 
dann, wenn man die Frist von drei Tagen abwartet, bevor man 
Strophanthin injiziert, oder wenn man sogar Strophanthin nach 
einer Iăngeren Pause gibt, oder bei Făllen gibt, die keine 
Digitalis erhalten hatten, kann man die gefăhrlichen Rhythmus­
sti:irungen nicht ganz vermeiden. Da manche Fălle schon einen 
Tag nach der Behandlung mit kleinsten Digitalisdosen eine 
Bigeminie bekommen, wird man solche V orkommnisse nach einer 
Strophanthininjektion natiirlich auch erleben konnen. Gerade 
diese Patienten sind dann stark gefăhrdet. Es gibt natiirlich 
auon Fălle, bei denen man gleich nach Digitalis Strophanthin 
geben darf, ohne Schaden zu sehen. Wir sind allerdings nicht 
in der Lage, das vorauszusehen. 

Aus allen diesen Griinden und vor allem darum, weil die 
Strophanthinwirkung rascher abklingt als die Digitaliswirkung, 
die Strophanthintherapie also fUr die kontinuierliche, ambula­
torische Dauerbehandlung nicht recht geeignet ist, ziehen wir 
die Digitalisbehandlung im allgemeinen vor. 

Die Strophanthintherapie ist dagegen immer iudiziert, wenn 
es ,sich um akute, vitale Irrdikationen handelt. Tritt z. B. bei 
einer gar nicht oder ungeniigend vorbehandelten herzkranken 
Patientin wăhrend einer Entbindung eine akute Herzinsuffizienz 
auf, tritt bei einem noch nicht behandelten Hochdruck oder bei 
einer Nephritis ein schweres uud protrahiertes Lungenodem auf, 
das auf die symptomatische Behandlung nicht reagiert, kommt 
ein Herzkranker in einem so schwer dekompensierten Zu­
stande in unsere Behandlung, daE wir nicht zuwarten konnen, 
bis eine DigitaHstherapie per os wirkt, dann geben wir Stro­
phanthin nnd konnen damit gewohn1ich das Bild in wenigen 
Minuten zum Bessern wandeln; in solchen Făllen ist das Stro­
phanthin jedem anderen Mittel iiberlegen. Auch bei Patienten, 
die schon nach den kleinsten Digitalisdosen Dyspepsien bekom­
men, kann man manchmal mit Vorteil Strophanthin verwenden. 
So gibt es Fălle von Hochdrnck oder Koronarsklerose, bei 
welchen rricht mit Digitalis, wohl aber mit Strophanthin eine 
Besserung zu erzielen ist. 



256 Behandlung der paroxysmalen, nachtlichen Atemnot. 

Auch bei Pneumonien halten wir die Strophanthintherapie 
- wenn eine Stutzung des Herzens tiberhaupt in Frage kommt 
- ftir ntitzlicher als eine Digitalisbehandlung. Man gibt, be-
sonders bei Gefăhrdeten (z. B. Patienten im hOheren Alter) , 
vom 2., 3. Tage der Erkrankung an bis nach der Krise tăglich 
ei ne Strophanthininjektion. Sie wăre nicht erlaubt, wenn die 
Kranken, wie es an vielen Stellen tiblich ist, vorher prophy­
laktisch Digitalis erhalten haben. Ob eine Herzbehandlung bei 
Pneumonien notwendig 'sein wird, kann man nie voraussagen. 
Meistens ist sie zu entbehren. 

Wir tiberschreiten nie die Menge von 1/4 mg (0,00025 g) 
Strophanthin (OuabaYne) pro injectione, wir geben sogar 
meistens nur 0,0002 g; bei manehen, seltenen Făllen, bei denen 
wir sicher sind, daU keine Digitalisierung vorausging, geben 
wir in den ersten Tagenauch 2 solcher Injektionen tăglich. Bei 
Făllen, deren Reaktion auf Strophanthin wir nicht kennen, 
geben wir zuerst nur 0,15 mg intravenos. Wir erhohen diese 
Dosis, wenn innerhalb von 30 Minuten nach der Injektion keine 
Storungen, insbesondere keine Arrhythmien, auftreten. 

Hat man einen Kranken durch das Strophanthin aus einem 
bedrohlichen Zustand herausgebracht, dann darf man eine 
Digitalisbehandlung unmittelbar anschlieUen. Bis die DigHalis 
zu wirken beginnt, ist die Strophanthinwirkung im Abklingen. 

Die Anwendung von Strophanthinprăparaten per os ist 
nicht zu empfehlen. Die oft verschriebene Tinctura Strophanti 
ist fast wirkungslos; die Dosen, die gegeben werden mtissen, 
um tiberhaupt eine gewisse Wirkung zu erzielen, sind oft 
enorm. Es gibt wohl Strophanthinprăparate, die per os eine 
Wirksamkeit enlfalten, sie haben aber keinen Vorteil vor den 
(per os) vieI besseren Digitalisprăparaten. 

Behandlung der paroxysmalen, năchtlichen Atemnot. 
Da die paroxysmalen Anfălle von Atemnot, die bei den 

Herzkranken nachtsauftreten, Folge einer Herzinsuffizienz 
sind, bilden sie eine Indikation fUr die Digitalisbehandlung. 
Es verstreicht aber immer einige Zeit, bis die Digitalis wirkt 
und sie hilft auch nicht in jedem Falle; oft genug bleiben, trotz 
energischer Digitalisierung, noch Insuffizienzzeichen bestehen. 
Es i'st deshalb notwendig, diese Dyspnoeformen auch sympto­
matisch zu behandeln, um so mehr, als sie ja ITicht selten 
(LungenOdem!) lebensbedrohlieh sind. 
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Cheyne-Stokes. 
Da beim Cheyne-Stokes ein 02-Mangel und eine gewisse 

Untererregbarkeit der Zentren seit langem als auslOsende Ur­
sache erkannt wurden, hat man sich bemtiht, durch 02-Inhala­
tionen sowie durch die Darreichung von Mitteln, welche die 
Hirnzentren erregen, eine Besserung zu erzielen. 

Die 02-Inhalation hat auch tatsachlich bei den meisten 
Fallen eine sofortige Wirkung. Die Atmung wird regelmafiig, 
die dyspnoischen Pausen vel'schwinden. Ein Nachteil dieser 
Behandlung liegt abel' darin, dafi sie nul' fUr die Dauer ihrer 
Anwendung wirkt. Setzt man die 02-Inhalation aus, so tritt 
in wenigen Minuten uel' Cheyne-Stokes wieder auf. Die ge­
wohnlich bei uns getibte 02-Therapie (Atmen aus einer 
02-Bombe, einem Sack) hat sehr grofie Mangel. Nur eine 
02-Kammer ntitzt fUr langere Zeit. Sie steht abel' nur selten 
zur VerfUgung. Lam man, wie es in der Praxis oft geschieht, 
O2 aus einem Gummisack inhalieren, dann ist dieser in wenigen 
Minuten entleert und die Besserung, die aer Kranke empfindet, 
sehr bald von einer sehr unangenehmen Steigerung aer alten 
Beschwerden gefolgt. Bei Fallen, die in der Nacht eine so 
hochgradige Steigerung des Cheyne-Stokes zeigen, dafi Ver­
wirrtheitszustande auftreten, ist allerdings eine rasche Be­
ruhigung mit O2 erreichbar. 

Interessanterweise kann man durch Inhalation eines Luft­
gemenges mit 4 bis 5010 CO2 ahnliche Wirkungen erzielen. Der 
erhohte CO2-Gehalt im Blute ftihrt dann zu einer starken Er­
regung des Atemzentrums, so daR eine andauernde Dyspnoe, 
ohne apnoische Pause, auftritt. Eine normale Atmung wird 
allerdings nicht herbeigefUhrt. So i'st auch die CO2-Inhalation 
beim Cheyne-Stokes mehr ein Experiment als eine Behandlung. 

Man hat auch versucht, durch die Darreichung zentral 
enegender Mittel den Cheyne-Stokes zu beeinflussen. Lobelin 
erwies sich abel' 'als ebensowenig wirksam wie Koffein und 
andere Purinkorper; auch Kampferpraparate sind ohne EinfluR 
auf die Atmung. Recht gut wirken groRe Coramindosen. 

V on einer geradezu spezifi,schen Wirkung beim Cheyne­
Stokes ist jedoch das Euphyllin (sowie die verwandten Mittel: 
Corphyllamin, Phylliran, Deriphyllin). Das Euphyllin ist als 
Diuretikum !Seit Jahrzehnten im Gebmuch. Es ist eine Kombina­
tion von Theocin und Ăthylendiamin. Dieses hat nul' die Auf­
gabe, die Loslichkeit des Theocins zu ermoglichen. Es sei abel' 
gleich betont, daR mit Theocin odeI' seinen Salzen bei weitem 
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nicht dieselben Wirkungen erzielt werden konnen wie mit dem 
Euphyllin. Auch Athylendiamin selbst ist kaum wirksam. Die 
Kombination beider ,scheint zu einer ganz neuen vVirkung zu 
fiihren. 

Eine befriedigende Erkllirung fiiI' die wunderbare Euphyl­
linwirkung beim Cheyne-Stokes steht noch aus. Injiziert man 
einem Gesunden das Euphyllin in die Vene, so empfindet eI' 
ein sehr starkes Wărmegefiihl, etwa so, wie nach einer Kalzium­
odeI' Chinininjektion. Man mufi also ei ne starke Gefăfi­
erweiterung als Folge aer Injektion annehmen. Sie allein und 
eine durch sie bedingte bessere Ernăhrung dar Zentren ist 
abel' kaum die Ursache der Besserung, da Nitrite, auch in Form 
grofierer Dosen von Nitroglyzerin, beim Cheyne-Stokes wir­
kungslos sind. Das Euphyllin wirkt aufierdem als Purinkorper 
zentral erregend. Aber auch diese Wirkungskomponente ist bei 
der Beseitigung des Cheyne-Stokes kaum mafigebend, denn vieI 
stărkere zentrale Erregungsmittel wie dals Koffein, Kampfer­
prăparate usw. beeinflussen den Cheyne-Stokes nicht. Es 
dtirfte somit keine gewohnliche Purinkorperwirkung, sondern 
eine spezifische zentrale Wirkung des Euphyllins vorliegen. 

Man gibt bei Făllen mit schwerem Cheyne-Stokes am 
besten ei ne Ampulle mit 0,24 g Euphyllininhalt in Form einer 
intravenosen Injektion. Diese mufi allerdings mit einiger Vor­
sicht ausgeftihrt werden. Schon beim Gesunden ist ein starkes 
Wărmegefiihl unmittelbar nach der Injektion die Regel. Beim 
Kranken, vor allem beim Kreislaufkranken, kann Schwindel 
und sogar ein leichter Kollaps auftreten, wenn die Injektion 
allzu brtisk erfolgt. Man verabreicht das Euphyllin deswegen 
immer in verdtinnter Losung; am besten verdtinnt man mit 
15 bis 20 ccm einer 30 bis 400/ oigen TraubenzuckerlOsung; 
aufierdem injiziert man so langS'am, dafi die Injektion 3 bis 
5 Minuten dauert. Geht man so vor, dann ist kein Schaden 
zu befiirchten. Idiosynkrasien gegen das Euphyllin (Er­
brechen, Kopfschmerzen) Isind selten. Die Injektion wird am 
besten am Abend gegeben, da der Cheyne-Stokes nachts be­
sonders stark ausgeprăgt ist; wenn es notwendig ist, kann in 
schweren Făllen die Injektion aufierdem am Tage wiederholt 
werden. Die Euphyllintherapie kann ISO lange fortgesetzt wer­
den, als es notwendig erscheint. Es besteht kein Anlafi, sie nur 
darum abzubrechen, weil sie schon eine Zeitlang im Ge­
brauch ist. 

Die intramuskulăre Injektion ist wenig zu empfehlen, da 
sie sehr hăufig Iănger anhaltende Schmerzen hervorruft. Man 
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kann die doppelte Menge injizieren (0,48 g). Bei Făllen, bei 
denen eine intravenose Injektion nicht gegeben werden kann, 
empfiehlt es sich, das Euphyllin rektal zu verabfolgen. Man 
geht dabei so vor, dan man den Inhalt einer Ampulle von 
0,48 g Euphyllingehalt mit 50 ccm physiologischer Kochsalz­
losung verdtinnt und als Klysma verabreicht. Noch empfehlens­
werter ist die Verschreibung als Suppositorium. Die Original­
suppositorien, die in den Handel kommen, 'Bind meistens zu 
schwach; sie enthalten 0,36 g Euphyllin. Wir verschreiben 
darum gewohnlich magistraliter 0,5 bis 0,6 Corphyllamin fUr je 
ein Suppositorium und lassen diese Dosis, wenn es notwendig 
ist, zweimal tăglich nehmen. Die Wirkung der Zăpfchen ist 
nur um weniges schwăcher als die der intravenosen Injek­
tion. Die Euphyllindarreichung per os ist ganz wirkungslos. 

Das Euphyllin (Corphyllamin) i'st bei Cheyne-Stokes­
Făllen so ~titzlich, dan die Angabe der Kranken "es wirkte wie 
ein Wunder", immer wiederkehrt. Wochenlang war ihre Nacht­
ruhe gesti.irt, wochenlang muEten sie jede Nacht stundenlang 
aufsitzen oder ruhelos im Zimmer umherwandern, und die erste 
Nacht im Krankenhause schlafen sie durch! Mittel wie 
Euphyllin, Corphyllamin, Deriphyllin sind eine ganz be­
sonders wertvolle Bereicherung unseres Arzneischatzes und 
heute unentbehrlich. Der Nachteil dieser Mittel - der hohe 
Preis - wird hoffentlich in naher Zukunft behoben werden 
konnen. 

Nicht selten erhălt man von einem Kranken, der am Abend 
Euphyllin genommen hat, am năchsten Morgen die Auskunft, 
die Nacht wăre ungewohnlich gut gewesen, die Atmung so leicht 
wie schon lange nicht mehr. Der Schlaf wăre aber ganzaus­
geblieben. Das ist erklărlich, wenn wir bedenken, ~ dan das 
Euphyllin als Purinkorper zen traI erregend wirkt und so den 
Cheyne-Stokes, aber auch zugleich den Schlaf beseitigt. Aus 
diesem Grunde ist es vorteilhaft, das Euphyllin mit einem 
Hypnotikum zu kombinieren. Man gibt dieses zum Euphyllin 
in den Zăpfchen hinzu, indem man beispielsweise 0,5 Natr. 
diaethylbarbituric. (Medinal) oder 0,2 Natrii phenylaethylbarbi­
turic. (Luminal) oder 0,01 Pantopon u. ii. m. aufschreibt. 

Der Gebrauch kleiner Morphiummengen im Vereine mit 
dem Euphyllin ist erlaubt und vorteilhaft. Die Anwendung 
gronerer Morphiumgaben (ohne Euphyllin) ist aber beim 
Cheyne-Stokes streng kontraindiziert. Morphium, das sonst bei 
kardialer Dyspnoe so Isegensreich wirkt, erzeugt niimlich 
Cheyne-Stokes. Auch ein Patient mit normalem Kreislauf, der 
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aus irgendeinem Grunde eine gr6nere Morphiumgabe erhalten 
hat, zeigt bald nachher eine periodische Atmung, die durch die 
Herabsetzung der Erregbarkeit der Atemzentren erkHirt iet. 
Deshalb ist auch die Cheyne-Stokes-Atmung ein konstantes 
Zeichen einer Morphiumvergiftung. Gibt man einem Kranken, 
der schon einen Cheyne-Stokes hat, eine Morphiuminjektion, 
dann kann eine sehr unangenehme Steigerung der Beschwer­
den auftreten. 

Das Chloralhydrat wird zu Unrecht bei Kreislaufkranken 
gemieden. Die Dosen, die den Kreislauf schădigen, sind vieI 
gr6ner als die in der Klinik tiblichen. Es kann in manchen 
Fiillen von Cheyne-Stokes in der Menge von 2 g als Klysma be­
ruhigend wirken. 

Asthma cardiale, Lungenodem. 
Auch die Anfalle von Asthma cal'diale (paroxysmale 

năchtliche Spontandyspnoe) sind ebensa wie das Lungen6dem 
Folge einer Herzinsuffizienz undsind mit Digitalis zu be­
handeln. Aus demselben Grunde wie beim Cheyne-Stokes 
brauchen wir auch bei diesen Anfăllen eine Therapie im An­
fane selbst und brauchen Mittel, welche verhindern, dan noch 
vor dem Eintreten der Digitaliswirkung neue Anfălle auf­
treten. 

Schan die rein klini'sche Beobachtung zeigt, dan beim 
Asthma cardiale und beim Lungen6dem ein Zustand des Atem­
zentrums vorliegen dtirfte, der dem beim Cheyne-Stokes v6llig 
entgegengesetzt ist. Bei diesem bestehen lange Atempausen, 
die nur von wenigen Atemztigen unterbrochen sind; bei jenen 
aber ist dauernd eine tiefe, frequente Atmung vorhanden. So 
kommt es, dan jenes Mittel, d3!s den Cheyne-Stokes vel'stărkt -
das Morphium -, die Behandlung der Wahl beim Asthma car­
diale darstellt. 

Man gibt das Morphium im Anfalle am besten in Form 
einer Injektion, in nicht zu kleiner Dosis (0,02). Bei der im 
Anfalle schlecht durchbluteten kalten Haut tritt die Wirkung 
einer subkutanen Injektion allerdings sehr langsam ein; es 
ist deshalb eine intraven6se (0,01) ader, wenn man davor 
zurtickschreckt, eine intramuskulăre Injektion (0,02) emp­
fehlenswerter. Jede Morphiuminjektion wird zweckmăfiig mit 
Atropin kombiniert. Man gibt in der Mischspritze 0,0005 bis 
0.001 Atropin. sulf. zum Morphium dazu. 

Da,s Morphium ist nicht nur im Anfalle selbst wirksam, 
es kann auch das Auftreten 'der Anfălle verhindern, also vor-
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beugend wirken. Eine kleine Morphiummenge am Abend ge­
geben (1 Pantopon-, 1 Eukodaltablette oder, billiger, 20 bis 
30 Tropfen einer 10/ oigen wasserigen L5sung von Morphin. 
hydrochl.) reichen dazu aus. Nach einigen Tagen wird die 
Morphiumdarreichung meist iiberfliissig, weil die Digitalis 
indessen zu wirken beginnt. Auch die Morphiumwirkung im 
Anfalle grenzt ans W underbare. Schon nach wenigen Minuten 
wird die Atmung ruhiger, das Rasseln verschwindet und der 
Patient schlaft ersch6pft ein. 

Beim Asthma cardiale und Lungen5dem ist seit alters her 
ein AderlaE iiblich. Seine Wirkung war verstandlich, solange 
man diese Zustande auf ei ne hochgradige Lungenstauung 
zuriickfUhrte; wir sahen aber, daE eine Lungenstauung bei 
diesen Fallen wohl oft besteht, daE sie fUr sich allein aber 
nicht die aus15sende Ursache der Anfalle sein kann. Es ist 
mit dem AderlaE beim A'sthma cardiale ahnlich, wie mit dem 
AderlaU bei der Hypertension. Auch bei diesen Fallen wird 
er vielfach ausgefUhrt, weil man damit den Hochdruck zu 
beeinflussen hofft. In Wirklichkeit wird aber - wie wir 
wissen - nur das subjektive Befinden mancher Hochdruck­
kranker gebessert, der Druck bleibt auch nach ausgiebigen 
Aderlas'sen hoch. (Der Druck kann sogar nachher voriiber­
gehend noch h5her werden, weshalb ein AderlaE hei Patien­
ten mit einer Apoplexie nur mit groEer Vorsicht ausgefiihrt 
werden darf.) In gleicher Weise haben wir keine Erklarung 
dafiir, auf welche Weise er beim Asthma cardiale und Lun­
gen5dem niitzt; ein Nutzen scheint aber erwiesen (s. S.267). 

Die Patienten nehmen schon instinktiv eine Lage ein, die 
die Wirkung eines "unblutigen Aderlasses" hat: sie ·sitzen 
aufrecht im Bette und la:ssen die Beine herunterhangen, so daU 
gr5Eere Blutmengen in den unteren Extremitaten zurlick­
gehalten werden; manche nehmen ein warmes FuUbad. In 
neuerer Zeit versucht man auch durch BIERSche Stauung, m5g­
lichst hoch an beiden Extremităten angelegt, ahnliche Wir­
kungen zu erzielen. Eine BIERSche Stauungam Abend, durch 
eine halbe Stunde fortgesetzt, solI auch prophylaktisch wir­
ken und das Auftreten eines Anfalles verhindern. Diese Form 
des "unblutigen Aderlasses" ist vorzuziehen und hinterlaEt 
auch nicht die allgemeine Schwache, die bei einem starkeren 
blutigen AderlaE manchmal langere Zeit hindurch anhalt. 

Auch das Pituitrin wurde im Asthma-cardiale- und 
Lungen5dem-Anfalle empfohlen. 

Im Anfalle von Lungen5dem ist auch eine intraven5se In-
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jektion von hochkonzentrierter Traubenzuckerlosung, etwa 
40 ccmeiner 40 bis 50% igen Lo'sung aufierordentlich wirksam. 
Die Besserung tritt in wenigen Minuten ein. Die Wirkung ist 
eine rein osmotische und nicht auf ,den Zucker zuriickzufiihren. 
Mit einer konzentrierten KochsalzlOsung liiJH sich derselbe 
Effekt erzielen. Ganz ahnlich vorziigliche Wirkungen kann 
man mit der Injektion von Traubenzucker bei Hirnodem er­
reichen, da's bei Herzkranken (und Nierenkranken) nicht 
selten ist. 

Der Traubenzucker wurde in Form intravenoser Injek­
tionen mit und ohne Insulindarreichung auch sonst vielfach 
bei Herzkranken empfohlen. Er solI angeblich besonders bei 
Myokardschiidigungen wirken. Wir haben uns von einem Vor­
teil der Zuckerinjektionen (abgesehen von den erwahnten zwei 
Indikationen) bei der Eehandlung unserer Herzkranken nie 
iiberzeugen konnen, auch nicht von einer nennenswerten Er­
weiterung der Koronararterien. 

Herzstimulantia. 
Wird ein Arzt zu einem Kranken mit einem Asthma car­

diale oder Lungenodem oder zu einem Falle von Herzschwache 
gerufen, dann hat er begreiflicherweise auch das Bestreben, 
ein H erzstimulans zu geben. Vor der Besprechung der hierfiir 
zur Verfiigung stehenden Mittel, miissen wir uns vergegen­
wartigen, dafi es zwei verschiedene Formen von "Herz­
schwăche" gibt. 

Zunăchst jene Form, die wir beim chirurgischen Schock. 
beim Kollaps, beim diabetischen Koma, bei Infektionskrank­
heiten und Pneumonien finden. Hier handelt es sieh in der 
Regel nieht, oder nicht nur, um eine primăre Herzmuskel­
sehadigung, sondern um eine Sehiidigung des peripheren 
Kreislaufs. Da naeh den 'STARLINGSehen Herzgesetzen dia 
Kontraktionskraft des Herzmuskel's von der Fiillung des 
Herzens abhăngt, wird immer dann, wenn sieh das 
Blut in der Peripherie ansammelt und in verminderter 
Menge zum Herzen zuriickstromt, also die Fiillung des Herz­
muskels nachIă.Gt, \lueh die Kraft der Kontraktion sich ver­
mindern,es wird ein kleiner "fliegender", frequenter Puls mit 
allen Zeichen einer sehleehten, arteriellen Fiillung auftreten. 

Von diaser Kreislaufschwăehe im engeren Sinne wăre die 
eigentliehe Herzschwache, oder besser Herzmuskelsehwăehe, zu 
unterseheiden. Sie tritt etwa dann ein, wenn bei einem Herz­
muskel- oder Herzklappenfehler, beispielsweise durch einen 
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Lungeninfarkt, eine Bronchopneumonie, ganz plOtzlich sehr 
hohe Anforderungen an das Herz gestellt werden, odeI' wenn 
etwa eine paroxysmale Tachykal'die, eine akute Dberanstren­
gung, den Muskel zu sehr belastet. Insolchen Flillen ist es 
notwendig, das Herz direkt zu behandeln und neben dem 
Strophanthin und der Digitalis auch noch andere, rrusch wir­
kende Mittei zu geben. 

Bei der erstgenannten Gruppe, den Flillen von Kreislauf­
insuffizienz, ist zunlichst das Strychnin zu nennen, weiches ein 
ausgezeichnetes Gefăfitonikum ist (es wirkt auch zentral) und 
in der Menge von 6- bis 10mai je 0,001 Strychnin. nitr. tăglich, 
per os, oder in Form von subkutanen Injektionen gegeben wird. 
Es ist besonders bei Pneumonien und den Infektionskrank­
heiten indiziert. 

Ein altbewăhrtes Kreislaufmittei ist das Adrenalin, wel­
ches mit einer tonisierenden Wirkung auf die Gefăfie auch 
eine positiv inotrope Wirkung auf den Herzmuskel verbindet. 
Es hat aber einige Nachteile. Per os oder per rectum gegeben, 
ist es nahezu wirkungsIos. Gibt man es als Injektion, dann 
wirkt es sehr Talsch und sttirmisch und wird innerhalb ktir­
zester Zeit zerstort. Das Adrenalin wurde deshalb durch die 
verwandten, zum Teil synthetisch darstellbaren Stoffe, wie 
Ephedrin, Ephetonin und das Sympatol, verdrăngt. Diese ent­
faIten, auch per os gegeben, ei ne allerdings sehr milde Wir­
kung. In Form von subkutanen Injektionen wirken sie krăftig, 
abel' vieI protrahierber und weniger sttirmisch als das Adre­
nalin. Bei Infektionskrankheiten und chirurgischem Schock 
sind sie vieI im Gebrauch. 

Sehr beliebt sind die Kampferprăparate. Sie gelten viel­
fach auch als Herzmittel. Sichere Beweise ftir ihre Wirkung 
auf den Herzmuskel sind aber nicht geliefert worden; sie ist 
sehr umstritten. Sehr gtinstig wirkt aber der Kampfer auf den 
peripheren Kreisiauf auf dem Wege tiber die Vasomotoren­
zentren ein. Er wird kaum dort indiziert ,sein, wo es gilt, sehr 
rasche Wirkungen zu erzielen. So etwa bei einem postopera­
tiven Schock, einem pIotzlichen Kollaps. El' kann ja nul' in 
Form von Kampferoi intramuskulăr injiziert werden und wird 
als solches vieI zu langsam resorbiert. tJberall dort aber, wo 
es gilt, den Kreislauf Iăngere Zeit hindurch anzuregen, so 
etwa bei einer Pneumonie, einem diabetischen Koma, Infek­
tionskrankheiten, empfiehlt es sich, frtihmorgens und abends 
intramuskulăr ein Depots von ie 4 ccm einer 20prozentigen 
KampferlOsung zu Isetzen. Der Kampfer wird dann allmăhlich 
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resorbiert, so dafi es zu einer lang anhaltenden Wirkung 
kommt. 

Die Industrie hat sich seit langem bemtiht, Kampfer-"Er­
satzprăparate" in den Handel zu bringen, die alle Vorteile des 
Kampfers zeigen sollten, ohne den Nachteil, nur als ăll6sung 
intramuskulăr gegeben werden zu mtissen. Eines der ersten 
dieser Prăparate war das Hexeton, das wir aber wenig emp­
fehlen k6nnen, weil es auch dann, wenn es intramuskulăr an­
gewendet wird, manchmal bedrohliche Atemst6rungen aus16st. 
Zwei andere "synthetische" Kampferprăparate Bind das Car­
diazol und das Coramin; sie haben mit dem Kampfer chemisch 
recht wenig gemeinsam. Sie sind ausgezeichnet 16slich, k6nnen 
per os oder in Form von Iniektionen gegeben werden und sind 
zweifellos von grofier Wirksamkeit. Sie wurden zu Unrecht 
als Herzmittel empfohlen. In Wirklichkeit sind Bie ausschliefi­
lich Kreislaufmittel. Die Digitalis ist bei der Kreislaufschwăche 
nicht indiziert; bei manchen Schockformen solI sie sogar schăd­
lich sein. 

Bei der H erzmuskelschwtiche im engeren Sinne ist das 
Strychnin nicht indiziert, da es auf die Kontraktionskraft des 
Muskels ohne Einflufi ist. Das Adrenalin und die verwandten 
Stoffe wirken wohl aufierordentlich krăftig auf die Kontrak­
tilităt ein, sie sind aber bei Herzmuskel- und bei Herzklappen­
fehlern streng kontraindiziert, weil sie den Blutdruck steigern 
und die Herzfrequenz erh6hen. Das mag bei Făllen mit Kreis­
laufschwăche wohl vorteilhaft sein, bei organisch Herzkranken 
bedeutet die vViderstandvermehrung fUr das Herz aber eine 
tibergrofie Belastung. Auch die Kampferprăparate, wie das 
Oardiazol und Coramin, die Behr hăufig als Herzmittel ge­
priesen werden, wurden als Mittel, die an den Gefăfien angreifen, 
erkannt. 

So bleibt nur noch das Koffein, das mit seiner zentralen 
Wirkung auf den KI'eislauf auch eine direkte Herzmuskel­
wirkung verbindet. Das K!offein ist deshalb (abgesehen von 
der Digitalis und dem Strophailthin) das einzige Mittel, das wir 
bei geeigneten Făllen als Herzstimulans geben dtirfen. Als 
Iniektion kann nur ein 16sliches Doppelsalz (etwa das Coffein. 
natr. acetic.) gegeben werden. Man gibt alle 2 bis 3 Stunden 
eine Iniektion von 0,25 g. Wăhlt man die Darreichung in 
Form von Pulvern, so gibt man alle 2 bis 3 Stunden am besten 
Coffein pur. in der Menge von 0,1. In dieser Form, also nicht 
als Salz, ist es wohl un16slich, scheint aber wirksamer. Nicht 
minder zuverlăssig ist aber ein guter, schwarzer Kaffee, der 
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von den Patienten vieI lieber genommen wird al,s Pulver oder 
gar Iniektionen und mindestens ebenso kraftig wirkt. Der 
Koffeingehalt einer kleinen Mokkaschale kann weit mehr be­
tragen als der eines Pul vers oder einer Iniektion. 

Morphium bei Herzkranken. 
Das Morphium wurde vor J ahrzehnten iiberall als die 

"zweite Digitalis" gepriesen und bei Herzkranken vieI ge­
braucht. Heute ist von seiner bei dekompensierlen und dys­
pnoischen Herzkranken wohltuenden Wirkung wenig zu haren. 

DaU das Morphium bei kardialem Asthma oder Lungen­
adem das wirksamste Mittel ist, wurde schon erwahnt. Nicht 
minder niitzlich ist es aber bei vielen Formen chronischer 
kardialer Dyspnoe. 

Seit mehreren J ahren ist es maglich, das durch Punktion 
gewonnene arterielle Elut unserer Herzkranken beziiglich 
seines Gasgehaltes zu untersuchen. Fiihrt man diese Unter­
suchungen bei dyspnoischen Herzkranken, auch bei Mitral­
stenosen systematisch durch, so findet man, daU das arterielle 
Elut durchaus nicht weniger O2 und nicht mehr 002 hat als 
das normale. Es ist im Gegenteil, solange keine pulmonalen 
Komplikationen bestehen, in normaler Weise mit O2 gesattigt 
und enthalt sogar weniger 002 als das Blut des Gesunden. 
Die Dyspnoe erzeugt eine "Oberventilation, und da die Dys­
pnoe zentral entsteht, keine Zweckatmung ist, wird mehr O2 

eingeatmet und mehr 002 ausgeatmet, aIs notwendig ware. 
Durch die starke Ausatmung von 002 werden solche Herz­
kranke hypokapnisch und konnen Tetaniesymptome zeigen. 

Versucht ein Gesunder einmal zu hyperventilieren, so 
wird er nach wenigen Minuten erschopft innehalten miissen, 
weil das eine recht grofie Anstrengung bedeutet. Wieviel 
Arbeit wil'd diese Mehratmung aber bei einem dekompensierten 
Herzkranken bedeuten! Bedenkt man nun, daU bei solchen 
Kranken die Dyspnoe stunden- und tagelang andauert; so 
wird man die Schadigung verstehen, die das Herz und der 
Kreislauf durch sie allein erleidet. Gibt man nun eine so 
kleine Dosis Morphium (es geniigen oft 15 bis 20 Tropfen 
oiner 1prozentigen wasserigen Lasung), daU die Erregbarkeit 
der Zentren nur um ein weniges herabgesetzt wird, dann wird 
die dem Kreislauf aufgezwungene Mehrarbeit vermindert, es 
tritt durch das Morphium allein - ohne eine andere Therapie! 
- eine gesteigerte Diurese auf, eine Verlangsamung des Her-
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zens, ein Abschwellen der Leber u. ă. m. AuGerdem beseitigt 
das Morphium die Unruhe, welche jede zerebrale Kreislauf­
st6rung begleitet. Jeder dekompensierte Herzkranke solI in 
den ersten Tagen der Behandlung, bis die DigitaHs zu wirken 
beginnt, frtih und abends diese kleine Morphiumdosis erhalten. 
Auch bei den Dyspnoen, die man bei schweren Herzmuskel­
erkrankungen oder nach Koronarthrombosen findet, ist das 
Morphium von zauberhafter Wirkung. Eine Gefahr des Mor­
phinismus ist bei dieser Dosierung nicht zu beftirchten; es 
handelt sich ja immer um schwer Herzkranke! 

Wenn der Segen des Morphiums bei kardialer Dyspnoe 
entsprechend hervorgehoben wird, so darf nicht unerwăhnt 
bleiben, daU eine pulmonale Dyspnoe eine strenge Gegenanzeige 
fiii:- den Gebrauch des Morphiums bildet. Gibt man einem 
Kranken mit einem schweren Emphysem, einer kapillaren 
Bronchitis, einer schweren Kyphoskoliose, einer ausgebreiteten 
doppelseitigen Lungentuberkulose oder Pneumonie, Kranken 
also, bei denen ein sehr groUer Teil der Lungen betroffen ist, 
Morphium, so kann man damit den gr6Uten Schaden anrichten. 
Untersucht man nămlich- das ai'terielle BIut dieser Fălle, so 
findet man eine verminderte 02-Săttigung und einen erh6hten 
CO2-Gehalt. Die Erkrankung der Lunge, der Ausfallan respi­
ratorischem Lungengewebe, fiihren zum abnormen Gasgehalt des 
BIutes und macht die Dyspnoe notwendig. Vermindert man in 
solchen Făllen durch das Morphium die Erregbarkeit des 
Atemzentrums, dann wird der Gasaustausch noch mehr ver­
schlechtert, die vermehrte 002 im BIute wirkt - wenn sie ein 
gewisses MaU tiberschreitet - selbst Iăhmend auf die Zentren, 
der Kranke schlăft ein, atmet immer seltener, mit immer gr6Ue­
ren Atempausen, bis - wenn nicht rasch eingegriffen wird -
der Tod eintritt. Es handelt sich da nicht etwa um ein seltenes 
Ereignis, man erlebt solche Vorkommnisse leider hăufig. Dem 
behandelnden Arzt wird meistens der Zusammenhang zwi­
schen der Morphiuminjektion und dem Tode des Kranken nicht 
klar, er fiihrt den Tod auf die bestehende schwere Lungen­
erkrankung zuriick. 

Man beherzige deshalb immer die Regel, die Dyspnoe pul­
monaler Genese, die ja eine notwendige Mehratmung bedeutet, 
um den Gasgehalt des BIutes halbwegs normal zu halten, nicht 
mit Morphiumgaben zu bekămpfen. Bei leichtem Emphysem 
(ohne Dyspnoe), ebensolchen Pneumonien, Bronchitiden, 
Tuberkulosefăllen kann man Morphium, ohne Folgen zu be­
fiirchten, geben. Nur bei schweren Lungenerkrankungen, die 
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zu einer starken Einschrănkung des Lungengewebes ftihrell, 
kann es schădlich sein. In Zweifelsfăllen, bei denen aus irgend­
einem Grunde Morphium nicht zu entbehren ist, halte man eine 
Atropin- und Koffeinspritze bereit und beobachte den Kranken 
stăndig. 

Aus demselben Grunde gibt man auch Lungenodemfălleu, 
bei denen schon dichtes Rasseln liber beiden Luugen gehart 
wird und reichlich hămorrhagisches Sputum eutleert wird, 
besser kein Morphium, weil danu auf die zeutral-nervase 
Dyspnoe noch eine pulmonale Erstickungsdyspnoe aufge­
pfropft ist. 

Aderlaf3, Blutegel. 
Die Wirkung eines Aderlasses beim Asthma cardiale 

(Lungenadem) und beim Hochdruck wurde schou Seite 261 
besprochen. 

Er ist auEerdem bei Kranken mit starker Venenstauung 
und Leberschwellung indiziert, also bei Kranken mit Stau­
un gen vor dem rechten Herzen. Hier kann ein ausgiebiger 
AderlaE von 400 bis 500 ccm eine weitgehende Erleichterung 
bringen. Der Venendruck sinkt um einen anselmlichen Wert 
ab, die Viskosităt des Blutes wird geringer. 

Handelt es sich aber um Fălle, die nicht in bedrohlichem 
Zustande zu uns kommen, ist ein mehrsttindiges Zuwarten 
maglich, so kanu man mit einer Novuritiujektion dasselbe er­
reichen, da nach einer ausgiebigen Hg-Diurese die Venen 
gleichfalls abschwellen und die Leber kleiner wird. 

Bei dekompensierten Făllen mit schwerem Emphysem, bei 
Pneumonien, kann ein AderlaE Wunder wirken und ist durch 
keine andere MaEnahme zu ersetzen. Die durch die Lungen­
erkrankung veranlaEte Hypoxămie wird nach einem Aderlafi 
verringert, die arterielle 02-Sparinung nimmt zu, der abnorme 
CO2-Gehalt des Blutfls wird beseitigt; die glinstige Wirkung 
kann tagelang anhalten. 

In Fiillen, bei denen ein kderlaE (Venaesectio) nicht 
durchflihrbar ist, kann ohne Gefahr der Versuch unternommen 
werden, 400 bis 500 ccm BIut durch eine Arterienpunktion (A. 
cubitalis) zu entnehmen. 

Bei jedem Aderlafi, der ohne sichere Indikation (Pneu­
monie, schwere Dekompensation) ausgeftihrt wird, mufi die 
psychische Wirkung, welche eine Blutentnahme auf manche 
Kranke auslibt, mitberlicksichtigt werden. 

Bei einer schmerzhaften Stauun~sleber kann man die Be-
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schwerden des Kranken durch 3 bis 4 Blutegel, die in der 
Lebergegend angelegt werden, erstaunlich mildern. Auch eine 
menbare Gronenabnahme der Leber wird danach gefunden! 
Ein Versagen dieser therapeutischen Mannahme erlebten wir 
nie. Der Kranke, der die Egel oft nul' widerstrebend anlegen 
Hint, gibt schon nach wenigen Stunden an, sich wesentlich 
besser zu flihlen. 

"Ober 'die Wirkungsweise der Blutegel ist nichts Sicheres 
bekannt. Eine Reizung <cler entsprechenden Hautsegmente durch 
Kantharidenpflaster, blutige odeI' unblutige Schropfkopfe, wirkt 
bedeutendschwăcher. 

Das Kohlensăurebad. 
Die Beeinflussung des Kreislaufs durch die Kohlensăure­

băder ist erwiesen. Die Wirkung ist aunerordentlich komplex. 
Neben den genau studierten Einwirkungen nicht medizinischer 
SliEwasserbăder kommt noch eine spezifische Beeinflussung 
des Kreislaufs durch die CO2 selbst hinzu. 

Ein Kohlensăurebad bedeutet eine Belastung des Kreis­
laufs. Es ist deshalb bei nicht voll kompensierten Herzklappen­
und Herzmuskelerkrankungen verboten; es solI auch bei Ko­
ronarsklerosen, Făllen mit Angina pectoris, Hochdruckfăllen 
nicht verordnet werden. Abel' auch bei manchen Herzneurosen 
wird es besser nicht angewendet, weil es das erregbare Herz zu 
stark belastet und die Aufmerksamkeit des Kranken zu sehr auf 
das Herz gelenkt wird. 

Die CO2-Băder wirken glinstig und werden angenehm emp­
funden, bei voll kompensierten Klappenfehlern, einzelnen Herz­
neurosen, klimakterischen Kreislaufstorungen. 

Die Dosierung muE dem kundigen, liber die Eigenheiten 
seines Bades informierten Badearzt liberlassen werden. Sie solI 
vorsichtig, mit Einschaltung einerausreichenden Zahl von 
Ruhetagen, erfolgen. Der Patient ist allzuoft geneigt, in 
kurzer Zeit moglichst viele Băder zu nehmen. 

Ohne den Nutzen der Kohlensăurebăder leugnen zu wollen, 
mochte ich doch betonen, dan die von vi elen Kranken nach einer 
Badekur empfundene Besserung zum nicht ger in gen Teil Ver­
dienst der sachkundigen Badeărzte ist, die es verstehen, Herz­
kranke zu behandeln und de ren Anordnungen in der Atmo­
sphăre des Badeortes auch genauer befolgt werden als zu 
Hause. 
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Spezifische Behandlung der Mesaorlitis und der luischen 
Aorlenklappeninsuffizienz. 

Dber den Wert der spezifischen Behandlung bei der Mesa­
ortitis und der luischen Aortenklappeninsuffizienz ist noch 
keine endgiiltige Entscheidung moglich. VieI diskutiert wurde 
bis in die letzte Zeit die Frage, ob die rechtzeitige und 
energische Friihbehandlung der Lues das Auftreten einer 
Mesaortitils verhindern kann. Wie wenig wir dariiber noch 
wissen, geht daraus hervor, daR sogar die Behauptung auf­
gestellt wurde, daR die Mesaortitiden seit der EinfUhrung der 
Salvarsanbehandlung an Haufigkeit zunehmen. Dieser An­
sicht, fUr die durchaus keine sicheren Beweise vorliegen, steht 
eine andere gegeniiber, nach der gerade die schlecht oder gar 
nicht behandelten Luetiker spater am haufigsten an einer 
Mesaortitis erkranken. Man sieht also, daR Meinung gegen 
Meinung steht. 

Nicht vieI mehr wissen wir iiber den ErIolg einer spezi­
fischen Behandlung bei schon vorhandener Mesaortitis. Es ist 
auch fiir den, der iiber ein groReres Material verfiigt, schwer, 
ein U rteil iiber diese Frage abzugeben, weil die einzelnen 
Mesaortitisfalle einen so veI'lSchiedenartigen Verlauf haben; bei 
dem einen Falle schreitet die Krankheit, auch ohne Behand­
lung, viele Jahre nicht fort, bei dem an de ren fUhrt sie, trotz 
intensiver Behandlung, in wenigen W ochen zu schwerster De­
kompensation und zum Exitus. Nur langere Beobachtung 
eines sehr grof3en Materiales wird vielleicht eine Klarung 
bringen. 

Die meisten Kardiologen stehen heute auf dem Stand­
punkte, daR man die Mesaortitis spezifisch behandeln 8011. Auch 
dariiber herrscht Einigkeit, daR man - sofern man iiberhaupt 
zn behandeln beginnt - ausreichende Dosen und nicht kleine, 
Gesamtmengen geben solI. Da der Nutzen einer spezifi­
schen Behandlung noch nicht endgiiltig bewiesen ilst (Still­
stande im ErkrankungsprozeR gibt es 'auch bei Unbehandelten), 
lautet das erste Gebot bei jeder spezifischen Behandlung der 
Mesaortitis: Nicht Ischaden! Darum miissen aUe Gegenanzeigen 
gegen den Gebrauch der antiluetischen Mittel streng beachtet 
werden. 

Bei dekompensierten, gestauten Herzkranken verwenden 
wir nie die Hg- und Bi-Praparate und auch nicht das Neo­
salvarsan. Diese Mittel sind als ZeU- und Kapillargifte bei 
gestauten, degenerierten Organen gefahrbringend. 
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Man mun aber zugestehen, dan die Hg-Diuretika trotz ihres 
hohen Hg-Gehaltes von den Kranken mit sehwersten Stauungen 
ganz ausgezeichnet vertragen werden, aueh wenn man sie jahre­
lang stăndig verabreicht. 

Vilele Ărzte vertreten die Ansicht, daU eine Besrserung 
odeI' gar Heilung bei einer Mesaortitis im Verlaufe einer spe­
zifirschen Behandlung nul' in der Form stattfinden kann, daU 
es rzu einer Vernarbung und Schrumpfung im Bereiche der 
Entziindungsherde kommt. Das miime dann allerdings zu 
einer Verstarkung einer bestehenden Aortenklappeninsuffi­
zienz, zu einer noch starkeren Verengerung der Koronarostien 
fiihren. 

Man leitet ei ne spezifische Behandlung nie gleich mit Sal­
varsan ein, sondern beginne immer mit Bismut, Queckrsilber 
oder J od. Wir ziehen das Bismut vor. Diese Vorsicht ist 
geboten, um die sogenannte Herxheimerreaktion zu vermeiden. 
Bekanntlich tritt haufig nach der ersten Injektion eines stark 
wirkenden, antiluischen Mittels eine Herdreaktion in der Weise 
auf, daU die Entziindung im erkrankten Gewebe aufflackert, 
ein bdem und eine Hyperamie daselbst auftreten. Dadurch 
kann es zu einer starkeren 'akuten Dilatation der erkrankten 
Aorta kommen, dadurch lmnn ein vorher leicht stenosiertes 
Koronararterienostium ganz verschlossen werden. 

Aus dem letztgenannten Grunde ist auch Vorsicht mit der 
spezifischen Behandlung bei Mesaortitisfallen und Angina 
pectoris geboten, weil nach den ersten Injektionen schwerste 
Daueranfalle bis zum Bild des Koronarverschlusses auftreten 
k5nnen. 

Man gibt im ganzen 12 bis 16 Bismutinjektionen, und zwar 
2mal w5chentlich jeeine intramuskulare Injektion. Der Ham 
wird dauernd kontrolliert. Die 15slichen Salze (z. B. das Neo­
cardyl) sind den un15slichen Bi-Praparaten vorzuziehen. 

Zugleich mit der 5. Bismutinjektion, also in der 3. Be­
handlungswoche, beginnen wir mit dem Neosalvarsan. Dieses 
wird nul' einmal in der W oche gegeben. Zur ersten Injektion 
verwenden wir nul' 0,05 g, also ein Drittel der Dosis I, bei der 
zweiten Injektion wird 0,1, dann 0,15 und schliemich bei der 
vierten 0,3 gegeben. Diese Einzeldosis iiberschreiten wir nie. 
Viir geben dann noch 12 Injektionen von 0,3 Neosalvarsall, 
so daU der Kranke im ganzen 16 Salvarsaninjektionen mit fast 
4 g Neosalvarsan bekommt. 

12 bis 16 Bismutinjektionen und 4 g Neosalvarsan bilden 
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eine Behandlungsserie. Bei einem Kranken, bei dem eine Mesa­
ortitis festgestellt wird und bei dem in den letzten Jahren 
keine spezifische Behandlung durchgeftihrt worden war, geben 
wir drei solche Kuren innerhalb von zwei Jahren. Um den 
Ausfall der Serumreaktion ktimmern wir uns bei der Behand­
lung nicht; wir nehmen ihn auch nie als Richtschnur fUr die 
Intensitat der Behandlung. 

Bei Kranken, die keine zur Iniektion geeigneten Venen 
haben. bei Kranken, bei denen aus anderen Grtinden die intra­
venase Iniektion auf Schwierigkeiten stă1H, kann man ein 
intramuskular iniizierbares Praparat anwenden. Dazu ist am 
besten das Solusalvarsan oder das Neoiacol (Seruminstitut 
Mailand) zu empfehlen. 

Noch nicht spruchreif ist die Frage, ob es nutzbringend 
ist, statt der Salvarsaniniektionen das Spirozid (Stovarsol) per 
os zu geben. Diese Therapie wird immer nur ein Notbehelf 
sein und nur dort in Betracht kommen, wo Iniektionen aus 
irgendeinem Grunde nicht maglich sind. Da diese Praparate 
bei der Lues der Neugeborenen sehr kraftig wirken, wird an­
genommen, dafi sie auch bei der Mesaortitis Nutzen bringen. 
Eine sichere Entscheidung ist hier um so weniger maglich, 
als ia, wie wir sahen, bei der Beurteilung des Nutzens einer 
spezifischen Therapie beider Mesaortitis tiberhaupt grofie Un­
klarheiten bestehen. 

Man geht, um iede Intoxikation zu vermeiden, sehr vor­
sichtig vor. Man gibt jeden Morgen auf ntichternen Magen, zu­
gleich mit viei Wasser, nur 1/2 TableHe von 0,25 Spirozid oder 
Stovarsol. Man verfahrt so drei Tage lang, dann schaltet man 
eine Pause von zwei Tagen ein und gibt dann wieder drei 
Tage lang ie 1/2 Tablette und so fort. Im ganzen verwendet 
man soviele halbe Tabletten, als der Kranke Kilogramm Kar­
pergewicht hat. 

Zwischen den einzelnen Kuren ist eine Jodtherapie anzu­
wenden. Sie ftihrt bei der tertiaren Lues selten zu J odismus 
und zu Hyperthyreodismus. Der Kranke mufi aber wahrend 
der Jodkur immer unter Beobachtung bleiben. 

Diuresetherapie. 
Die Anwendung von diuretitsch wirksamen Mitteln soli bei 

dekompensierten Herzkranken in der Regel erst erfolgen, wenn 
der Kreislauf durch eine Digitalisbehandlung einigermafien 
gebessert ist. Auch die star~sten Diuretika sind manchmal 
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sehr wenig wirksam, wenn sie bei schwer gestauten und 
dekompensierten Kranken gegeben werden. Wartet man hin­
gegen einige Tage zu, bis durch die indessen eingeIeitete Digi­
talisiherapie eine Besserung einsetzt, dann kann man mit vieI 
kIeineren Dosen sehr ansehnliche Diuresewirkungen erzieIen. 
Sehr oit sind dann Diuretika nicht mehr notwendig, weil Bett­
ruhe, Diăt und DigitaHs allein eine ausreichende Diurese be­
wirken. 

Eine Ausnahme, eine Indikation fUr sofortige, energische 
Diuresemafinahmen, bilden nur iene FăIle von Wassersucht, 
bei denen ein schwerer Rydrothorax und ein Aszites schon 
rein mechanisch St5rungen hervorrufen, FăIle, bei denen ein 
immer wiederkehrendes Lungenadem, eine schwere Lungen­
stauung die rasche Entwăsserung notwendig machen und nicht 
erIauben, auf das Eintreten der Digitaliswirkung zu warten. 

Die wirksamsten Diuretika, dieauch zugIeich, in richtiger 
Weise angewandt, am wenigsten durch unangenehme Neben­
wirkungen am Magen-Darmtrakt den Kranken belăstigen, 
sind die Rg-Prăparate. Da es aber FăIle gibt, bei denen ihr 
Gebrauch verboten ist, mufi auch die Anwendungsweise der 
Purinkarper iedem Arzt vertraut sein. Wir woIlen diese Stoffe 
zuerst besprechen. 

Zu den am hăufigsten gebrauchten, bekanntesten Purin­
korpern gehart das Theobromin. natr. salicyl. (das Diuretin). 
Es wird aber meilstens nicht zweckmăfiig 'angewendet. Die 
barreichung von mittleren, auf den Tag verteilten Dosen, wie 
sie allgemein tiblich ist, kann, wenn man eine Diuresewirkung 
erhofft, nicht empfohlen werden. Wenn man Purinkarperals 
Diuretika gibt, dann mufi man die Regel beachten, nie die 
Gaben zu verzetteln; man mufi vielmehr grofie Dosen innerhalb 
kurzer Zeit verol'dnen. Man gibt am besten 3 bis 4 g Theo­
bromin. natr. salicyl. in der Weise, dafi man nach dem Mittag­
essen, etwa um 2, um 4, um 6 und eventuell auch um 8 Uhr, 
je ein Gramm nehmen Iăfit. Auf diese Weise vermeidet man es, 
das MitteI auf leeren Magen zu geben. Die recht hăufigen 
Magenstarungen werden seltener. Aufierdem verhindert die Be­
handlungspause bis zum năchsten Nachmittage eine zu rasche 
Gewahnung an das Mittel und Iăfit es manchmal sogar 8 bis 
10 Tage wirksam bleiben. Es gibt FăIle, bei denen man das 
Diuretin nur an iedem 2. Tag in der beschriebenen Weise 
geben mufi, weil es eine zu starke Diurese hervorruft. Man 
gibt das MitteI so Iange es wirkt. Rart die Wirkung auf, 
dann hat es keinen Sinn, die Behandlung, eventuell mit grafie-
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ren Dosen, fortzusetzen. Man gibt einanderes Diuretikum, das 
auch dann ausgezeichnet wirken kann, wenn es mit dem 
Diuretin nahe verwandt ist. So kann dann das Theobrominum 
purum (3 X 1 g tgl.) wirken, wenn die lOslichen Theobromin­
Doppelsalze, wie das Diuretin, wirkungslos bIei ben. 

Magensti:irungen, Kopfschmerzen lwssen sich nie mit 
Sicherheit vermeiden. Die Dberempfindlichkeit der Kranken 
gegen die Purinkorper ist weit verbreitet. Man macht die 
Patienten deshalb am besten schon vor Beginn der Behandlung 
auf diese Moglichkeit aufmerksam. Treten dann Beschwerden 
auf, so ist der Kranke nicht iiberrascht und erschreckt, er ist 
dariiber unterrichtet, dafi das Aussetzen des Mittel,s rasche 
Besserung bringt; ist ihm aber die Moglichkeit, dafi unange­
nehme Nebenwirkungen auftreten konnen, nicht bekannt, dann 
wird er von ihnen Isehr beunruhigt. Man gibt deshalb 
auch, um die Reaktionsweise des Kranken auf das Mittel 
kennenzulernen, nicht gleich am ersten Tage die ganze Dosis 
des Theobromins, sondern hochstens 2 g (um 2 und um 4 Uhr 
nachmittags je ein Gramm) und - gute Vertraglichkeit vor­
ausgesetzt - erst am 2. Tage die voIle Dosis. 

Das starkste, als Diuretikum wirksamste Purinderivat, das 
wir kennen, ist das Theophyllin (Theocin). Auch fUr dieses 
Mittel gilt die Regel, innerhalb kurzer Frist relativ grofie 
Dosen zu geben. Man gibt friih, mitta~s und abends je 0,3 Theo­
phyllin, aber nicht taglich, sondern nur an jedem 4. Tag. Diese 
Dosierungsart, die Verabreichung von Theophyllinstăf3en, ist 
vieI vorteilhafter als die gewohnlich geiibte tagliche Dar­
reichung kleiner Dosen. Die Tagesdiurese nach Theophyllin 
kann dann 5 Liter erreichen. Man sieht das Theophyllin 
manchmal auch dann wirksam, wenn sogar die Hg-Diuretika 
versagen. 

Bei der Verschreibung vergesse man nie, ausdriicklich 
Theoph. purum zu verordnen. Die Theophyllinsalze (z. B. das 
Theoph. natr. acet.) sind wohl gut lOslich, aber vieI weniger 
diuretisch wirksam. 

Das Theophyllin erzeugt sehr haufig Dbelkeiten und Er­
brechen. Darum lwsse man Kranke, deren Reaktionsweise auf 
das Mittel nicht bekannt ist, erst dann da:s 2. oder 3. Pulver 
nehmen, wenn die vorherigen keine Nebenerscheinungen ge­
macht haben. Eine sehr seltene, aber immerhin beachtenswerte 
Gegenindikation gegen den Gebrauch des Theophyllins ist ei ne 
Epilepsie; das Mittel erregt die Hirnrinde 'so sehr, dafi es bei 
Patienten, die an Epilepsie leiden, Anfalle auslOsen kann. Diese 

Scherf, Herzkrankheiten, 3. AufI. 18 
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Dbererregbarkeit, ebenso wie der Kopfsehmerz und zum Teil 
aueh das Erbreehen werden verhindert oder in ihrem Grad 
herabgemindert, wenn man zu jedem Theophyllinpulver noeh 
0,05 Acid. phenyIaethyIbarbiturie. (Luminal) dazugibt. 

Gibt man das Luminal nur in dieser Dosis, dann wird es die 
Diuresewirkung des Theophyllins nicht hemmen. Gibt man aber 
grofiere Dosen Luminal, gibt man andere Narkotika oder Hypnotika, 
dann kann die Diurese durch sie hochgradig vermindert werden. 
Man sei deshalb mit solchen Mitteln bei Patienten 'mit Odemen vor­
sichtig und gebe sie nur dann, wenn sie dringelld notwendig sind! 

Sehr vorteilhaft ist aueh die Kombination von Purin­
karpern mit Piperazin, da dieses sie 16slieh und so vertrag" 
lieher maeht. 

Es gibt Falle, die das Theophyllin ausgezeiehnet vertragen 
und mit einem Theophyllintag in der W oehe sieh dauernd 
ademfrei halten kannen. 

Aueh drus Euphyllin (Corphyllamin) ist ein Purinkarper 
(Theoein+Aethylendiamin), der Iange Zeit nur als Diuretikum 
gebraueht wurde. Die diuretisehe Wirkung der Euphyllin­
injektionen oder ~suppositorien ist allerding.s gering. Es gibt 
aber Falle, besonders solehe mit Adipositas und Herzinsuffi­
zienz, welehe auf das Euphyllin mit kraftiger Diurese 
reagieren. Die Dosierung und Darreiehungsweise ist dieseIbe, 
wie wir sie beim Cheyne-Stokes besproehen haben. 

Hg-Diuretika sindseit vielen Jahren im Gebraueh (vor 
allem das KaIomel). Ihre Wirkung war unzuverlassig. Intoxi­
kationen waren haufig. Erst die Entdeekung der diuretisehen 
Wirkung der 16sliehen Hg-Salze, die injizierbar sind, braehte 
einen groRen Fortschritt. 

Das erste Mittel dieser Art war das Novasurol, das schon 
mehrere Jahre bei der Therapie der Lues im Gebrauch stand 
und zufallig spater als Diuretikum erkannt wurde. Das Nova­
surol wirdheute nicht mehr angewendet, da die weniger toxi­
schen, neueren Mittel, wie das Salyrgan odeI' das Novurit, vor­
gezogen werden. 

Die Diuresewirkung dieser beiden letztgenannten Mittel ist 
im Prinzip gleich stark. Das Novurit hat abel' den Vorteil, 
etwas raseher zu wirken; gibt man eine Salyrganinjektion ZUl' 

Mittagszeit, so wirkt sie manchmal erst in der Nacht, so daR 
die Nachtruhe des Kranken gestart i'st. Die Novuritdiurese ist 
abel' gewahnlich bis zum Abend schon fast zu Ende, odeI' zu­
mindest so verIangsamt, daR der SchIaf nicht gestart wird. 
Wir ziehen deshalb das Novurit, das die Kombination eines 
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organischen Hg-Salzes mit Theophyllin darstellt, vor. Alle 
folgenden Ausftihrungen geIten aber in gleicher Weise auch 
fur da;s Salyrgan. 

Beim Gebrauch der Hg-Diuretika sind einige Gegenindi­
kationen streng zu beachten. Es ,sind dies die Gegenanzeigen 
gegen den Gebrauch von Hg-Prăparaten iiberhaupt. 

Die wichtigste Gegenanzeige ist eine entziindliche Erkran­
kung der Niere, also ei ne akute oder chronische Nephritis ader 
eine maligne Nephrosklerose. Rein degenerative Erkrankungen 
der Niere, wie Nephrosen, Amyloidosen oder Stauungsnieren, 
reagieren trotz reichlicher Albuminurie auf die Hg-Diuretika 
alJlsgezeichnet. 

Nun ist es nicht immer leicht, eine entziindliche Nieren­
erkrankung auszuschliefien. Wenn kein Blut im Harn ist, wer­
den wir wohl kaum an eine akute Nephritis denk'en. Da aber 
bei dekompensierten Herzkranken ein erh5hter Blutdruck 
hăufig ist und bei diesen Făllen auch eine sehr reichliche 
Albuminurie mit vermehrter Zahl von roten Blutk5rperchen 
und Zylindern im Sediment gefunden werden kann, ist ea 
manchmal schwer, eine chroni'sche Nierenentziindung auszu­
schliefien. Bei dekompensierten Herzkranken kann esauch 
zu einer Erh5hung des Rest-N im Blute kommen. Zwei Zeichen 
sind da zu beachten. Das spezifische Gewicht des Harnes ist 
bei einer chronischen Nephritis (auch in Spătstadien einer ma­
lignen Sklerose) niedrig (1010 bis 1015), wăhrend es bei einer 
Stauungsniere hoch ist, 1025 und mehr. Zweitens erm5glicht 
auch die Harnfarbe eine rasche Unterscheidung. Bei gestauten 
Herzkranken ist der Harn dunkel, reich an Urobilinogen. Bei 
chronischen Nephritiden fehIt dieser Harnfarbstoff, der Harn 
ist auch dann hell, wenn gleichzeitig ei ne Herzschwăche mit 
Stauung besteht. Findet man also einen dunklen, hochkonzen­
trierten Harn, dann darf ein Hg-Diuretikum ohne Gefahr ge­
geben werden. 

Eine weitere Gegenanzeige gegen die Anwendung der Hg­
Diuretika ist jede Art von Kolitis. Kolitiden sind das unan­
genehmste Hg-Vergiftungszeichen und die Hg-Darreichung bei 
elner schon vorhandenen Kolitis i,st darum am besten ganz zu 
unterla;ssen. Auch die den Dickdarm reizenden Abftihrmittel 
werden am besten am Tage der Novuritinjektion nicht gegeben. 

Endlich ist bei jeder h5hergradigen Kachexie und Anămie 
Vorsicht geboten, da die Hg-Diuretika einen relativ hohen Hg­
Gehalt haben und darum al,s Zellgifte toxisch wirken. Auch 
scha;dhafte, ungepflegte Zăhne sind eine Gegenindikation. 

18' 
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Die erste Novuritinjektion solI die Menge von 0,5 ccm nicht 
Ubel1schreiten. Diese Vorsicht ist aus drei GrUnden geboten. 

Erstens darum, weil schon diese kleine Menge manchmal 
ganz ansehnIiche Diuresen aus16st und Gewichtsverluste von 
2 bis 3 kg zur Folge haben kann. Da eine zu starke Diurese 
fUr das Herz nicht gleichgUltig sein wird, ist es besser, mit 
dieser kleinen Anfangsdosis zu beginnen. 

Der zweite Grund, anfangs nur 0,5 ccm N ovurit zu geben, 
besteht darin, dan trberempfindIichkeitserscheinungen beim 
Gebrauch der Hg-Diuretika vorkommen und da ist es natUr­
lich besser, wenn sie bei 0,5 ccm und nicht bei der vollen Dosis 
von 2 ccm entdeckt werden. Diese Erscheinungen bestehen in 
Fieber, das 39° erreichen kann oder manchmal sogar Uberlschr·ei­
tet, Hauterythemen, Kopf,schmerzen. Treten diese Verande­
rungen auf, so braucht man die Anwendung der Hg-Diuretika 
nicht auszusetzen. Manchmal hilft Ischon der Wechsel des 
Praparates; man gibt statt des Novurits das Salyrgan oder 
umgekehrt. Das beweist, dan nicht das Hg, sondern die orga­
nische Hg-Verbindung a1s solche die Idiosynkrasieerschei­
nungen hervorruft. Sehr wirksam ist auch die Kombination 
des Hg-Diuretikums mit Kalzium, am besten dem Kalzium­
glukonat in der Mischspritze. Das Kalzium wirkt auch bis zu 
einem gewissen Grade den Wadenkrampfen entgegen, die nach 
sehr ausgiebigen Diuresen zuweilen auftreten. 

Der dritte Grund endlich, der uns veranlam, als Anfangs­
dosis nie mehr als 0,5 ccm Novurit zu geben, ist die M6glich­
keit des Auftretens von Intoxikationserscheinungen. Gibt man 
gleich von Anfang an die Volldosils von 2 ccm, ISO kann das 
voIle Vergiftungsbild, bestehend in einer schweren Kolitis mit 
Kollaps, blutigen Sttihlen und sogar rruscher Tod eintreten. 
Gibt man aber nur 0,5 ccm, so tritt h6chstens eine Vermehrung 
der Sttihle auf. Der Patient gibt an, an diesem Tage nicht, 
wie Isonst, lmal, sondern 3- oder 4mal Stuhl gehabt zu haben. 
Es mun keine Diarrh6e gewesen sein und ,der Kranke, der 
nicht besonders darnach gefragt wird, erwahnt es meistens 
nicht von selbst. Ftir uns ist Ischon die Vermehrung der Sttihle 
ein Warnungszeichen, die Dosis nicht zu erh6hen, die Inter­
valle zwischen den einzelnen Injektionen nicht zu kurz zu 
gestalten. 

Auch die kleine Menge von 0,5 ccm geben wir nie in ktir­
zeren Intervallen als an jedem 4. Tag. Es ist wohl bekannt, 
dan da;s Hgsehr rasch ausgeschieden wird und mit dem Ende 
der Diurese, die meist 24, seltener 36 Stunden dauert, das ganze 
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injizierte Hg den Korper verlassen hat. Dennoch halten wir 
die groneren Zwischenrăume zwischen den Injektionen fiir 
vorteilhafter, weil das Quecksilber nur dann rasch ausgeschie­
den wird, wenn es zu einer krăftigen Diurese kommt. Bei 
wenig ausgiebiger Diurese, oder dann, wenn sie gar nicht eÎ'n­
tritt, bleibt das Hg vieI Iănger im Korper und eine zu rasche 
Wiederholung der Injektion kann zu Intoxikationsel1schei­
nungen durch Kumulierung fiihren. 

Wenn die Wirkung einer Injektion von 0,5 ccm nicht aus­
reichend ist, dann wird man 1 ccm, 11/ 2 ccm oder sogar 2 ccm 
geben. Injektionen von 11/ 2 und 2 ccm verabreichen wir an 
jedem 5. Tage. 

Wenn man vom Kranken die Auskunft bekommt, dan die 
letzte Injektion krăftig gewirkt hat, am Tage der Injektion 
nicht ofter Stuhl entleert wurde als sonst, dann kann man die 
Injektion nach 4 bis 5 Tagen immer, auch ambulatori'sch, wie­
derholen. 

Die Injektionen werden intravenos, intramuskulăr oder 
intraperitoneal (intrapleural) verabreicht. Per os wurden .die 
Hg-Diuretika auch gegeben, sie sind dann aber so gut wie 
wirkungslos. 

Die intravenose Injektion mun vollstandig sachgemăn er­
folgen. Manche Patienten haben eine so hochgradige tJber­
empfin~lichkeit gegen das Hg, dan schon eine mit Novurit oder 
Salyrgan befeuchtete Nwdel, geschweige denn eine paravenose 
Injektion genugt, um eine schwere Hautnekrose auftreten zu 
lassen, die Monate zu ihrer Heilung braucht. Man injiziere 
deshalb nie mit derselben Nadel, mit der man das Prăparat 
aufgezogen hat und gebe das Novurit nur dann intravenos, 
wenn man annehmen kann, dan eine exakte, intravenolse In­
jektion gelingt. 

Die intramuskulăre Injektion sowohl von Salyrgan wie von 
Novurit schmerzt nicht. Zuweilen treten aber'spăter kleineReiz­
infiltrate auf, schmerzhafte Knoten, die tage- und wochenlang 
bestehen konnen. Um sie zu vermeieden, empfiehlt es sich, bei 
der intramuskulăren Injektion in der Mischspritze zugleich 
mit dem Hg-Prăparat 1 ccm einer 1prozentigen NovokainlOsung 
(oder die entsprechende Menge eines anderen Anăsthetikums) 
zu geben. Der Novokainzusatz verhindert das Auftreten der 
Infiltrate und empfiehlt sich darum auch bei intramuskulăren 
Injektionen anderer Mittel. AI,s beste Injektionsstelle gilt ein 
Punkt, der in der hinteren Axillarlinie, drei Querfinger unter­
halb der Crista ossis ilei liegt. Bei fettleibigen Personen achte 
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man darauf, daE die Injektionen mit einer genligend langen 
Nadel gegeben werden. Sonst geraten sie nicht intramuskuHtr, 
sondern ins subkutane Fettgewebe und erzeugen tiefe Nekrosen. 

Die Injektion in das Peritoneum (bei Aszites) oder in die 
Pleurahohle (bei Pleuraerglissen) kann einen recht guten 
diuretischen Effekt haben. Er ist allerdings etwrus in die Lănge 
gezogen. Wăhrend sonst Diuresen, die 48 Stunden anhalten, 
mehr eine Ausnahme bilden, sind sie hier die Regel. Die In­
jektion direkt in die LeibeshOhlen ist allerdings nur dann be­
rechtigt, wenn <die Hg-Prăparate, intramuskulăr oder intra­
venos gegeben, nicht oder nur ungenligend wirken und die In­
jektion in einen FllissigkeitserguE erfolgen kannj bei solchen 
Făllen kann man durch die Injektion direkt in den ErguE 
manchmal eine ganz ansehnliche Wirkung sehen. Unange­
nehme Nebenwirkungen (Schmerzen, Reizzustănde) sind nicht 
selten. Es handelt sich dann aber doch immer um recht ver­
zweifelte Fălle. 

Die neu eingeflihrten Novuritsuppositorien (0,5 Novurit 
in jedem Zăpfchen) sind manchmal recht wirksam. Auch sie 
sollen nie in klirzeren Intervallen alsan jedem 4. Tage gegeben 
werden. Bei den geringgradigen Wasseransammlungen frisch 
Dekompensierter wirken sie oft ohne V orbereitung. Bei ălteren, 
indurierten odemen ist ein Novuritzăpfchen nur nach Ge­
lamonvorbehandlung wirksam. Vor dem EinfUhren des Zăpf­
chens muE der Darm durch einen Einlauf gereinigt werden. 

Die Novuritinjektionen sind zweifellos wirksamerj bei allen 
Făllen ,aber, bei denen die Injektionen aus irgend einem Grunde 
nicht gegeben werden konnen, werden die Suppositorien eine 
erwiinschte Ergănzung der Behandlung bedeuten. 

Wie ungefăhrlich die Injektionen sind, wenn man in der 
besprochenen Weise vorgeht, zeigt eine ganze Reihe unserer 
Fălle, die, zum groEten Teil ambulatorisch, viele Hunderte In­
jektionen erhielten. Ein Fall von Myokarderkrankung hălt den 
Rekord von 700 Injektionen innerhalb von 14 Jahren. Wenn 
der Kranke angibt, auf die letzte Inj'ektion eine ausgiebige 
Diurese, keine Vermehrung der Stuhle gehabt zu haben, kann 
man die Injektion unbedenklich wiederholen. 

Das Indikationsgebiet fUr die Hg-Injektionen ist sehr weit. 
Es ist nicht richtig, die Injektionen nur dann zu geben, wenn 
ein KnochelOdem, ein Hydrothorax, 'ein Aszites gefunden wird, 
der Hydrops also manifest ist. Wir wissen, daE ungefăhr 
6 Liter Wasser ohne weiteres im Korper retiniert werden kon­
nen, ohne daE man dies bei der liblichen klinischen Unter-
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suchung feststellen kann. Die Gewebe, besonders das Unter­
hautzellgewebe, die Muske1n, das Ab!Iomen und die Lunge 
nehmen diese Mengen vollstăndig auf, ohne dal1 es zu nach­
weisbaren Wasseransammlungen kommt. Es ist darum niitz­
lich, auch bei jenen dekompensierten Kranken, bei denen wir 
blol1 den Verdacht haben, es kannte eine Wasserretention be­
stehen, ein oder zwei Hg-Injektionen zu geben. Man ist dann 
oft iiberrascht, welchen diuretischen Effekt sie haben und wie 
vieI besser 'sich die Kranken fUhlen. 

Man gibt auch bei Kranken mit Lungenstauung die In­
jektionen mit grofiem Nutzen. Bei der Lungenstauung handelt 
essich nicht nur um eine vermehrte Ansammlung von Blut 
in den Lungengefăfien, auch die Lymphe ist vermehrt und die 
Lymphgefăfie und Spaltrăume der Lungen sind mit seraser 
Fliissigkeit iiberfUllt. Gibt man solchen Kranken eine Hg-In­
jektion, so ist, nach einer krăftigen Diufelse, die Wirkung auf 
die Atmung eine ganz zauberhafte. Davon kann man sich 
nicht nur bei Mitralfehlern mit Lungenstauung, sondern auch 
bei dekompensierten Hypertonikern und Aortenklappeninsuf­
fizienzen iiberzeugen, bei denen das subjektive Befinden sich 
nach einer Injektion in wenigen Stunden ganz wunderbar 
bessert. 

Sehr wirksam ist die Hg-Injektion bei Făllen mit Leber­
schwellung. Hier kann man zuweilen auch durch eine noch 
so energische Digitalisbehandlung keine betrăchtliche Ver­
IDinderung der Lebergrafie erreichen. Das gilt ganz besonders 
fUr Fălle von Pericardit1s adhaesiva mit Abschniirung der 
Lebervenen. Mit wenigen Hg-Injektionen gelingt es hier oft, 
die Leber in erstaunlicher Weise zu verkleinern und den 
Iăstigen Druck im rechten Oberbauch zum Verschwinden zu 
bringen. Aber auch bei dekompensierten Herzkranken mit 
starker Venenstauung am Halse, dem besten Zeichen des Ver­
sagens des Herzens, vor allem des rechten Herzens, kann man 
schon durch eine Injektion, wenn eine krăftige Diurese ein­
tritt, die Venen zum Abschwellen bringen. Da die Zahl der 
Erythrozyten im BIute sich nach einer Injektion nicht wesent­
lich vermehrt, drus BIut also keine nennenswerte Eindickung 
erfăhrt, sein Fliissigkeitsgehalt nicht abnimmt, kann diese weit­
gehende Verminderung der Venenstauung, die man nach einer 
Novuritinjektion findet, nur darauf zuriickzufiihren sein, 
dafi eine Umlagerung des BIutes stattfindet, periphere Depots, 
die friiher durch das adem verlegt waren, sich affneten und so 
die zentrale Stauung in den grofien herznahen Venen abnimmt. 
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Auch bei jenen Fallen, die haufige Attacken von Lungen­
odem haben, kann eine Novuritinjektion dadurch, da.G sie die 
Lungen fliissigkeitsarmer macht, bewirken, da.G die Anfalle 
ausbieiben. Das Auftreten von Lungenodem wird wohi nervos 
reguliert. Dennoch ist fiir sein Entstehen ein gewislser Grad 
von FIiissigkeitlsansammIung in der Lunge Grundbedingung. 
Sehr oft tritt der erste Anfall in der Nacht nach einer reich­
lichen Mahizeit mit gro.Gerer Fliissigkeitseinnahme auf. Das 
Verbot, vom spaten Nachmittag ab grofiere Fliissigkeitsmengen 
zu Bich zu nehmen, reicht oft aus, die Anfalle seltener zu 
machen. 

Schliefilich werden auch einige Novuritinjektionen iiberall 
dort nutzlich Isein, wo es notwendig ist, den Kranken unter 
salzarme Kost zu setzen. Die KochsaIzdiurese nach einer 
Novuritinjektion iibersteigt sogar die Wasserdiurese. Ein nor­
maler Mensch scheidet am Tage, an dem er eine Novuritinjek­
tion erhalten hat, bis zu 40 g Kochsalz aus. W ohi spart er 
diese Menge in den nachsten Tagen ein. Zur Unterstiitzung, 
Einieitung einer kochsaIzfreien Diat sind aber solehe Injek­
tionen darum von grofiem Werte, weil Bie die Entsalzung be­
schieunigen. Siesind deshalb vor allem bei Hypertensionen, 
ganz besonders bei den Fallen von Hoehdruckstauung, niitzlich 
und werden aueh bei Angina-peetoris-Fallen empfohlen, weil 
die Gefafie naeh einer Entsaizung des Korpers eine geringe 
Neigung zu tonischer Einstellung zeigen sollen. 

Recht wirksam ist oft die Kombination des Novurits mit 
anderen Stoffen, die an und fiir sieh nur einen geringen diureti­
schen Effekt zeigen. Hier ist dals CorphylIamin (Euphyllin) 
und das Deeholin zu nennen, das in der Misehspritze zugIeieh 
mit 15 cem hochkonzentrierter Traubenzuckerlosung (30- bis 
40prozentig) geg'eben wird. 

Hat man Gelegenheit, einen Herzkranken Iangere Zeit hin­
durch mit den Rg-Diureticis zu behandeIn, dann wird 'man 
immer wieder die Erfahrung machen, dafi unter scheinbar 
gieichen Bedingungen die Wirksamkeit der einzeinen Injek­
tionen sehr verschieden sein kann. Es kommt vor, dafi eine 
Injektion voHstandig wirkungsIos ist; wiederholt man sie aber 
einige Tage spater, dann kann sie eine machtige Diurese ver­
aniassen. Man hat sich Beit langem bemiiht, die Ursaehe fiir 
diese verschiedene Wirkung zu finden. Ea lag nahe, an den 
Einflufi verschiedener Kostformen zu denken. Eine iiber­
wiegend aThS Friichten zusammengesetzte Kost miinte alkali­
sierend wirken, wahrend ei ne Fieischkost Azidose erzeThgt. 
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Nun erw.ies sich eine Alkalisierung des Korpers mit groEen 
Dosen von Natr. bicarb. als gar nicht geeignet, um eine 
Steigerung der Diurese hervorzurufen. W ohl gelang dies aber 
deutlich bei Anwendung von Mitteln, welche eine Săuerung zur 
Folge haben. 

Man gab zunăchst 'sehr groEe Salzsăuremengen, die aller­
dings Iăngere Zeit hindurch nicht angewendet werden konnen. 
Das Ammoniumchlorid (Salmiak) oder Ammoniumnitrat rufen 
so schwere Storungen, wie trbelkeiten, Erbrechen, hervor, daE 
sie bei Kranken mit Magenstauung nicht gegeben werden 
konnen.· Es war deshalb ein Fortschritt, als das Ammonium­
chlorid in feste Pillen gepreEt und mit Formalin gehărtet in 
den Handel gebracht wurde (Gelamon), weil·els dann vieI besser 
vertragen wird. Diese Kombination von Novurit mit Gelamon 
bedeutet einen gewaltigen Fortschritt in cler Diuresetherapie. 
Fălle, die auf Novurit aIlein gar nicht oder ungeniigend rea­
gieren, zeigen, wenn man sie vor der Injektion mit Gelamon 
behandelt, eine sehr ausgiebige Diurese und konnen noch 
jahrelang am Leben erhalten werden. 

Eine Gelamontabletteenthălt nichts als 0,4 Ammonium­
chlorid. Da die wirksame Tagesdosis von Ammoniumchlorid 
6,0 g betrăgt, gibt man 15 Tabletten auf den Tag verteilt, wo­
moglich nach den Mahlzeiten. Man gibt je 15 Tabletten an den 
zwei Tagen vor der Injektion und 15 TableUen am Tage der 
Injektion. AIso im ganzen 45 Tabletten fUr jede Novurit­
injektion. 

Man kann durch die Gelamonvorbehandlung das Novurit 
so wirksam machen, daE es auch bei Făllen entwăssernd 
wirkt, bei denen es sonst ganz versagt. So etwa bei Leber­
zirrhosen, entziindlichen Pleuraergiissen und Gelenks­
exsudaten. 

Ein Diuretikum, das aUerdings nur in verzweifelten 
Făllen angewandt wird, ist die Urea pura, der Harnstoff. Man 
entschlieEt sich nicht leicht dazu, Harnstoff zu geben, da der 
Geschmack des Mittel,s sehr schlecht ist und weil groEe Dosen 
(60 bis 100 g tăglich) gegeben werden miissen. Bei Făllen aber, 
die auf die anderen Diuretika nicht mehr reagieren, vor allem 
aber bei jenen Făllen, bei denen die Hg-Diuretika kontraindiziert 
sind, ist ein Versuch mit Urea gerechtfertigt. Man sieht auch 
tatsăchlich nach Gaben von 3 bis 5 X 20 g Urea pro die in 
manchen Făllen eine rasehe Entwăsserung auftreten. Immer 
ist aber die Diurese vieI stărker als die Gewiehtsabnahme, ob­
wohl die Patienten unter strenger Kontrolle stehen und keine 
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groUeren Fltissigkeitsmengen einnehmen. Die Erklarung fUr 
diese Erscheinung scheint darin zu liegen, daU die Patienten 
unter der Wirkung des Harnstoffs weniger Fltissigkeit auf 
extrarenalem Wege awsscheiden und die ganze, nicht un­
betrachtliche Fltissigkeitsmenge, die sonst auf diesem Wege den 
Korper verlaUt, den Weg tiber dif' Niere nimmt. 

Diese diuresesteigernde Wirkung der Urea (die auch dann 
-auftritt, wenn keine Gewichtsabnahme, also keine Entwas­
serung zu erzielen ist) kann aher ntitzlich 'sein, um ver­
zweifelten, odematasen Herzkranken, die auf kein Mittel mehr 
mit Diuresesteigerung reagierten, wieder neue Hoffnung zu 
bringen, weil die vermehrte Diure8'e nach Urea die Kranken 
hoffen lam, daU doch noch eine Wendung auftritt. 

Bei FalIen, bei denen alIe Diuretika versagen und pralIe 
()deme bestehen, ist die Hautdrainage mit CURSCHMANNschen 
Nadeln notwendig. Sie stelIen das Ultimum refugium dar, 
weil die Gefahr einer sekundaren Infektion, dals Auftreten eines 
Erysipels groU ist. Es gibt aber FalIe, bei denen man diese 
mechanische Entleerung des odems durchfUhren munte, weB 
jede andere Therapie nutzlos war, die aber nachher, nach dem 
Entfernen der CURSCHMANNschen Nadeln, auf die tiblichen 
Diuretika in ganz befriedigender Weise reagierten und noch 
jahrelang odemfrei gehalten wurden. 

Diătfragen. 

Die Diat bei Herzkranken im Allgemeinen braucht keine 
groUen Einschrankungen zu erfahren. Eine normale, gemhschte 
Kost ist ihnen ohne Ausnahmen erlaubt. Blahende, schwer ver­
dauliche Speisen solIen ebenso gemieden werden wie zu grofie 
Mahlzeiten, weil diese erfahrungsgemaU den Kreislauf zu sehr 
belasten. "Haufigere Mahlzeiten, aber weniger auf einmal 
essen", muU als Regel gelten. 

Anders ist es mit den dekompensierten, odemaWsen Herz­
falIen. Bei diesen ist eine salzarme, zu Beginn der Entwas­
serungstherapie sogar eine salzfreie KOlst zu verordnen. Wie 
sehr eine salzfreie Kost entwassernd wirkt, merkt auch der 
Gesunde, der nur einen Tag lang kein Salz zu sich nimmt. 
Der Gewichtsverlust kann dann mehr als 1 Kilogramm be­
tragen. wird aUerdings in den nachsten Tagen wieder eingeholt. 
Man wird verstehen, daU eine solche Kost bei odematasen Herz­
kranken sehr vieI zur Entwicklung der Diurese beitragen 
kann. 
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Man kann eine Karell-Diăt geben, indem man den Kranken 
nichts anderes als 800 bis 1200 g Milch, auf den Tag verteilt, 
trinken Iă11t. Die Milch hat aber Nachteile; viele Patienten 
nehmen sie nicht gerne. Sie verursacht bei dem einen Blăhun­
gen, bei dem anderen Obstipation, bei dem dritten Diarrhăen. 
Die Milch ist auUerd~m nicht 8alzfrei, sondern nur salzarm. 

Man ersetzt deshalb die Milch durch Obst, das entweder 
in rohem oder in gekochtem Zustande genommen wird. J ede 
Obstart ist erlaubt, die Schale darf mitgegessen werden. Diese 
wirkt angeblich wegen ihres Kaliumgehaltes sogar diurese­
fărdernd. Gewăhnlich darf die gesamte Tagesquantităt des 
Obstes 1200 g nicht tibersteigen. Vom Obst-Kompott abgesehen, 
darf der Patient an diesem Tage nichts, auch keine Fliissigkeit, 
zu sich nehmen. 

Ein Teil des Obstes kann durch Gemtise, am besten in 
Salatform, ersetzt werden. Nach drei Tagen reiner Obst­
Salatkost geben wir, um die Kost nicht zu eiweifiarm bleiben 
zu lassen, etwas Milchreis, Reisauflauf, 1 bi8 2 Eier. Auch 
fernerhin wil'd 1- bis 2mal wăchentlich oder an jedem 5. Tage 
ein strenger Obst-Salattag eingeschaltet. 

Es gibt Kranke, die an grăUere Nahrungsquantităten ge­
wăhnt sind und deshalb an diesen Obsttagen an Kopfschmerz, 
Unruhe, Schwindel, kalten Beinen leiden. Wir erlauben diesen 
Făllen bis zur erreichten Săttigung, gebratene Kartoffel, ohne 
Fett, ohne Salz (in der Schale) zu sich zu nehmen. Wird dieses 
Zugestăndnis gemacht, dann vertragen auch diese Kranken die 
Obst-Salattage ausgezeichnet. 

Auch diese Diăt ist nicht absolut kochsalzfrei; es gelingt 
aber, die tăgliche NaCI-Aussche~dung auf 1-1,5 g herunter­
zudrticken. 

Die V orteile dieser Obst-Salattage bestehen vor allem darin, 
daU sie den Kreislauf nicht belrusten, der Patient wegen der 
Salzarmut der Kost auch nicht dllis Bedtirfnis hat, auUerdem 
Wasser zu trinken, daU die Diurese leichter in Gang kommt, 
oft ohne daU man zu Diureticis Zuflucht nehmen mnE. 

Solche Tage sind nicht nur bei ădematăsen Herzkranken 
indiziert, sondern auch tiberall dort, wo eine salzarme Kost 
erwtinscht ist (Hypertension, Angina pectoris). Auch bei den 
Vllisoneurosen im Klimakterium kann man die "trberempfind­
lichkeit der GefăUe" durch solche salzfreie Tage gtinstig be­
einflussen. Endlich verordnet man sie bei ienen Herzkranken. 
dic zugleich eine Adipositas haben, weil man durch Einschal-
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tung dieser Tage mit unterkalorischer Ernăhrung dws K6rper­
gewicht am leichtesten und gefahrlo,s reduziert. 

Die Fltissigkeitsmenge, welche die dekompensierten Herz­
kranken taglich zu sich nehmen diirfen, solI auf 800 bis 1000 g 
beschrankt werden. Als Fliissigkeit wird auch Obst, Gemiise, 
Kompott usw. berechnet. Fiir Bilanzrechnungen muE auch die 
feste Nahrung in ihrem ganzen Gewichte als Fliissigkeit in 
Rechnung gestellt werden. 

Spezielle Diatfragen wurden in einzelnen, friiheren Ka­
piteln besprochen. 
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Thrombose. Ihre Grundlagen und ihre Bedeutung. Von Professor 
Dr. A. Dietrich, Direktor des Pathologischen Institutes der Uni­
versităt Tiibingen. ("Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen", 
Band IV.) Mit 26 Abbildungen. VI, 102 Seiten. 1932. 

RM 8.80; gebunden RM 10.-

Das Beriberi-Herz. Morphologie, Klinik, Pathogenese. Von Pro­
fessor Dr. K. F. Wenckebach, em. Vorstand der 1. Medizinischen 
Universitătsklinik Wien. ("Pathologie und Klinik in Einzeldar­
stellungen", Band VI.) Mit 38 Abbildungen. VII, 106 Seiten. 1934. 

RM 12.-; gebunden RM 13.50 

Sfrophanfhin-Therapie. Z u gleic h ein B eispiel q uan ti­
tativer Digitalisanwendung nach pharmakologi­
s c hen G r u n d s ă t zen. Von Professor Dr. A. Fraenkel, Heidel­
berg, unter Mitarbeit von Dr. R. Thauer, Frankfurt a. M. Mit 
34 Abbildungen. VI, 148 Seiten. 1933. RM 12.60 

Lehrbuch der inneren Medizin. Von H. Assm.ann, G. v. 
Bergmann (mit F. Stroebe), H. Bohnenkamp, R. Doerr, 
H. Eppinger, E. Grafe, Fr. Hiller, G. Katsch, P. Mora­
witz, A. Schittenhelm, R. Siebeck, R. Staehelin, W. 
S t e p p, H. Str a u b. D rit t e, umgearbeitete und ergănzte Auflage. 
E r s te r Band: Mit 171 Abbildungen. XI, 934 Seiten. 1936. 
Zweiter Band. Mit 153 Abbildungen. XIV, 846 Seiten. 1936. 

Zusammen RM 48.-; gebunden RM 52.-

Enfstehung, Erkennung und Behandlung innerer Krank­
heifen. Von Dr. Ludolf Krehl, Professor in Heidelberg. 
E r s t e r Band: Dia Entstehung innerer Krankheiten: Patholo­
gische Physiologie. Vierzehnte Auflage. XII, 716 Seiten. 1932. 

RM 39.60; gebunden RM 42.­
Z w e i te r Band: Dia Erkennung innerer Krankheiten. Z w e i t e 
Auflage. X, 197 Seiten. 1932. RM 12.80; gebunden RM 14.80 
D rit t e r Band: Die Bahandlung innerer Krankheiten. Z we i t e, 
unverănderte Auflage. X, 289 Seiten. 1934. RM 18.-; geb. RM 20.-

Verlag von Julius Springer in Wien 

Die T onuskrankheiten des Herzens und der GefaBe. 
Ihre Biologie und Therapie. Von Professor Dr. J. Pal, Wien. Mit 
20 Textabbildungen. VIII, 228 Seiten. 1934. RM 18.-
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