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Vorwort zur ersten Auflage.

Das vorliegende Biichlein ist aus Vortrigen hervorge-
gangen, die, im Rahmen der Fortbildungskurse der Wiener
medizinischen Fakultédt, seit mehr als acht Jahren an der
Herzstation der 1. medizinischen Klinik gehalten wurden.
Die Niederschrift erfolgte auf den vielfach geduBlerten
Wunsch der Kurshérer, die den Mangel einer kurzgefaliten
Darstellung der wichtigsten diagnostischen und therapeuti-
schen Fragen aus dem Gebiete der Klinik der Herz- und Ge-
fiBerkrankungen beklagten.

Da die Dauer eines Fortbildungskurses beschrinkt ist,
der Umfang dieses Biichleins ein gewisses MaB nicht iiber-
schreiten durfte, war eine umfassende, lehrbuchmifige Aus-
arbeitung des Stoffes unmioglich. An guten Lehrbiichern
herrscht ja auch kein Mangel.

Die Storungen des Herzrhythmus wurden nicht bespro-
chen, weil ihre eingehende Beschreibung viel zuviel Raum
erfordert hitte; ebenso konnten die angeborenen Herzfehler,
die Perikarditiden und Endokarditiden nicht abgehandelt
werden. Bei der Auswahl der eingehender bearbeiteten
Fragen wurde hauptsdchlich auf die Bediirfnisse des prakti-
schen Arztes Riicksicht genommen.

Der Zuhorerkreis eines solchen Kurses setzt sich aus
Arzten mit ganz verschiedener Vorbildung zusammen. Man
muf} sich bemiihen, jedem etwas zu bringen. Die Darstellung
darf nicht zu kompliziert sein, damit der Anfinger folgen
kann, sie darf aber auch den Fortgeschrittenen nicht lang-
weilen. Bei dem beschrénkten, zur Verfiigung stehenden
Raume war deshalb eine gewisse ,uneinheitliche” Aus-
arbeitung der Vortrige nicht zu vermeiden.

Dem Zwecke dieser Vortrige entsprechend wurden
Literaturnachweise, das Zitieren von Autoren usw. prin-
zipiell vermieden. Strittige theoretische Fragen wurden nur
dort besprochen, wo es unbedingt notwendig war. In den
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Abschnitten iiber die Therapie wurde nur Altbewidhrtes und
Erprobtes angefiihrt.

Es ist mir ein dringendes Bediirfnis, auch an dieser Stelle
meinen klinischen Lehrern Herrn Professor K. F. Wenckebach
und Herrn Professor H. Eppinger meinen Dank fiir die zahl-
reichen Anregungen auszusprechen, die ich durch ihre Vor-
lesungen und bei ihren Visiten am Krankenbette empfing.

Mein Dank gebiihrt schlieBlich auch allen meinen Kurs-
horern, da erst unter dem EinfluBl ihrer Fragen und durch
zahllose Gespriche mit ihnen die Vortriige sich allméhlich zu
jener Form abrundeten, in der ich sie jetzt niederschrieb.

Wien, im Dezember 1934. D. Schert.

Vorwort zur zweiten Auflage.

Fiir die zweite Auflage wurde der Text genau durch-
gesehen und verbessert, zahlreiche Ergédnzungen wurden ein-
gefiigt. AuBerdem wurde eine kurze Besprechung der Endo-
und Perikarditiden, der perikardialen Adh#sionen und der
kongenitalen Vitien angeschlossen.

Seit dem Erscheinen der ersten Auflage sind nur wenige
Monate vergangen. Dieser Erfolg ist — nicht zuletzt —
durch das groBe Entgegenkommen des Verlages ermoglicht
worden, der, trotz der Ungunst der Zeit, die Vortrédge in
wiirdiger Ausstattung, zu einem niedrigen Preis herausgab
und so ihre Verbreitung erleichterte. Es ist mir ein Be-
diirfnis, dem Verlage Julius Springer in Wien auch an
dieser Stelle dafiir zu danken.

Wien, im April 1935. D. Scherf.



Vorwort zur dritten Auflage.

Alle Abschnitte des Buches wurden abermals durchge-
arbeitet und an vielen Stellen ergéinzt. Um einen wiederholt
gediulerten Wunsch zu erfiillen, wurde eine Besprechung der
Klinik der Extrasystolen, des Vorhofflimmerns, der Tachy-
kardien sowie des Adams-Stokes-Syndroms hinzugefiigt.

Durch die Einschaltung einer kurzen Beschreibung der
peripheren Gefiallerkrankungen wurde es notwendig, den Titel
des Buches zu erweitern. Gerade auf dem Gebiete der Gefiall-
erkrankungen sind in den letzten Jahren gewaltige Fortschritte
erzielt worden. Die Zeit liegt ja nicht weit zuriick, da man nur
zwischen der ,,Claudicatio intermittens* und den ,,Angioneur-
osen® unterschied, da man iiber diese ,, Krankheiten* wohl eini-
ges in den Lehrbiichern der Neurologie, nicht aber der Internen
Medizin erfahren konnte.

Unsere Kenntnisse iiber die Entstehung zahlreicher peri-
pherer Gefidllerkrankungen und iiber ihre Beziehung zueinan-
der und zur Arteriosklerose stecken noch in den Anfingen;
sie vermehren sich aber rasch und andauernd. Deshalb ist
leider jede zusammenfassende Darstellung zum baldigen Ver-
alten verurteilt.

Ich hoffe, daBl das Buch auch in seiner neuen Form seinen
Zweck erfiillen wird.

Wien, im Juli 1936. D. Scherf.
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Allgemeiner Teil.

Die paroxysmale, nichtliche Atemnot.

Der Herzkranke klagt sehr oft iiber Atemnot bei korper-
licher Anstrengung. Diese Atemnot ist dem Arzt und auch dem
Laien als Friihzeichen einer Herzerkrankung und als Haupt-
zeichen der Herzschwiche bekannt.

Es gibt aber eine grofle Gruppe von Herzkranken, bei
denen die Atemnot anfinglich nicht nach Arbeit oder nicht
nur dann, sondern vorwiegend nachts, ganz plétzlich, mitten
im Schlafe, auftritt. Diese paroxysmale, ndichiliche Dyspnoe
ist aullerordentlich hiufig, sie befillt sogar die Mehrzahl der
Herzkranken. Wir finden sie bei Hypertensionen, bei Nephri-
tiden, bei Aortenfehlern, bei Mesaortitisfillen und bei der
groBen Gruppe der Herzmuskelkranken.

Sucht man das Gemeinsame bei allen diesen Fillen, so
findet man es darin, dal sie alle eine Erkrankung, eine In-
suffizienz der linken Khmmer aufweisen. Das linke Herz
wird bei den Hochdruckkranken am meisten beansprucht und
am friihesten insuffizient; aber auch bei den Aortenfehlern
und fast allen Erkrankungen des Herzmuskels ist die linke
Kammer am stdrksten betroffen. Kranke mit einer reinen
Mitralstenose, Emphysematiker (Fille also, bei denen vor-
wiegend das rechte Herz in Mitleidenschaft gezogen ist), kla-
gen nicht tiber diese paroxysmale, néchtliche Atemnot; wachen
diese Fille manchmal nachts aus dem Schlafe wegen Atem-
not auf, so geschieht es gewo6hnlich darum, weil sie vom
erhohten Lager heruntergerutscht sind und zu flach liegen.
Sie legen sich zurecht und schlafen weiter. Andere leiden
dauvernd, Tag und Nacht, an gleich starker Atemnot.

Wir kénnen somit durch ein kurzes Befragen der Kranken
und durch die Feststellung, dafl eine wirkliche paroxysmale
néchtliche Dyspnoe vorliegt, eine grofle Gruppe von Herz-
kranken abgrenzen: Kranke mit einer Insuffizienz der linken
Kammer.

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 1
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Diese nichtliche, paroxysmale Dyspnoe ist nicht einhejt-
lich. Es lassen sich zwanglos mindestens zwei Hauptformen
unterscheiden.

Cheyne-Stokes.

Die erste und am h#ufigsten vorkommende Form ist das
Cheyne-Stokessche Atmen. Der voll ausgepréigte Cheyne-
Stokes mit dem dauernden Wechsel von Atmen und Nicht-
atmen, den langen, bedngstigenden Atemstillstdnden, mit den
voriibergehenden, periodisch wiederkehrenden Triibungen des
Sensoriums und den motorischen Begleiterscheinungen, wie
Zuckungen der Arme, Beine, wird leicht entdeckt. Es ist auch
bekannt, dal man diese Atemform bei Herzkranken mit sehr
fortgeschrittener Dekompensation, bei Hirntumoren, bei
Meningitiden, bei Sklerose der zerebralen Gefille findet. Nicht
geniigend beachtet wird aber die Tatsache, dal das Cheyne-
Stokessche Atmen zu den regelmédBigsten und wichtigsten
Friihzeichen einer reinen Insuffizienz der linken Kammer ge-
hort und daf dieser Cheyne-Stokes auBlerordentlich h#ufig ge-
funden wird, oft allerdings nur angedeutet und nur fir den
erkennbar, der danach suchit.

Der Kranke, der in unsere Sprechstunde kommt, der
Kranke, an dessen Bett wir treten, zeigt oft auch bei griind-
licher Untersuchung keine Storung 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 héufig folgen auf wenige ober-
flachliche Afemziige nur einige tiefere (wogende Atmung).
Von dieser Atemform fiihren flieBende Ubergiinge zum voll
ausgeprigten Cheyne-Stokes. Auch dann, wenn wir tagsiiber
nach lingerem Suchen nur einen Wechsel in der Atemtiefe
finden, ja auch dann, wenn die Atmung tagsiiber dauernd
regelméiBig bleibt, kann nachts ein ganz schwerer Cheyne-
Stokes mit langen, apnoischen Pausen und schwerster Hyper-
pnoe auftreten. Er hilt stundenlang an und zwingt den Kran-
ken Nacht fiir Nacht zum Aufsitzen; manche verlassen das
Bett und gehen unruhig im Zimmer hin und her.

Dabei mufll betont werden, daB nicht jeder Kranke mit
Cheyne-Stokes iiber 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-
ziigen unterbrochen sind, empfindet der Kranke manchmal gar
keine Atemnot. Dyspnoe nennen wir vor allem das Gefiihl
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 unerklér-
lichen, n#chtlichen Unruhe, die Schlaflosigkeit herbeifiihrt.
So kommt es, dafl viele Kranke nur iiber diese Schlaflosigkeit
klagen, deren letzte Ursache nicht erkannt wird, wenn es nicht
gelingt, durch genaueres Befragen, eventuell auch der An-
gehorigen oder der Pflegepersonen, den rhythmischen Wechsel
der Atemtiefe zu entdecken.

Der Arzt ist deshalb verpflichtet, nicht nur bei Herz-
kranken mit Angaben iiber allnéchtlich auftretende Dyspnoe,
sondern auch bei hartnickiger Schlaflosigkeit an einen Cheyne-
Stokes zu denken und mufB sich bemiihen, die Diagnose mog-
lichst sicherzustellen. Die richtige Diagnose wird ihm dann
auch die wirksame Therapie des Cheyne-Stokes ermoglichen,
die mit einem Schlage die schwere Schlaflosigkeit, die durch
kein Schlafmitte] zu beseitigen war, behebt.

Sucht man also bei Kranken, welche eine Schidigung des
linken Herzens aufweisen, in der beschriebenen Weise das
Cheyne-Stokes-Atmen, so findet man es als ein Symptom
der Schwiche der linken Kammer iiberraschend h#ufig.
Man findet es besonders oft bei Kranken im hoéheren Alter,
die schon normalerweise im Schlafe eine leichte Periodizitit
der Atmung zeigen konnen. Besteht aber eine Insuffizienz
der linken Kammer, dann kommt ein Cheyne-Stokes auch bei
Jugendlichen vor.

Als Ursache des Cheyne-Stokes-Atmens wird eine Stérung
im Atemzentrum angenommen, deren feinerer Mechanismus
noch nicht bekannt ist. Es gibt dariiber zahlreiche, zum Teil
recht komplizierte Hypothesen. Zirkulations-Durchblutungs-
Anomalien (deshalb O,-Mangel, Herabsetzung der CO,-Span-
nung im Gewebe) sowie eine verminderte Krregbarkeit des
Atemzentrums scheinen vor allem mafligebend zu sein.

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

1%
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konnen, sobald eine Rhythmusstérung auftritt, welche zu einer Ver-
minderung des Minutenvolumens fiihrt (sehr frequente paroxysmale
Tachykardien, Herzblock mit starker Bradykardie). Mit dem Ver-
schwinden der Rhythmusstérungen verschwindet sofort auch der
Cheyne-Stokes. Bekannt ist auch das periodische Atmen bei kurz
aufeinanderfolgenden Adams-Stokes-Anfillen. Es ist vom echten
Cheyne-Stokes kaum zu unterscheiden.

Weshalb nur die friither erwihnten Zustéinde mit linksven-
trikulérer Insuffizienz und nicht auch schwere Mitralstenosen
einen Cheyne-Stokes zeigen, wird noch zu erértern sein.

Nichtliche Spontandyspnoe, Asthma cardiale, Lungentdem.

Von dem Cheyne-Stokes-Atmen ist eine zweite Form der
nichtlichen Dyspnoe abzutrennen, bei der kein Wechsel der
Atemtiefe vorkommt, sondern eine dauernde Hyperpnoe, die
in stets gleicher Stéirke anh&lt und, oft mit groBer Angst ver-
bunden, den Kranken aus dem Schlafe weckt. Wir sprechen
von einer Spontandyspnoe. Sie klingt nach wenigen Minuten
ab und der Patient schléft in der Regel bald wieder ein, um
in der folgenden Nacht oder in einer der folgende Néchte
wieder in derselben Weise aus dem Schlafe geschreckt zu
werden. Die Atemnot zwingt den Kranken manchmal, zum
Fenster zu gehen, um sich so ,,mehr Luft“ zu verschaffen;
bei schweren Anfillen. sitzt er mithsam keuchend, bla, manch-
mal auch leicht zyanotisch, von kaltem Schweil} bedeckt, angst-
gepeinigt, aufrecht neben dem Bette oder am Bettrand. Dauert
der Anfall lingere Zeit, ist das Angstgefiihl sehr gro8, scheint
die Atemnot bedrohlich, dann wird ein Arzt gerufen, der einen
Asthma cardiale-Anfall diagnostiziert. Bei manchen Féllen
tritt sehr bald, bei anderen erst nach ldngerer Zeit Rasseln
iiber der Lunge auf, zuerst ganz vereinzelt, dann dichter, auf
Distanz horbar, es erscheint rosa gefiirbtes Sputum, zuerst
spirlich, nach Hustenstifen, dann reichlich und in Giissen.
ein Lungenddem ist aufgetreten. Nach léngerer Zeit, manch-
mal erst nach Stunden, klingt der Anfall ab und l4Bt ein
hochgradiges Ermiidungsgefiithl zuriick. Wird die notwendige
Behandlung unterlassen, dann kommt der Anfall bald, in einer
der folgenden Nichte, wieder. Sehr oft wird er durch eine reich-
liche Mahlzeit, durch das Einnehmen einer gréBeren Fliissig-
keitsmenge am vorangehenden Abend ausgeldst.

Bei manchen Féllen setzt das Lungensdem ganz akut,
brutal ein; in wenigen Minuten scheint der Kranke an der
reichlichen, serdsen Fliissigkeitsansammlung in den Luftwegen
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zu ersticken. Bei anderen kiindigt es sich durch allmé#hlich zu-
nehmende Hustenanfille an, ohne zunichst unangenehme Be-
schwerden hervorzurufen. Auskultiert man die Lungenbasis,
dann hért man aber schon das bedrohliche Rasseln. In den
nichsten Stunden nach einem schweren akuten Lungenédem
kann es zu einer voriibergehenden Temperatursteigerung
kommen. Es gibt auch eine Form des Lungentdems, die noch
mehr chronisch verlduft und wo tagelang eine schwere Dyspnoe
besteht, leicht rosiges Sputum ausgehustet wird und réntgeno-
logisch eigenartige wolkige Schatten in den Lungen beobachtet
werden.

Diese drei Arten paroxysmaler, néchtlicher Dyspnoe: die
leichte, rasch voriibergehende Spontandyspnoe, das Asthma
cardiale und das Lungenddem konnen ineinander iibergehen,
es besteht keine scharfe Grenze zwischen ihnen. So kommt es,
daB in zahlreichen Arbeiten und Abhandlungen auch dann,
wenn vom Asthma cardiale die Rede ist, immer wieder dafiir
auch die Bezeichnung Lungenddem gebraucht wird und um-
gekehrt. Alle drei Zustéinde konnen bei demselben Kranken
abwechselnd nacheinander auftreten, sie finden sich auch alle
bei denselben Kklinischen Zustinden wie der Cheyne-Stokes:
Bei Kranken mit Insuffizienz der linken Kammer.

Wir wollen sie deshalb zun#chst gemeinsam besprechen
und, diese Gemeinsamkeit im Auge behaltend, im Folgenden
vom Asthma cardiale allein reden.

Entstehung des Asthma cardiale.
Einwéinde gegen die klassische Erklérung.

Schon den ersten Untersuchern, die sich fiir die Entste-
hung des Asthma cardiale interessierten, war aufgefallen, daf}
bei ihren Kranken eine Schidigung des linken Herzens als
regelmidBiger Befund erhoben wurde. Die klassischen Er-
klarungsversuche des Asthma cardiale, die auch noch heute
zahlreiche Vertreter finden, gehen von der Tatsache aus, dafl
kei den betreffenden Fiallen immer das linke Herz erkrankt ist.
Dadurch kann es sich ereignen, dal manchmal das rechte Herz
noch kriftig arbeitet, wihrend das kranke linke Herz nicht
in demselben Mafle mittut. Darum kommt es zu einer Blut-
iiberfiillung vor dem linken Herzen, im kleinen Kreislaufe, zu
einer Lungenstauung, Lungenschwellung, Lungenstarre und
durch diese zur Atemnot. Tatséchlich zeigen diese Kranken
auch in den Intervallen zwischen den Anfillen eine Uberfiil-
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lung des kleinen Kreislaufes, die Hilusschatten sind réntgeno-
logisch vergrofert, die Lungenfelder dunkel, die Lungen-
gefdlle, besonders die Venen, scheinen mit Blut iiberfiillt. Es
ist aber dennoch nicht wahrscheinlich, dafl diese sicher vor-
handene Lungenstauung allein, rein mechanisch, die Ursache
der nichtlichen Anfille ist; dagegen sprechen vor allem vier
Erfahrungstatsachen:

1. Es ist schwierig, zu erklidren, weshalb die Anféille aus-
schlieflich nachts, in Bettruhe, also zu einer Zeit auftreten,
da die Arbeitsbedingungen fiir das linke Herz doch zweifellos
besser sind als am Tage. Eine genauere Befragung dieser
Kranken kann ergeben, dafl sie tagsiiber vollkommen normal
ihrem Berufe nachgehen und leichtere korperliche Arbeit ohne
Atemnot leisten konnen. Sie klagen tagsiiber hochstens iiber
eine geringe Miidigkeit und werden nachts ganz unvermutet
durch schwerste Atemnot aus dem Schlafe geweckt. Manchmal
erfdhrt man durch genaueres Befragen, dafl schon seit einiger
Zeit leichte Mahnungen in Form ganz kurzdauernder Anfille
von Atemnot bestanden haben, die aber unbeachtet geblieben
waren. Auch bei Kranken, die tagsiiber vollstindige Bett-
ruhe halten, treten die Anfille nachts auf.

Am eindrucksvollsten war uns in diesem Zusammenhange ein
Offizier, der an einer dekompensierten, luischen Aortenklappen-
insuffizienz und an einer schweren ankylosierenden Arthritis litt,
die fast alle Korpergelenke befallen hatte. Sie war nach einem
Sturz in eiskaltes Wasser, gelegentlich einer militdrischen Winter-
iibung aufgetreten und hatte allmihlich zu einer vollkommenen Un-
beweglichkeit gefithrt. Auch diesem Kranken, der Tag und Nacht
gleich bewegungslos dalag, wurde wegen des Cheyne-Stokes-Atmens
und schwerster Asthma cardiale-Anfille die Nacht zur Qual.

2. Wire die Lungenstauung allein die Ursache der Asthma
cardiale-Anfille, so miilte man bei der Mitralstenose, bei der
sehr oft die stirksten Lungenstauungen vorkommen, die
Anfille auch am h#ufigsten finden. Bekanntlich ist jedoch
das Gegenteil richtig. Tritt bei Mitralstenosen iiberhaupt
ein Lungenddem auf, so erscheint es in der Regel nicht nachts,
sondern nach Aufregungen und Anstrengungen, also dann,
wenn man bei erhohter Herztitigkeit eine Verstdirkung der
bestehenden Lungenstauung erwarten wiirde. Dieses Lungen-
6dem ist in seiner ganzen Erscheinungsform von den typischen
nichtlichen Anfillen verschieden. Es ist noch wenig erforscht
und alljahrlich erscheint eine ganze Anzahl von neuen Unter-
suchungen dariiber.



Neuerer Erklarungsversuch ; zentral-nervose Entstehung der Anfille. 7

3. Wiirde tatséchlich eine akute Schwiche des linken
Herzens die Anfille auslosen, so wire zu erwarten, daf der
Blutdruck sinkt, oder, wenn Gegenregulationen einsetzen,
gleichbleibt. Der systolische und diastolische Blutdruck ist
aber im Anfalle erhoht und diese Erhohung wird so regel-
maflig gefunden, daB ein Anfall, bei dem der Blutdruck unver-
dndert bleibt, oder sogar absinkt, uns ein sicheres Zeichen
dafiir ist, daB ein terminales Odem vorliegt oder ein Anfall von
Asthma cardiale-Lungentdem bei einer frischen Coronarthrom-
bose, oder bei einem sehr geschiddigten Herzmuskel besteht.

Als 4. und letzter Punkt ist gegen die klassische Lehre
anzufithren, daf wir im Morphium ein Mittel besitzen, das
einen Anfall von Asthma cardiale oder Lungenddem prompt
beseitigt. Wir kennen aber keine Wirkung des Morphiums
auf den linken Ventrikel, die dessen Kontraktionskraft ver-
bessert und dadurch die Lungenstauung beseitigt.

Neuerer Erklérungsversuch; zentral-nervose Entstehung der
Anfille.

An diesen 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 Theorie von der rein mechanischen Genese
des Asthma cardiale durch neue Befunde und durch neue
Hilfshypothesen zu stiitzen, jedoch ohne wesentlichen Erfolg.
Immer mehr tritt eine andere Erklarung in den Vordergrund,
nach welcher die paroxysmale, ndchtliche Atemnot durch einen
abnormen Zustand und eine abnorme Funktion des Atem-
zentrums zustande kommt.

Dafiir, daB die Anfille zentral nervds ausgelost werden,
spricht eine ganze Reihe von Beobachtungen. So die aus-
gezeichnete Wirkung des Morphiums ¢m Anfalle und die
giinstige wvorbeugende Wirkung kleinster Morphiumdosen,
durch welche das Auftreten sonst regelmiflig wiederkommen-
der Anfille verhindert wird. Die hauptséichlichste Wirkung
des Morphiums ist ja die Herabsetzung der Erregbarkeit der
Zentren. Dann die Beobachtung von Asthma cardiale und
Lungenddemanfillen bei organischen Hirnerkrankungen, be-
sonders aber bei Schideltraumen; weiter die villige Unab-
héngigkeit der Anfélle vom Grade der Lungenstauung, inner-
halb gewisser Grenzen auch von sonstigen Dekompensations-
zeichen; das Vorkommen vom Asthma cardiale ausschlieflich
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bei denselben Zustinden, bei welchen auch Cheyne-Stockes ge-
funden wird; die Art der Anfélle mit ihrem ganz plétzlichen
Einsetzen und der Zwecklosigkeit der tiefen, keuchenden
Atmung, die ganz anderen Charakter zeigt, als die Atemnot
bei Lungenstauung; der Befund einer normalen Sauerstofi-
séttigung und das absolute Fehlen jeder Kohlensdureiiber-
ladung des Blutes im Anfalle und im Intervalle zwischen den
Anfillen; die Begleiterscheinungen, wie Bldsse, Angstgefiihl,
Schweille; das h#ufige Fehlen anderer Zeichen von Herz-
schwiche, das Auftreten bei Patienten, die tagsiiber ganz ohne
Beschwerden sind.

In fritheren Jahren wurde als Folge einer Schwiiche des
linken oder rechten Herzens nur eine riickldufige Stauung
vor dem geschédigten Herzteile angenommen. Beim Versagen
des linken Herzens findet man ja auch tatsédchlich alsbald eine
Stauung in der Lunge, bei der Schwiche des rechten Herzens
eine Stauung in der Leber und in den groflen Venen. Viel zu
wenig wurde aber die Tatsache beriicksichtigt, dafl sich auch
peripherwirts, rechtldufig vom geschédigten Herzabschnitt, ge-
wisse Stérungen zeigen miissen, wenn rechtes oder linkes Herz
ihre Funktion nicht mehr in normaler Weise erfiillen kénnen.

Die Aufgabe des linken Herzens besteht in der Versor-
gung des Gewebes mit einer ausreichenden Menge von Sauer-
stoff und Nahrungsstoffen, der Abfuhr von Kohlensdure und
anderen Stoffwechselprodukten. Eine einfache Uberlegung
zeigt, dal unter sonst gleichen Bedingungen, ohne das Ein-
greifen komplizierter Regulationsvorgiinge, die unmittelbare
Folge einer schwicheren Arbeit des linken Herzens darin be-
stehen muf, daB in der Zeiteinheit weniger Blut gefordert
wird. Dadurch mufBl die Erndhrung des Gewebes leiden, die
Herzinsuffizienz muff zu einer Stoffwechselstorung fiihren. So
wird die Anhdufung von Stoffwechselprodukten (das sind
vorwiegend nicht fliichtige S#uren, vor allem Milchsiure) un-
mittelbare Folge einer verminderten Sauerstoffzufuhr sein.
Tatséchlich wurde bei dekompensierten Herzkranken nicht nur
eine Verminderung des Minutenvolumens, sondern auch eine
Anhiufung nicht oxydierter Stoffwechselprodukte und Stérun-
gen in der Stoffwechsellage des Gewebes festgestellt.

Auf diese Folgen verminderter Sauerstoffzufuhr, die alle
Gewebe des Korpers (auch das Herz selbst) schidigen, wird
das Atemzentrum, das auf Anderungen der Wasserstoffionen-
konzentration am empfindlichsten reagiert, am stidrksten an-
sprechen; das kann zu Atemstdorungen fiihren.
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Sind die Asthma cardiale-Anfélle durch eine Storung im
Atemzentrum ausgelost, dann werden zweifellos zahlreiche
Eigenheiten der Anfille ohne weiteres verstdndlich. So be-
reitet vor allem die Erkldrung der prompten Morphiumwirkung
keine Schwierigkeiten mehr, da Morpbium die Erregharkeit
der Zentren herabsetzt. Die tégliche klinische Erfahrung
zeigt auch, daB schon kleinste Morphiummengen, vorbeugend
am Abend gegeben, das Auftreten dieser néchtlichen Dyspnoe-
anféille verhindern.

Warum treten die Anfiélle vorwiegend nachts auf?

Schwierig ist aber die Erklirung des ndchtlichen Auftre-
tens der Anfille. Man sollte doch annehmen, dafl sie vorzugs-
weise am Tage gefunden werden, wenn durch koérperliche Ar-
beit der Zustand des linken Herzens gewifl noch schlechter
sein wird als in der Nacht und die Menge nicht fliichtiger
Sturen (infolge der Muskelarbeit) groBer sein diirfte als in
Bettruhe.

Eine Erklirung fiir das n#chtliche Auftreten der Anfille
kennen wir nicht. Wir kénnen aber auf vier Tatsachen hin-
weisen, welche das Auftreten der Anfille im Schlafe verstind-
lich machen.

1. Die klinische Erfahrung, daf der Tonus des Para-
sympathikus schon normalerweise bei jedem Menschen in der
Nacht auBlerordentlich erhéht ist. Damit wird das n#chtliche
Auftreten von Asthma bronchiale-Anfédllen begriindet, das ist
die Ursache fiir die Hiufigkeit von n#chtlichen Gallenkoliken,
fiir viele andere Arten von Spasmen und Tenesmen, die vor-
zugsweise nachts erscheinen, fiir den so h#ufigen néchtlichen
Beginn von Geburtswehen. Der Einflul des Vagustonus und
von Vagusreflexen auf die Entstehung von Dyspnoe ist durch
sehr zahlreiche Untersuchungen, besonders aus der neuesten
Zeit, erwiesen.

2. Ist wihrend des Schlafes schon bei Gesunden eine An-
hiaufung von Kohlensiure im Korper gefunden und vielfach
bestétigt worden. Sie wird durch eine Mindererregbarkeit des
Atemzentrums im Schlafe erklirt. Es wird besser sein, von
geiinderter Erregbarkeit zu sprechen. Zu dieser Anh#ufung
von Sauren diirfte es nicht nur im Blute, sondern auch im Ge-
webe kommen und es ist sehr wohl mdglich, daBl sich diese
physiologische Sduerung auf die pathologische, durch die
Herzinsuffizienz bedingte, aufpfropft und so zu Atemnot fiihrt.
Es ist sicher, dall der Kohlensdure bei der Atmungsregulation
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eine spezielle Bedeutung zukommt. Sie wirkt auf die Atem-
zentren viel stdrker ein als die Milchséure. Besonders wich-
tig ist der Befund, daB die Empfindlichkeit der Atemzentren
fiir CO2 durch die lokale Anh#ufung von anderen, sauren
Stoffwechselprodukten (also auch Milchsdure) bedeutend ge-
steigert wird. Die CO, selbst wirkt aber als der eigentliche
Atemreiz.

3. Das Atemzentrum steht tagsiiber unter dem dauernden
Einfluf} iibergeordneter, kortikaler Zentren, welche seine Tétig-
keit f6rdern und hemmen und dauernd kontrollieren. Wir kén-
nen die Atmung willkiirlich #ndern, jede seelische Erregung
und alles, was wir sehen, horen, fithlen, kann die Atmung be-
einflussen. Nachts, im Schlafe, fallen alle diese, vorwiegend
erregenden, Wirkungen weg. Das Atemzentrum bleibt ge-
wissermaflen sich selbst iiberlassen und erlaubt, ohne zunéchst
zu reagieren, die Entwicklung eines Grades lokaler Siuerung,
der am Tage durch eine Steigerung der Atmung sofort ver-
hindert wird.

4. Nachts sinken alle Kreislaufgr6fen schon normaler-
weise ab, Pulsfrequenz, Blutdruck sind erniedrigt, die Durch-
stromung der Zentren ist vermindert, ihre ,,S&uerung”
nimmt zu.

Alle diese vier Vorginge wirken zusammen und in dem
Augenblicke, da die Zentren, die infolge der Anh&ufung ab-
normer S#uren sensibilisiert sind, durch die im Schlafe er-
héhte CO,-Spannung gereizt werden, tritt der Anfall auf. Er
klingt ab, wenn durch die schwere Dyspnoe, durch das ,,Ab-
rauchen von CO,, die Bedingungen fiir sein Auftreten be-
seitigt werden.

Es ist klar, dal auch die Untersuchung des arteriellen
Blutes bei diesen Kranken keine Abweichung gegeniiber der
Norm ergeben mufBl. Solange keine pulmonalen Komplikatio-
nen bestehen, welche die dullere Atmung beeintrichtigen, wird
tatsiichlich das arterielle Blut auch beim dekompensierten
Herzkranken hinsichtlich seines Gasgehaltes normal gefunden
werden. Dieser dndert sich nur unmittelbar vor dem Tode.
Aber auch dann, wenn das Blut durch die Wirksamkeit zahl-
reicher Regulationen seine normale Zusammensetzung gewahrt
hat, konnen die Verhiltnisse im Gewebe anders liegen.

Es ist sichergestellt, daf aus dem Verhalten des Blutes keine
festen Schliisse auf den Reaktionszustand des Gewebes zu ziehen
sind. Im Gewebe wurde unter verschiedenen Versuchsbedingungen
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eine ganz andere Wasserstoffionenkonzentration gefunden, als im
Blute.

Nicht die Beschaffenheit des Blutes, sondern die Geschwindig-
keit der Blutstromung ruft die Gewebsverinderungen hervor! Diese
ist bei fast allen Kreislaufkranken frither oder spéter verlangsamt.

‘Wenn bei einem Falle von Asthma cardiale keine Verminderung
des Minutenvolumens oder keine mit den noch immer groben klini-
schen Methoden nachweishare chemische Verinderung des Blutes in
der A. carotis oder der V. jugularis gefunden wurde, so kann das
nicht als Beweis gegen die gebrachte Erklarung der Anfille ange-
filhrt werden.

Die Art des Zustandekommens der paroxysmalen, nichtlichen
Dyspnoe kann es sogar mit sich bringen, daBl die durch sie ver-
ursachte Uberventilation voriibergehend zu einer starken Herab-
setzung der Kohlensdurespannung und zu einer Verschiebung der
Blutreaktion nach der alkalischen Seite fithrt. Da die von den Zen-
tren diktierte Atmung sehr rasch und oberflichlich sein kann (der
Kranke ,,wird geatmet®), kann sie voriibergehend auch das Auftreten
einer Anoxdmie veranlassen. Die rasche und miihsame Atmung
und die mit ijhr verbundene korperliche Anstrengung, konnen
auch zu einer Beschleunigung der Blutstromungsgeschwindigkeit
fithren, die wihrend eines Asthma cardiale-Anfalles beobachtet
wurde.

Warum treten die Anfiille nur bei der Insuffizienz der linken
Kammer auf?

Das Asthma cardiale (ebenso wie die anderen Formen der
paroxysmalen, néchtlichen Dyspnde) kann, wie erwahnt, Frih-
zeichen des Versagens des Herzens sein und schon zu einer
Zeit auftreten, da eine stirkere Dilatation des Herzens, ebenso
wie andere Zeichen von Herzschwiiche 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,
daBl der Kreislauf nicht mehr vollkommen suffizient ist.

GroBere Schwierigkeiten bereitet aber die Erklirung der
Tatsache, dafl nicht jede Herzinsuffizienz zu einer paroxys-
malen, néchtlichen Dyspnoe fiihrt, sondern nur bestimmte
Formen, speziell die Schidigung der linken Kammer. Wenn
es tatséchlich richtig ist, dafl die geringe Durchblutung der
Zentren durch die Anh#dufung von abnormen Stoffwechselpro-
dukten, von nicht oxydierten Sduren, die Anfille auslost, so
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sollten bei ganz hochgradigen, fast pulslosen Mitralstenosen,
bei welchen die Verkleinerung des Zeitvolumens ganz beson-
ders hohe Grade erreicht, die Anfille besonders héufig sein.
Sie fehlen aber hier, ebenso wie sie auch bei den anderen
Formen von Rechtsinsuffizienz fehlen.

Auch eine schwere Trikuspidalinsuffizienz, eine Dilatation
und Schwiche des rechten Herzens, sollte ebenso zu einer
Durchblutungsverminderung 1im Korpergewebe fiihren, wie
eine Linksinsuffizienz. Das linke Herz kann nur so viel Blut
auswerfen, als ihm vom rechten, zugeschickt wird und eine
Reduktion des Minutenvolumens des rechten Herzens hat eine
gleich starke Verminderung des Auswurfes der linken Kam-
mer zur unmittelbaren Folge.

Die Erkldrung der Tatsache, daB die nichtliche, paroxys-
male Atemnot nur bei einer Linksinsuffizienz auftritt, ist
schwierig. Wir sind iiber die feineren Vorginge im Atem-
zentrum selbst, iiber die Art und iiber die Menge der dort
wirksamen, abnormen Stoffe nicht unterrichtet. Das, was aber
bisher die experimentelle Forschung ergeben hat, reicht zur
Feststellung, dal sowohl die Art als auch die Menge der
im Atemzentrum angeh#uften Stoffe fiir die resultierende Atem-
form von Bedeutung sind. Nicht minder wichtig ist aber auch
der Erregbarkeitsgrad des Atemzentrums.

Es ist bekannt, dall Sauerstoffmangel mit seinen Folgen
(Anhiufung von S#iuren) auf die Atmung ganz anders ein-
wirkt, als eine Kohlensidureiiberladung und dal diese wieder
ganz anders die Atmung beeinflult, wenn die Sauerstoffzufuhr
normal, als wenn sie vermindert ist. Auch durch die so ganz
andere Atmung bei der Azidose der Diabetiker wird die Be-
deutung der Art der wirksamen S#iuren klar demonstriert.

Die Bedeutung der Menge der angehiuften, abnormen
Stoffe kann man am deutlichsten an der Kohlensidureiiber-
ladung des Blutes feststellen. Lalt man einen Kranken eine
Mischung von 4- bis 7prozentiger Kohlenséure atmen, so wird
die Atmung so stark angeregt, dall davon vielfach therapeu-
tisch Nutzen gezogen wird (CO,-Atmung bei Pneumonien, nach
Narkosen). Das Atmen von mehr als 10prozentiger Kohlenséure-
mischung oder die Kohlensdureiiberladung im Blute bei
schwersten Emphysemen wirkt hingegen Ildhmend auf die
Atmung und schlafmachend.

Eine feinere Analyse der Entstehung der verschiedenen Atem-
formen ist nicht mdglich, solange wir iiber die Qualitdt und Quan-
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titdt der im Gewebe angesammelten abnormen Stoffe noch so wenig
wissen. Es ist auch moglich, daB eine schwere Insuffizienz des
rechten Herzens mit dem erhohten Venendruck ganz andere Bedin-
gungen fiir das Gewebe schafft und so die Art der Atemstdrung
beeinflulit.

Man kann annehmen, dafl die mit einer stdrkeren Lungen-
stauung, einem hohergradigen Emphysem verbundene Steige-
rung der CO,-Spannung im Blute, die Zentren dauernd (auch
im Schlafe) so sehr anregt, daff die Atmung dauernd maximal
ist und sich nachts nicht vermindert. Es besteht eine stindige
Atemvertiefung, aber keine paroxysmale, nichtliche Atemnot.
Damit konnte das Fehlen von paroxysmaler, néchtlicher Atem-
not beim Emphysem, bei Mitralstenosen usw., ihr Vorkommen
bei der Linksinsuffizienz erklirt werden. Es ist aber sicher,
daB die Verh#ltnisse noch viel komplizierter sind, als es hier
dargestellt wurde.

Ebensowenig, wie man aus dem Grad der Odeme auf den
Grad der Herzschwiiche schliefen darf, ist es erlaubt, aus der
Stirke und aus der Hiufigkeit der paroxysmalen, néchtlichen
Dyspnoe einen sicheren SchluB auf den Zustand des Kreis-
laufes zu ziehen. Bei der Dyspnoe, ebenso wie bei dem Odem
spielt nicht nur der Zustand des Herzens, sondern auch die
Stoffwechsellage des Gewebes eine ganz bedeutende, friiher
unterschétzte Rolle.

Fir die Bedeutung der FErregbarkeitslage des Atemzentrums
spricht die Erfahrung, dal Emphysematiker eine erhohte Toleranz
fiir CO, haben, sowie der Befund, daf bei chronischem O,-Mangel die
Atmung eines Luftgemenges mit extrem niedrigem O,-Gehalt oder
13prozentigem CO,-Gehalt kaum Reaktionen auslost.

Durch die bei jedem Falle verschiedenen Verhiltnisse in
den Atemzentren selbst ist auch das hiufige Nebeneinander-
und Nacheinandervorkommen von Cheyne-Stokes, Asthma car-
diale und Lungenddem bei denselben Krankheitsformen un-
serem Verstindnisse etwas n#dhergebracht. ’

In neuester Zeit wurden interessante Beziehungen zwi-
schen Kreislauf und Atmung aufgefunden, welche mit der Ent-
stehung der paroxysmalen, né#chtlichen Dyspnoe in Zusam-
menhang gebracht wurden. So konnte nachgewiesen werden.
daf eine Andmie des Herzmuskels, eine Dehnung der Aorta
ascendens, eine Reizung der Koronararterien und vor allem des
Sinus caroticus, zur Dyspnoe fithren kénnen. Es gelingt auch
beim normalen Menschen durch Carotisdruck eine merkliche
Vertiefung der Atmung, zuweilen sogar Dyspnoe auszuldsen.
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Andererseits. werden manchmal Anfille von leichtem Lungen-
odem durch einen Druck auf die Teilungsstelle der Carotis be-
seitigt. Man konnte deshalb daran denken, daf} eine Erkrankung
des Herzmuskels, speziell des linken Ventrikels, oder der Aorta,
der Carotis auf reflektorischem Wege zur Dyspnoe fiihrt.

Gegen die ausschlieBlich reflektorische Genese der An-
fialle von Asthma cardiale und Lungenédem sprechen aber
einige Befunde: Diese erwihnten Reflexe verlaufen sémtlich
iiber den Vagus. Vagusnerven und direkte Vaguswirkungen
in der Kammer des Siugetierherzens sind noch nicht nach-
gewiesen. Sie wurden nur im Verlaufe der Koronararterien
gefunden. Es wire auch schwer zu erkldren, weshalb solche
Reflexe nur von der linken Kammer ausgehen sollten. Davon
abgesehen, sind bei Erkrankungen des Herzmuskels, z. B.
Myokarditiden, solche paroxysmale Dyspnoen unbekannt, so-
lange der linke Ventrikel vollkommen kompensiert ist. Diese
néchtlichen Atemnotanfille werden auch durch eine Digitali-
sierung prompt beseitigt. Fiir manche Formen der paroxys-
malen, nichtlichen Dyspnoe, z. B. fiir das Lungenédem im Ver-
laufe einer Koronarthrombose, kann diese Erkldrung viel-
leicht 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 iiber den unteren Lungenbezirken, besonders rechts, war
ganz akut aufgetreten. Die Untersuchung ergab aber, dal die Pa-
tientin fieberfrei war, Zeichen von Pneumonie fehlten und das Elek-
trokardiogramm zeigte Verdnderungen, die auf eine Koronarthrom-
bose hinwiesen. Sie war schmerzlos verlaufen. Die Rontgenunter-
suchung ergab vollstindiges Fehlen von Lungenstauung. Es gibt also
ein Lungenédem ohne nachweisbare Zeichen von Lungenstauung.

Verschiedene Formen des Lungenddems.

Das Lungenddem ist kein einheitliches Zustandsbild. Neben
dem eben beschriebenen néchtlichen, paroxysmalen Lungen-
6dem bei Herzinsuffizienz scheint es, wie wir eben sahen,
ein Lungenddem, das reflektorisch bedingt ist (manchmal 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-
tirlich auch das Lungenédem zu werten, das bei Vergiftungen
z. B. mit Kampfgasen auftritt, oder das Lungentdem bei Sché-
deltraumen, Hirntumoren und anderen Erkrankungen des Zen-
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tralnervensystems. KEine recht seltene fiinfte Form des Lungen-
O0dems kann man bei Mitralstenosen mit hochgradiger Lungen-
stauung finden. Man sieht es vorzugsweise bei jenen, meist
ohne Vorhofflimmern verlaufenden Mitralstenosen, bei welchen
eine stirkere Dilatation des linken Vorhofes und des rechten
Herzens fehlt und darum auch eine Leberschwellung noch nicht
ausgebildet ist. Hier tritt aber, wie schon erw#hnt, das Lungen-
O0dem nur ausnahmsweise nachts auf, in der Regel sehen wir es
nach Erregungen und koérperlichen Anstrengungen, also bei
einer Zunahme der Stauung. Hierher gehort auch das Mitral-
stenosen-Lungenddem nach Entbindungen. Eine Differenzie-
rung dieser verschiedenen Formen des Lungentdems ist auf
Grund unserer heutigen Kenntnisse ohne weiteres moglich und
sogar notwendig. Es mull aber betont werden, dall das Mor-
phium bei allen Formen, vom terminalen Lungentdem natiir-
lich abgesehen, hilft.

Eine Einteilung des Lungenddems in eine akute, subakute
und chronische Form wurde S.5 gebracht.

Fir das Auftreten von Lungenddem ist auch ein gewisser
Fliissigkeitsreichtum der Lungen Bedingung. Wir sehen, dafR
nach einer Diuresetherapie, ohne sonstige Behandlung, die
Neigung zum Odem stark nachldft oder verschwindet und daf}
andererseits ein reichlicher Fliissigkeitsgenufl, besonders am
Abend (in Verbindung mit AlkoholgenuRB), die Neigung zum
Odem erhoht. Allerdings beeinflult das alles nicht nur den
Wasserhaushalt, sondern auch den Kreislauf selbst. Auch in
diesem Zusammenhange ist die Beobachtung wichtig, dafBl bei
den sehr gestauten Lungen der Mitralstenosen, die vom patho-
logischen Anatomen als ,trocken bezeichnet werden, das
néchtliche Lungenddem fehlt, wie auch bei fortgeschrittener
Mitralstenose mit Sklerose der kleinen Pulmonalgefifie trotz
schwerer Stauung Rasseln iiber der Lunge und Stauungs-
sputum ausbleiben (s.S. 24).

Auch andere vegetative Zentren kénnen Funktionsstérungen
zeigen.

Jene Kranken, welche an der paroxysmalen nichtlichen
Atemnot leiden, zeigen bei stirker entwickelter Schwiche des
linken Herzens auch eine Reihe von anderen Respirations-
phanomenen, welche mit als Beweis fiir die zentrale Genese
des Asthma cardiale und der anderen Atemnotformen ange-
fithrt werden konnen. So klagen viele iiber einen hartnickigen
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Husten, der sie aus dem Schlafe weckt, da er besonders nachts
auftritt. Man findet ihn schon zu einer Zeit, da sonstige Zeichen
einer Lungenstauung fehlen. Er ist mit wenigen Digitalis-
pulvern zum Verschwinden zu bringen, wihrend jede andere
Therapie versagt. Man wird wohl nicht fehlgehen, wenn man
einen Reizzustand im Hustenzentrum, das dem Atemzentrum
benachbart liegt, als Ursache dieser Hustenform annimmt.

Auch sehr hartnickiges Seufzen und Gé#hnen ist bei Kran-
ken mit schwerer Insuffizienz des linken Herzens hiufig.
Diese Phénomene sind zweifellos vielfach auf andere Weise,
vor allem psychogen, ausgelost. Bei manchen Fillen aber sind
sie sicher Folge einer Herzschwéche. Es ist ja bekannt, dal}
nach einer akuten, schweren Blutung oder wé&hrend eines
chirurgischen Schocks und dadurch bedingter schlechter Hirn-
durchblutung, Schldfrigkeit und h#éufiges Gidhnen auftreten,
was durch die Anédmie der Hirnzentren erklirt wird. Eine Ver-
minderung des Minutenvolumens infolge von Herzschwiche
wird begreiflicherweise dieselben Folgen haben.

Man wird aus diesen und zahlreichen anderen, verwandten
Phénomenen allein natiirlich nie eine Herzschwiche diagnosti-
zieren. Sie beweisen aber, ebenso wie die schon besprochene
Reizung der Vasomotorenzentren (erhshter Blutdruck im An-
fall von paroxysmaler, nichtlicher Atemnot), daf nicht nur
das Atemzentrum, sondern auch benachbarte, vegetative Zen-
tren durch die abnorme Stoffwechsellage im Gewebe des zen-
tralen Nervensystems in Mitleidenschaft gezogen sind.

Kranke mit Schwiche des linken Herzens sind durch den
steten Husten, das Réuspern, Géihnen auBerordentlich unruhig
und laut. Man hort sie schon im Nebenzimmer. Es ist er-
staunlich, wie rasch eine Digitalisierung diesen Zustand be-
seitigen kann und die Kranken ruhig werden lafit.

Die Dyspnoe der Neurotiker, die besonders oft wéhrend
der #rztlichen Untersuchung auftritt, ist durch ihre vollstindige
Regellosigkeit in bezug auf Tiefe und Frequenz der Atmung
ausgezeichnet.

Abgrenzung vom zerebralen Asthma, Asthma bronchiale.

Von manchen Klinikern wird eine Gruppe von Féllen mit
paroxysmaler, nichtlicher Atemnot als zerebrales Asthma ab-
getrennt. Bei diesen Kranken findet sich, wie angegeben wird,
infolge einer hochgradigen Uberventilation eine Herabsetzung
der Kohlensiurespannung und eine Verschiebung der Blut-
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reaktion nach der alkalischen Seite. Die Uberventilation wird
durch Asphyxie und lokale Kreislaufstérungen in den Zen-
tren erklirt. Die Gefdflstorungen sollen organisch oder durch
Spasmen bedingt sein. Da bei diesen Kranken der Ubergang
zum Cheyne-Stokes-Atmen und zum Lungenddem beschrieben
wurde und da die Anfille dieser Kranken nach unseren Er-
fahrungen auf eine Digitalistherapie sofort verschwinden,
glauben wir, daBl sie in dieselbe Gruppe von Fillen gehéren,
wie die eben besprochenen Asthma cardiale-Anfélle und dafl
ihnen keine Sonderstellung zukommt. Dasselbe gilt fiir das
sogenannte urédmische Asthma, bei welchem ebenfalls kein Zu-
sammenhang mit der Niereninsuffizienz, wohl aber promptes
Verschwinden auf die Digitalisbehandlung festgestellt werden
kann.

Ein Anfall von Asthma cardiale kann, wie erwihnt, einen
Herzkranken ganz unvermutet, ohne Vorboten, befallen. Er-
gibt auch eine genaue Befragung des Kranken, daBl er vorher
keine Beschwerden hatte, die auf eine Herzlision hinweisen,
ergibt die Untersuchung des Herzens im Anfalle kein deut-
liches Zeichen einer Herzschédigung, dann wird manchmal im
Anfalle die Diagnose Asthma bronchiale gestellt. Aber auch
die Untersuchung am folgenden Tage, nach Abklingen des An-
falles, verleitet oft zu dieser Fehldiagnose, besonders darum,
weil bei Myokardschédigungen eine deutliche VergrdBerung
des Herzens und abnorme auskultatorische Phénomene fehlen
konnen. Diese Fehldiagnose ist besonders bei jiingeren Kran-
ken hé#ufig; sie werden mit Adrenalin behandelt, das bei or-
ganisch Herzkranken streng kontraindiziert ist, bald ans Meer,
bald ins Hochgebirge geschickt und kommen dann oft mit dem
Bilde einer voll ausgeprigten Herzinsuffizienz zuriick. Das Ver-
halten der Atmung im Anfalle und die iibrigen Befunde sind
oft derart, daB eine Unterscheidung nicht leicht ist. Entgegen
mancher Darstellung der Asthma cardiale-Anfille mufl betont
werden, da auch bei ihnen eine schwere exspiratorische
Dyspnoe bestehen kann, die Kranken dieselbe Atemform, die-
selben physikalischen Lungenbefunde zeigen konnen wie
Asthma-bronchiale-Félle. Auch die Eosinophilie im Blute kann
im Intervalle zwischen den Anfillen von Asthma cardiale
ebenso vorkommen wie beim Asthma bronchiale.

Hervorgehoben sei noch, daB bei Kranken mit Lungen-
stauung sogenannte asthmoide Anfille auftreten kénnen. Das
sind Atemstérungen, die tage- und wochenlang dauern, zu
starker Erschwerung des Exspiriums fithren und in manchen

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 2



18 Entstehung des Asthma cardiale.

Féllen an das echte Asthma erinnern. Es kommt aber dabei
selten zu den paroxysmalen, néchtlichen Anféllen.

Schluibesprechung.

Wir sind von der Feststellung ausgegangen, dal die
paroxysmale, n#chtliche Dyspnoe hdufig ist, oft verkannt
wird und vor allem bei Herzkranken gefunden wird, bei denen
eine Insuffizienz des linken Herzens besteht. Die paroxysmale,
néchtliche Dyspnoe kommt nicht nur bei der Hypertension oder
der zerebralen Geféflsklerose vor, sondern bei jeder Art der
linksventrikuliren Herzschwiche. Daf nicht auch bei jenen
Herzkranken, bei denen, wie bei einer stirkeren Mitralstenose,
das Zeitvolumen hochgradig verkleinert ist, oder bei Patienten
mit Emphysem und Insuffizienz des rechten Herzens, bei
Herzfehlern, die mit einer Trikuspidalinsuffizienz kombiniert
sind, n#chtliche Dyspnoeanfille vorkommen, diese Kranken
vielmehr mit kleinem Puls, michtigen Odemen, Leberschwel-
lung mit verschieden starker Dauerdyspnoe ruhig daliegen,
ohne iiber paroxysmale, néchtliche Atemnot zu klagen, ist nach
den vorausgegangenen Ausfilhrungen verstindlicher. Als
Hauptursache fiir diese alltégliche, klinische Erfahrung sind
nicht etwa Atemreflexe, vom linken Herzen ausgehend, an-
zufiihren. Viel wichtiger scheinen die pulmonalen Ver#inde-
rungen zu sein, die bei chronischer Stauung oder durch ein
Emphysem zustande kommen. Sie fithren zu einer Stérung
des Gasaustausches, einer Steigerung des Kohlensduregehaltes
im Blut, von der bekannt ist, daB sie das Auftreten eines
Cheyne-Stokes verhindert. Beim Fehlen jeder pulmonalen
Komplikation, also bei reinen, linksventrikuliren Insuffi-
zienzen, besonders im Beginne, bleibt der Gasgehalt des ar-
teriellen Blutes, wie iibereinstimmende Untersuchungen sehr
zahlreicher Autoren ergeben haben, vollstindig normal. Es
ist auch moglich, daf die bei Insuffizienz des rechten Herzens
auftretende Leberschwellung die Atmung auf dem Stoffwechsel-
wege beeinflullt. Fs besteht, wie nochmals betont sei, kein
Parallelismus zwischen dem Grad der Herzinsuffizienz und
der Stdrke der Atemnot. Die Entstehungsbedingungen der
Atemnot sind sehr komplex. Fiir die Entstehung der ver-
schiedenen Formen der paroxysmalen, n#chtlichen Atemnot
ist neben der Tonuslage des autonomen Nervensystems, dem
Wasserreichtum der Lunge sowie dem Zustand der Lungen-
gefille die Zusammensetzung des Gewebssaftes im Atem-
zentrum von wesentlicher Bedeutung.
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Es ist heute unméglich, die einzelnen Formen der Atemnot
nur durch eine Riickstauung oder nur durch eine Stérung der
peripheren Zirkulation zu erklédren.

Atemnot bei Lungenstauung.

Von der paroxysmalen, nichtlichen Atemnot ist die Atem-
not durch pulmonale Stauung abzutrennen. Sie ist viel lénger
bekannt; vielfach wurden ja auch das Asthma cardiale und
das Lungentdem hauptsidchlich auf Lungenstauung zuriick-
gefiihrt.

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 mufl bei den gegebenen Raumverh&ltnissen im
Thorax zu einer Kompression des fiir den Gasaustausch zur
Verfiigung stehenden Lungengewebes fithren. Sie bewirkt eine
Einschrénkung der respiratorischen Beweglichkeit der Lunge
und eine Verminderung der vitalen Kapazitit. Ob daran die
Lungenstarre oder die Lungenschwellung mehr beteiligt ist,
ist noch nicht entschieden. Die durch die Stauung in der
Lunge bedingte Verlangsamung der Strémungsgeschwindigkeit
im kleinen Kreislauf kann wohl den Gasaustausch verbessern;
gewohnlich tiberwiegen aber die oben erwihnten Schiiden der
Lungenstauung so sehr, dall es zu einer zunehmenden Dyspnoe
kommt. Die Atembeschwerden treten anfangs nur nach
groflerer Anstrengung auf, wenn das Sauerstoffbediirfnis des
Korpers stark erh¢ht ist. Nimmt die Lungenstauung zu, so
machen schon kleinste Anstrengungen Beschwerden. Schlief3-
lich fithrt die gewaltige Uberfiillung der Lunge dazu, dal
Tag und Nacht Atemnot besteht und der Kranke aufrecht im
Bette sitzen mufl, um unter Heranziehung der auxilidren
Atemmuskulatur sich geniigend Sauerstoff zu verschaffen. Die
VergroBerung des Thoraxraumes durch Herabsinken des
Zwerchfelles, vielleicht auch die Verminderung der Stauung
in den zerebralen Venen bei aufrechter Haltung veranlassen
die ,,Orthopnoe”. Die vitale Kapazitit wird bei aufrechter
Korperhaltung grofler.

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

2*
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hervor, ebenso wie eine Stauung in den Vorhéfen des Herzens
reflektorisch zu einer Beschleunigung der Herztétigkeit fithrt
(s. S.22). Diese Befunde machen die klinische Erfahrung ver-
stdndlich, daB auch die Stauungsdyspnoe durch kleine Mor-
phiumgaben gebessert wird.

Zur Zeit, da die Lungenstauung am stérksten ist, Dyspnoe
und Zyanose die hochsten Grade erreicht haben und dem
Kranken die stirksten Beschwerden verursachen, kann eine
neue Verdnderung im Kreislauf einsetzen, die seinen Zustand
schlagartig bessert: Eine Schwellung der Leber, eine Stau-
ung vor dem rechten Herzen. Sie bewirkt eine Entlastung des
kleinen Kreislaufes, die Uberfiillung der Lungengefille ver-
schwindet, die Lungenfelder werden vom Rontgenologen wieder
heller gefunden, die vitale Kapazitit steigt, die schwere
Dyspnoe und Orthopnoe bessern sich zusehends. Nicht immer
tritt diese Umwélzung im kleinen Kreislaufe erst dann auf,
wenn der Zustand des Kranken am bedrohlichsten ist. Ist
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
an gering sein.

Diese gesetzmiflige Wechselwirkung zwischen Lungen-
und Leberstauung macht es verstiéndlich, weshalb einzelne
Mitralfehler eine so auBlerordentlich schwere Zyanose und
Dyspnoe haben, andere, mit weit fortgeschritteneren Veradnde-
rungen an den Klappen, diese beiden Zeichen im weitaus ge-
ringerem Mafe aufweisen. Die Erleichterung, die mit dem
Verschwinden der Atemnot auftritt, ist so weitgehend, dal
Kranke, bei denen die Kraft des rechten Herzens nachlifit, sich
viel besser fiithlen als jene mit voll arbeitsfdhigem rechten
Herzen, so daB der Arzt oft genug das Auftreten der Leber-
schwellung und der Stauung vor dem rechten Herzen an Stelle
der Lungenstauung im Interesse des Kranken ersehnt. Be-
denken wir, dal die gestaute Leber allein bis zu ungeféhr
1500 cem Blut fassen kann, dann wird die grofie Entlastung
des kleinen Kreislaufes, die im Gefolge der Leberschwellung
auftritt, erst recht verstindlich. Gelingt es durch eine
Digitalisierung die Kraft des rechten Herzens zu bessern,
dann kann die Lungenstauung wieder zunehmen, die alten
Beschwerden erscheinen wieder. Wir sehen somit, dafl auch
der Zustand des rechten Herzens mitbestimmend ist fiir den
Grad der Dyspnoe.

Auch der bei manchen Herzkranken, so vor allem bei



Allgemeines zur Dekompensation. 21

Hypertonikern, Aortenklappeninsuffizienzen, bedeutend er-
hohte Grundumsatz kann die Neigung zur Dyspnoe erhéhen
und bewirken, daBl die Atemnot friiher auftritt als es bei nor-
malem Grundumsatz der Fall wire.

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

Weitere Dekompensationszeichen.

Allgemeines zur Dekompensation.

Den Beginn einer Dekompensation 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 und besteht vielleicht schon lange.

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

Man unterscheidet zweckméBig zwischen einer Dekompen-
sation des rechten und einer Dekompensation des linken
Herzens. Gegen die Berechtigung dieser Trennung wurden
vielfach Bedenken gedufBlert. Es wurde darauf hingewiesen,
daB eine Schddigung des linken Herzens eine Verminderung
des Schlagvolumens zur Folge haben muf und dadurch der
Riickflu zum rechten Herzen, der ja vornehmlich durch die
vis a tergo bewirkt wird, leidet. Darum mufl auch die vom
rechten Herzen in der Minute geférderte Blutmenge in dem-
selben MaBe abnehmen, als der linke Ventrikel weniger aus-
wirft; das Auftreten einer Stauung im kleinen Kreislauf wird
vermieden. Ebenso wird eine Schiidigung des rechten Herzens
zur Folge haben, dafl dem linken weniger Blut zuflieBt, so dafl
auch hier wieder in dem gleichen MaBe, als 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, geschédigten Herzen zuriickstromen, eine Leber-
schwellung, eine Stauung vor dem rechten Herzen braucht
nicht aufzutreten.

Diese Uberlegungen gelten aber nur dann, wenn wir von
der nicht zutreffenden Voraussetzung ausgehen, daf die zir-
kulierende Blutmenge dauernd gleich bleibt und dem rechten
Herzen tatséichlich dauernd so viel Blut zuflieft, als das linke
auswirft. Untersuchungen der letzten Jahre haben aber er-
geben, daB der ZufluB zum rechten Herzen dauernd wechselt,
da eine grofle Reihe von nervésen und chemischen Regulations-
vorrichtungen ihn stéindig kontrollieren und den Bediirfnissen
des Organismus anpassen. Durch plétzliche Mehrzufuhr von
Blut kommt es zu erhéhten Anforderungen an das Herz, An-
forderungen, denen die rechte oder die linke Herzhalfte manch-
mal nicht gewachsen ist, so daf Stauungen auftreten.

So ist es, entsprechend der alltdglichen klinischen Er-
fahrung, zu erkléren, dafl bei einer Insuffizienz des linken
Herzens eine Lungenstauung auftritt, bei einer Insuffizienz
des rechten Herzens aber die Stauung in den grofien Kérper-
venen und in der Leber gefunden wird. Ist das gesamte Herz
gleichmiBig geschidigt, dann werden dieselben Kklinischen
Zeichen hervortreten, wie bei einer Insuffizienz des rechten
Herzens allein, da sich dann das Blut vor dem gesamten Herzen,
das ist also vor dem rechten Herzen stauen wird. Eine Lungen-
stauung tritt dann nichi auf.

Ein Versagen des Herzens oder seiner Teile wird eine
Zeitlang durch Hilfmafinahmen kompensiert werden konnen.
Dabei spielen vor allem Frequenzsteigerungen und Anderun-
gen der Blutmenge eine grofie Rolle.

Eine Frequenzsteigerung muB, sofern sie ein gewisses
Maf3 nicht tberschreitet, kompensatorisch wirken, da sie auch
bei dem verminderten Schlagvolumen des geschwichten Herzens
das Minutenvolumen, auf das es allein ankommt, normal hilt.
Sie wird auf verschiedenen Wegen ausgelost. Eine Stauung
in den Vorhofen und den herznahen Venen kann durch den
vielgenannten BAINBRIDGE-Reflex, hauptsichlich auf dem Wege
iiber Parasympathikusbahnen, zu einer Frequenzsteigerung
fithren, deren praktischer Erfolg in einer Verminderung dieser
Stauung bestehen kann. Bei der Aortenklappeninsuffizienz
bewirkt der verminderte Aortenmitteldruck, vomSinus caroticus
aus, reflektorisch eine Frequenzsteigerung, deren ZweckméBig-
keit schon vor mehr als 100 Jahren von CORRIGAN erkannt
wurde. Auch die Ansammlung abnormer Stoffe im Sinus-



Lungenstauung. 23

knotengewebe, als Folge der verminderten Blutzufuhr bei
Herzschwiche, kann zu einer Frequenzsteigerung fiithren.

Eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge, die
nach Untersuchungen der letzten Jahre bei einem groBen Teil
kompensierter Herzkranker gefunden wird, stellt zweifellos
einen fiir die Kompensation sehr wirksamen Vorgang dar. Sie
kann zur Vermehrung der Herzleistung und zur Verminde-
rung der Stauung beitragen. So ist ohne weiteres anzunehmen,
daf eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge bei der
Mitralstenose den Grad der Lungenstauung herabsetzt. Die
vorhin erwihnte giinstige Wirkung der Leberschwellung auf
die Atemnot diirfte, zum Teile wenigstens und fiir eine gewisse
Zeit, auf diesen Mechanismus zuriickzufiihren sein. Ahnlich
scheint bei Mitralstenosen ein sehr erweiterter linker Vorhof
zu wirken. Bei ldngerer Dauer der Herzschwiche kommt es
aber durch den dauernden Reiz des Sauerstoffmangels auf das
Knochenmarkgewebe zu einer Vermehrung der Blutmenge,
und zwar nicht nur der =zirkulierenden, sondern scheinbar
auch der Gesamtblutmenge und deshalb zu einer schweren
Belastung des Kreislaufapparates, zu einer weiteren Verlang-
samung der Zirkulation im grofen und kleinen Kreislauf, zu
einer Uberfiillung aller Blutdepots, zu einem Unvermdgen des
Kreislaufs, sich wechselnden Bediirfnissen anzupassen. Wohl
kann die Verlangsamung der Blutstrémung in der Lunge die
Arterialisierung des Blutes daselbst erhohen, die Verlang-
samung der Blutstromung im Gewebe die Ausniitzung dort
verbessern. Meistens iiberwiegen aber die Nachteile der ver-
langsamten Zirkulation.

Ebenso wie die zentrale Dyspnoe, die Tachykardie, ist
auch die Vermehrung der zirkulierenden (und wahrschein-
lich auch der gesamien) Blutmenge eine Folge der Kreislauf-
schwiche und soll kompensatorisch wirken. Sie bringt aber
so viele Nachteile fiir den Kreislauf, da sie ihn noch mehr
iiberlastet, alle Depots iiberfiillt, Stauungen vermehrt, die
Zirkulation noch mehr verlangsamt, dall sie ihren zunichst
kompensatorischen Charakter bald einbiilt.

Auch die bessere O,-Ausniitzung, die bei Dekompensier-
ten im Gewebe gefunden wird, wirkt ,,kompensatorisch*.

Lungenstauung,
Klinisch den Beginn einer. Lungenstauung festzustellen,
ist sehr schwer. Bei Fillen fortgeschrittener 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 iiber der Lungen-
basis feuchtes Rasseln, h#dufig auf einer Seite mehr als auf
der anderen und kann daraus friihzeitig die Herzinsuffizienz
erkennen. Auch dann, wenn andere Dekompensationszeichen
fehlen, mufl schon dieser Befund Anlafl sein, eine Digitalis-
behandlung einzuleiten; unterlafit man sie, dann kann man
durch einen Anfall von akutem Lungenddem iiberrascht
werden. Sehr viel kann auch die Injektion eines Hg-Diureti-
kums zur Abwendung dieser Gefahr beitragen.

Das Auftreten des Rasselns héngt aber nicht nur vom
Grade der Lungenstauung, sondern auch vom Feuchtigkeits-
gehalt der Lunge ab. Darum finden sich bei Mitralstenosen,
trotz hochgradigster Lungenstauung, h#iufig nur vereinzelte
trockene Rasselgerdusche oder es fehlt das Rasseln ganz und man
hért nur ein rauheres, verlingertes Exspirium, ein verschérftes
Atmen. Die chronische Stauung bei der Mitralstenose ver-
#andert die Lungengefifle, dichtet sie ab, so dal das Lungen-
gewebe fliissigkeitsdrmer wird.

Das Fehlen von Rasselgerduschen spricht demnach nicht
gegen das Bestehen einer Liungenstauung.

Die Unterscheidung zwischen einer einfachen Lungenstauung
und einer infektiosen Bronchitis ist nicht immer leicht. Erhéhte Tem-
peratur, vermehrter Eiweillgehalt des Sputums spricht fiir die Bron-
chitis. Bei Lungenstauung von ,Stauungsbronchitis“ zu sprechen,
schafft Verwirrung. Mehrtéigige Temperatursteigerungen sind bei
Dekompensierten (blofl als Dekompensationsfolge?) nicht selten. Bei
Patienten mit &#lterer Lungenstauung ist eine leichte Lungeniiber-
dehnung, ein Volumen pulmonum auctum, die Regel. Nicht selten
entwickelt sich schon friihzeitig ein Emphysem.

Andererseits kann man bei manchen, besonders &lteren
Kranken dauernd iiber groBeren, meist basalen Abschnitten
der Lunge Rasseln horen, das auch nach ausreichender
Therapie unveréndert bestehen bleibt und sich auch jahrelang
in keinerlei Weise dndert. Es handelt sich bei diesen Fillen
um eine sonst symptomlos gebliebene Pleuraschwarte, von
der Bindegewebsziige in die Lunge hineinwuchsen und auf
diese Weise eine Stauung, besonders eine Lymphstauung ver-
anlaflten. Diesem klinischen Befunde entsprechend findet der
Rontgenologe die Stauung gerade im Gebiete der Schwarte am
stirksten ausgesprochen. Dieses hartnickige 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
fehlt) absehen, gibt es kein anderes klinisches Zeichen fiir die
Lungenstauung; auch Dyspnoe und Zyanose sind nicht ein-
deutig, da sie andere Entstehungsursachen haben konnen.
Darum ist die klinische Feststellung einer beginnenden Stau-
ung oft unmoéglich. Auch die dazu viel verwendete Messung
der Vitalkapazitit 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 Fall sein.
Absolute Werte sind oft nicht verwendbar; es kann ja schon
ein Zwerchfellhochstand zu einer verminderten Vitalkapazitét
fiithren. Thre Messung st68t auch bei vielen Kranken, besonders
bei Frauen, auf Schwierigkeiten.

Aus allen diesen Griinden bleibt zur Feststellung ge-
ringerer Grade von Lungenstauung nur die Rontgenunter-
suchung iibrig. Durch das Auftreten einer VergréBerung der
Hilusschatten, einer Vermehrung der Lungenzeichnung, Ver-
dunkelung der Lungenfelder kann eine Lungenstauung auch
dann festgestellt werden, wenn andere Zeichen dafiir fehlen.
Eine Friihdiagnose ist aber auch auf rontgenologischem
Wege nicht immer méglich. Es gibt auch negative Rontgen-
befunde, trotz zweifellos vorhandener Lungenstauung, so da
bei leichteren Fillen nur der positive Befund entscheidet.

Zyanose.

Die Zyanose bei Herzkranken ist ausschlieBllich auf die
Vermehrung des reduzierten Himoglobins im kapillaren Blute
zuriickzufithren. Sie tritt auf, sobald das Kapillarblut mehr
als 6,5%, reduzierten Hamoglobins fiihrt. Auf die Menge des
reduzierten Hamoglobins allein kommt es an; natiirlich wird
eine diinne Hautdecke, eine geringe Pigmentierung, eine reiche
Kapillarisierung der Haut die Feststellung einer friihen
Zyanose erleichtern.

Ein Patient mit schwerer An#mie wird keine Zyanose
zeigen konnen, weil bei ihm dieser hohe Wert von reduziertem
Hamoglobin nicht auftreten kann. Bei einer Polyzythimie da-
gegen wird auch unter sonst normalen Verhédltnissen immer
eine Zyanose hestehen konnen, da bei diesen Kranken manch-
mal auch bei gesundem Kreislauf mehr als 6,59/, reduzierten
Hémoglobins gefunden werden. Eine Zyanose wird deshalb
um so leichter auftreten, je héher der Hiamoglobingehalt des
Blutes ist.
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Zyanose, also eine erhohte Menge reduzierten Himoglobins
im Blute, kann bei Herzkranken auf dreierlei Wegen zustande
kommen:

1. Bei kongenitalen Vitien (Septumdefekt, reitende Aorta,
Transposition der groBen Gefdfle) kommt vendses, nicht ar-
terialisiertes Blut in das arterielle System; die Vermehrung
der Menge des reduzierten Hamoglobins ist hier ohne weiteres
verstdndlich. Dabei mufl mindestens ein Drittel des vendsen
Blutes kurzgeschlossen werden, damit Zyanose auftritt.

2. Eine Verlangsamung der peripheren Zirkulation durch
Erweiterung peripherer GefdfBe fiihrt zu einem l#ngeren und
innigeren Kontakt zwischen Blut und Gewebe, zu einer ver-
mehrten Abgabe von Sauerstoff und deshalb zu einer Ver-
mehrung des reduzierten Hamoglobins im Kapillarblute. Diese
Zyanoseform ist nicht blofl bei Herzkranken zu finden. Sie
kann bei ganz gesunden Menschen vorkommen; sie findet sich
auch bei Herzfehlern nicht einmal besonders hé#ufig.

Nicht selten werden Patienten dem Herzarzte zugewiesen,
weil sie eine auffallende Zyanose der Lippen haben, so dafB
der Verdacht entsteht, es kdnnte eine organische Herzkrank-
heit vorliegen. In Wirklichkeit besteht blof eine verlangsamte
periphere Blutstromung infolge einer konstitutionell be-
dingten Erweiterung peripherer Geféfle. Diese Zyanoseform
tritt normalerweise in der Kélte auf und fehlt bei manchen
Menschen auch an heillen Sommertagen nicht vollstindig. Sie
deutet nicht auf eine Kreislaufschwiche hin; sie wird daran
erkannt, dal die Finger, Nasenspitze, Lippen sich kalt an-
fiihlen, da durch die verlangsamte Zirkulation weniger warmes
Blut pro Zeiteinheit an das Gewebe herankommt. Man spricht
darum von kalter Zyanose.

Allerdings kann — in seltenen Fillen — auch durch
Versagen des zentralen Motors, bei Herzschwéche, eine Ver-
langsamung der peripheren Zirkulation und darum eine
»kalte Zyanose auftreten.

Die 8. und wichtigste Zyanoseform geht auf pulmonale Ur-
sachen zuriick. Man kann hier zwei Spielarten unterscheiden.

a) Die Lungenstauung. Diese fithrt nicht nur durch Ver-
minderung der vitalen Kapazitit zur Zyanose, sie bewirkt
auch durch noch wenig bekannte Vorginge, vielleicht durch
eine organische Verdnderung des ILungenepithels, eine Sto-
rung des Gasaustausches. Die verlangsamte Stromung durch
die Stauung allein sollte ja gerade das Gegenteil, eine ganz be-
sonders gute Sauerstoffséttigung des Blutes herbeifiihren, weil
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das Blut Gelegenheit hat, lingere 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 dall 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 abhéingig ist, wird
bei einem beginnenden Mitralvitium eine starke Zyanose be-
stehen konnen, die bei einem fortgeschrittenen Klappenfehler
fehlen kann. Die Zyanose verschwindet eben dann, wenn die
Lungenstauung, zugleich mit der Erweiterung des rechten
Herzens und mit der Leberschwellung, abnimmt. Fine rasche
Erweiterung des rechten Herzens beseitigt eine vorher vor-
handene Zyanose, sie fithrt nicht zu ihrer Verstirkung, wie
vielfach behauptet wurde. Solche Kranke sehen auch auffillig
blal aus! Wenn immer wieder angefiihrt wird, daf bei in-
suffizientem rechten Herzen die Zyanose ein Kardinalsymptom
darstellt, so ist dies darauf zuriickzufiihren, daf eine Rechts-
inguffizienz h#ufig bei jenen pulmonalen Erkrankungen ge-
funden wird, die schon allein fiir sich, ohne ein Versagen des
rechten Herzens, zu einer Zyanose fiihren.

b) Die Pulmonalsklerose. Sie ist Folge einer Druck-
erhthung im kleinen Kreislauf und wird bei langer dauernden
Stauungen daselbst, besonders bei Mitralstenosen, regelmifig
gefunden. Von Bedeutung ist natiirlich nicht die Verinderung
in den grofleren Asten der Pulmonalarterien, sondern die
Sklerose in den feinsten Verzweigungen. Ebenso wie eine an-
haltende Drucksteigerung im groflen Kreislaufe fiihrt auch
eine Stauung und Druckerhthung im kleinen Kreislaufe zu
»sklerotischen Veréinderungen der prékapillaren Arterien.
Sind diese nur einigermaflen stark ausgeprigt, 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
fibrosen Tuberkulose, pleuraler Schwartenbildung und anderen
Zustéinden mehr.

Ikterus, Lungenembolie,
Die Zyanose fiihrt uns zur Besprechung einer weiteren
Anderung des Kolorites der Herzkranken, der nicht seltenen
ikterischen Hautverfirbung. Eine ganz leichte Gelbfirbung
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kann man schon bei einer starken, besonders bei einer akut
aufgetretenen Leberschwellung finden (subikterisches Kolorit).
Sie tritt zugleich mit einer verstirkten Urobilindmie und
Bilirubindmie auf. Im Harn ist ein vermehrter Gehalt von
Urobilinogen und Urobilin nachweisbar. Findet man aber eine
ausgesprochen ikterische Verfirbung von Haut und Skleren,
dann ist man meistens zu der Diagnose Lungenembolie mit
héimorrhagischem Lungeninfarkt berechtigt.

Die Lungenembolie wird zweifellos viel zu selten diagnosti-
ziert, obwohl sie zu den gefdhrlichsten und h&ufigsten Kom-
plikationen gehort, die sich im Verlaufe einer Herzerkrankung
ereignen kénnen. Die Ursache dafiir liegt darin, dal man sich
noch viel zu sehr um die alten klassischen Zeichen eines
Lungeninfarkts kiimmert, wie Schmerzen bei tiefem Atemholen,
Temperatursteigerungen und vor allem um das hdmorrhagische
Sputum. Diese Zeichen sind aber nur in der Minderzahl der
Fille vorhanden.

Das klinische Bild einer Lungenembolie ist gewéhnlich
ganz anders. Ein Patient, der in &rztlicher Beobachtung und
Behandlung steht, und dessen Zustand sich dabei dauernd
bessert oder gleich bleibt, gibt an, daB sich sein Befinden ganz
plotzlich und ohne jeden ersichtlichen AnlaBl verschlimmerte.
Es besteht eine leichte Steigerung der Atemfrequenz und eine
deutlich frequentere Herzaktion. Jede Embolie, auch im grofien
Kreislauf, kann némlich eine Beschleunigung der Herztitigkeit
bewirken. Darum ist jede pl6tzliche, sonst nicht erklédrliche
Frequenzsteigerung auf Embolie verddchtig. Der Kranke ist
sichtlich unruhig und &ngstlich. Die Untersuchung ergibt keine
Erklarung fiir die Verschlechterung. Es ist keine grofiere An-
strengung, keine Aufregung vorangegangen, keine Rhythmus-
storung oder sonstige Komplikation zu finden, so dall man
schon per exclusionem dazu gedringt wird, eine Lungenembolie
anzunehmen. Tritt dann in den nichsten Stunden und Tagen
eine leichte ikterische Verfarbung der Skleren auf, sieht man
sogar eine deutliche Gelbfirbung der Hautdecke, eine starke
Steigerung der Urobilinogenausscheidung im Harn, findet man
eine zunehmende Anschoppung und Druckempfindlichkeit der
Leber, dann ist die Diagnose auch sichergestellt, wenn kein
hiamorrhagisches Sputum aufgetreten ist.

Der himorrhagische Lungeninfarkt fiihrt, ebenso wie eine
héamorrhagische Pneumonie, die Ruptur bei einer Extrauterin-
graviditit oder eine innere Blutung aus anderen Ursachen, zu
einem hémolytischen Ikterus. Der Ikterus kann tagelang an-
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halten und hohe Intensititsgrade erreichen. Es gibt Kranke,
bei denen er immer wieder, mehrmals im Jahre auftritt und
immer wieder neue Infarkte anzeigt. Fiir das Auftreten dieser
Form des himolytischen Ikterus scheint ein gewisser Grad
von Leberschidigung mit eine Grundbedingung zu sein.

Schmerzen im Bereiche des Thorax sind selten; viel
hiufiger treten sie zwischen den Schultern auf, in den Schul-
tern selbst, im Bereiche des Halses, Nackens, am Zwerchfell-
ansatz, ,,im Kreuz“, im Bereiche der Lendenwirbelsiule oder
im Abdomen. Sie konnen auBerordentlich intensiv sein und in-
folge ihrer abnormen Lokalisation zu Fehldiagnosen Anlafl
geben. Man hat schon bei Lungeninfarkten wegen einer Appen-
dizitis, einer Cholecystitis, wegen Ileusverdachtes laparato-
miert; es wird filschlich eine Omarthritis, ein Milzinfarkt
diagnostiziert.

Die Blutkdrperchensenkungsgeschwindigkeit steigt bei un-
komplizierten Infarkten nicht an.

Relativ selten gelingt der unmittelbare, physikalische
Nachweis eines Lungeninfarktes; man findet eine umschriebene
Dimpfung, man hort im Bereiche dieser Dampfung Knister-
rasseln oder oberfldchliches, pleurales Reiben. Man kann in
seltenen Fillen, eventuell auch mit Hilfe der Rontgenunter-
suchung, ein umschriebenes Infiltrat in der Lunge nachweisen.
Aber auch grofiere Infarkte konnen dem klinischen und ront-
genologischen Nachweis entgehen. Lieblingssitz der Infarkte
ist der Mittellappen und besonders der Unterlappen rechts.
Darum sind Erscheinungen einer Pleuritis diaphragmatica
hiufig. (AubBer den beschriebenen, abnormen 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 Fille; sie treten besonders dann auf, wenn sich zum
Infarkt eine Pneumonie hinzugesellt hat (Infarktpneumonie).
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 hiamorrhagische Sputum allein beweist, besonders bei
Mitralfehlern, durchaus nicht das Vorliegen einer Lungen-
embolie. Bei Mitralfehlern kommt es nicht selten zu Lungen-
blutungen, die auch auBerordentlich hohe Grade erreichen
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konnen (mehrere 100 ccm), ohne dal bei der Autopsie eine
Embolie oder sonst eine Veréinderung im Bereiche der Gefille
gefunden wird. Man spricht von parenchymatésen Blutungen,
die zweifellos mit der Lungenstauung in Zusammenhang
stehen, deren letzte Ursachen aber nicht bekannt sind. Bei den
meisten Féllen von Lungenembolie fehlt aber das himorrhagi-
sche Sputum vollstindig. Bei vielen anderen sind nur voriiber-
gehend feine, blutige Streifen im Sputum zu sehen. Die irrige
Ansicht, daBl das hdmorrhagische Sputum ein Kardinalsymptom
des Lungeninfarkts sei, ist Hauptursache dafiir, dal Lungen-
embolien so h#ufig nicht erkannt werden. Bekanntlich ruft
nicht jede Lungenembolie einen hidmorrhagischen Lungen-
infarkt hervor. Eine Lungenstauung ist dazu unerlidBliche Vor-
bedingung.

Beachtet man die angefiihrten Zeichen einer Lungen-
embolie, denkt man nur an die Moglichkeit, daB ein Infarkt
vorliegt, wenn der Patient pl6tzlich iiber im Thorax, in der
Schulter oder im Abdomen lokalisierte Schmerzen, iiber Be-
klemmungen und Atemnot ohne ersichtlichen Grund klagt,
dann ist die Diagnose gew6hnlich leicht.

Eine Lungenembolie, auch in einem kleinen Arterienaste,
bedeutet immer eine sehr ernste Komplikation. Sie bean-
sprucht ganz auBerordentlich das rechte Herz, fithrt oft zu
einer akuten Dilatation der rechten Kammer, zu einer
schmerzhaften  Leberschwellung, Erbrechen, Stauungen.
Die Ursache dieser Drucksteigerung im kleinen Kreislauf, die
doch wohl angenommen werden muf}, ist noch nicht bekannt;
wir wissen, daB sie nicht in der Ausschaltung eines kleineren
oder groBeren Abschnittes von Lungengewebe selbst oder
kleinerer Lungengefifle liegen kann. Es miissen vielmehr
noch irgendwelche andere, nicht bekannte Faktoren mitspielen
(reflektorische Spasmen der benachbarten Arterien im kleinen
Kreislauf, welche den VerschluBl eines Geféifes begleiten und
so zu einer akuten Drucksteigerung fithren?). Sonst wire die
bedrohliche, akute Dilatation des rechten Herzens schwer zu
erkliren. Sehen wir doch bei einem totalen Spontanpneumo-
thorax, einem doppelseitigen, partiellen Pneumothorax, bei
einer Totalexstirpation eines Lungenlappens durchaus keine
bedrohlichen Erscheinungen am Kreislaufapparate auftreten;
es mub} allerdings zugegeben werden, da} bei diesen Fillen das
Herz nicht von vornherein krank ist.

Neuere Beobachtungen zeigten, daf auch eine Embolie in
kleinen Asten der Lungenarterie bei Herzgesunden zu sehr
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schweren Verinderungen im Ekg fithren kann. Dieser Befund
erklirt das rasche Versagen des Herzens, wenn bei einer
Myokarderkrankung oder einem Klappenfehler eine Lungen-
embolie auftritt. Bei der Analyse dieser Ekg-Verénderungen
wurde ich zur Annahme eines iiber dem Vagus verlaufenden
koronarverengernden Reflexes gedringt.

Das Krankheitsbild bei Embolien in den Hauptisten der
Arteria pulmonalis kann durch den auBerordentlich heftigen
Schmerz, den begleitenden Schockzustand, durch die Dyspnoe
und Angstgefiihle ganz dem Bild einer Koronarthrombose
gleichen. Auch das Elektrokardiogramm zeigt dann Veréinde-
rungen, die an eine Koronarthrombose denken lassen! Die
Unterscheidung ist schwierig. Treten solche Anfille bei Bett-
lagerigen auf, dann denke man vor allem an Lungenembolien,
die auch bei ruhenden Kranken nach einer Koronarthrombose
vorkommen.

Hiufig wird bei Fillen mit Lungenembolien vor Digitalis-
gebrauch gewarnt; die Befiirchtung, durch eine aktive Therapie
und eine Verstirkung der Herzaktion neue Embolien auszu-
16sen, ist sicherlich unbegriindet. Die Lungenembolien gehen
in der Regel nicht von den Herzthromben aus. Wére dies so
regelmiéBig der Fall, wie man es annimmt, dann miiiten Em-
bolien im grofien Kreislauf viel h&ufiger sein, da die Klappen-
fehler fast ausschlieBlich das linke Herz betreffen und auch die
meisten Herzmuskelerkrankungen die linke Kammer bevor-
zugen. In Wirklichkeit gehen aber die Lungenembolien von
Thromben in den tiefen Beckenvenen, besonders dem Plexus
hypogastricus und den tiefen Venen der unteren Extremi-
titen aus. Diese sind schon bei Kreislaufgesunden, die
lingere Zeit an das Bett gefesselt sind, hdufig thrombosiert.
Bei Herzkranken aber, besonders bei gestauten und dekompen-
sierten Herzkranken, kommt es mit grofer RegelméBigkeit zu
einer Thrombosierung dieser Venen und hier nehmen die
Lungenembolien ihren Ursprung. Es ist deshalb eine wichtige
Regel, Herzkranke, die dekompensiert sind, nicht allzu ruhig
zu stellen; auch diese Kranken diirfen sich bewegen, diirfen
sich mehrmals téiglich neben das Bett setzen, da man an-
nehmen darf, dal durch die Bewegung das Awuftreten von
Thrombosen in den Beckenvenen und den Venen der unteren
Extremititen weitgehend vermieden wird. Befolgt man diese
Regel, dann wird man seltener unangenehme Komplikationen
von der Art erleben, wie sie am folgenden, fiir 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 sich der Zustand
des Kranken tatséchlich ganz aullerordentlich; plétzlich tritt aber
eine Lungenembolie mit ihren schweren Folgen und Komplikationen
auf und fithrt 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, mufite er infolge
ungeniigender Pflege doch immer wieder das Bett verlassen, so daf}
Thrombosen fehlten.

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

Vollstindige Bettruhe ist nur bei jenen Herzkranken not-
wendig, die an einer akuten Koronarthrombose oder an einer
Endokarditis und Myokarditis leiden.

Leberschwellung.

Die Leberschwellung gilt mit Recht als friihestes Zeichen
des Nachlassens der Kraft des rechten Herzens. Die Leber ist
dem rechten Herzen direkt vorgelagert und nur durch die
weiten, klappenlosen Lebervenen von der Vena cava inferior
und dem rechten Vorhof getrennt. Gewdhnlich schwillt zuerst
der linke Leberlappen an, was wahrscheinlich Folge des ana-
tomischen Aufbaus der Lebervenen und ihrer Aste ist. Selten
kommt darum ein Kranker zu uns mit Klagen iiber Schmerzen
im rechten Oberbauch, viel hiufiger klagt er iiber Magen-
schmerzen, da eben Schmerzen in der Gegend des linken Leber-
lappens bestehen. Erst spiiter erfihrt er vom Arzt, daB nicht
eine Magenerkrankung, sondern eine Leberschwellung Ursache
des Schmerzes ist.

Nicht jede geschwollene Leber ist schmerzhaft. Man kann
hdufig eine aullerordentlich stark geschwollene Leber finden,
die nicht nur beim Palpieren, sondern auch auf Druck un-
empfindlich gegen Schmerz ist. Es handelt sich um chronische
Stauungen, bei denen sich die Leberschwellung langsam ent-
wickelt hat. Je akuter die Insuffizienz des rechten Herzens,
desto stdrker der Leberschmerz. Die Druckempfindlichkeit der
Leber ist uns deshalb ein wertvolles Zeichen fiir die Beur-
teilung des Alters der Dekompensation des rechten Herzens und
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 andere Zeichen von Herz-
schwiche, ein Beweis dafiir, dafl die Insuffizienz des rechten
Herzens zunimmt. Die sich allméhlich entwickelnde Leber-
schwellung bei der adh#siven Perikarditis ist aus den an-
gefithrten Griinden nicht von einer Druckempfindlichkeit der
Leber begleitet.

Die Schmerzen im Gefolge einer akuten Leberschwellung
werden nicht nur in der Lebergegend empfunden. Klagt ein
Herzkranker, der eine druckempfindliche Leber hat, iiber
Schmerzen in der Schulter, dann soll man nicht nur an eine
Omarthritis denken (fiir die sonst keinerlei Zeichen sprechen),
sondern auch einen Leberschmerz mit in Beriicksichtigung
ziehen und nicht Salizylpréparate, sondern Digitalis geben.

Eine akute Leberschwellung ist hiufig von Erbrechen
begleitet. Es scheint sich um ein peritoneales Reizsymptom zu
handeln. Das ominése Erbrechen bei der diphtherischen De-
kompensation, das 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 ungeniigende Digitalisdosen erhalten, eine
Leberschwellung auf, die zum Erbrechen fiithrt. Der be-
handelnde Arzt bezieht das Erbrechen auf die Digitalis und
setzt mit der Darreichung des Mittels aus, was natiirlich den
Zustand des Kranken verschlimmert. Gibt man in solchen
Fillen ausreichende Digitalismengen, dann hoért das Er-
brechen auf. .

Odeme.

Die Ursache der Odeme ist noch nicht geklirt. Jedenfalls
ist ihr Entstehungsmechanismus nicht einheitlich. Sie kommen
bei der sogenannten Rechts- und bei der Linksinsuffizienz vor.
Ein erhéhter Druck in den GefdBen, ,,Stauung®, Verlang-
samung des Kreislaufs und eine Schéidigung des Endothels der
Gefifle und des Gewebes infolge der abnormen Zirkulations-
verhiiltnisse sind an ihrer Entstehung maBgebend beteiligt.

Die Anfinge der Wasserretention sind schwer zu er-
kennen. Wenn Odeme sichtbar sind, dann ist gewdhnlich die
Wasserretention im Korper schon weit fortgeschritten; sie be-
trigt dann gewohnlich 5—6 Liter!

Man hat eine Reihe von Proben angegeben, um bei Kranken,
die noch keine manifesten Odeme (Aszites, Hydrothorax) haben,
die Wasserretention im Kérper friithzeitig feststellen zu kénnen.

Der sogenannte KaurFMANNsche Wasserversuch hat sich
nicht bewéhrt. Etwas besser scheint die VoLHARDsche Wasser-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 3
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probe zu sein, wie man sie zur Nierenfunktionspriifung ver-
wendet. Sie ist nur bei vollstindig suffizientem Kreislauf eine
Nierenprobe. Bei Kreislaufkranken dist sie als solche nicht
verwertbar. Gibt man einem Gesunden 1500 ccm Wasser (oder
einen lichten, leicht gezuckerten Tee) friithmorgens auf niich-
ternem Magen zu trinken, so scheidet er ,,iiberschiefend*
innerhalb von 4 Stunden nicht nur diese Menge, sondern sogar
1600 ccm und dariiber aus. Bei Herzkranken aber, die zur
Wasserretention neigen, wird eine gréflere Quantitét 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 Odeme. Nur an einem Bein ausgeprigte Odeme
sind nie kardial (Plattful, oberflachliche oder tiefe Varizen!).
Leute, die beruflich viel stehen miissen, haben, auch ohne
Kreislauferkrankung, oft leichte Odeme.

Findet man — bei gleichbleibender Kérperlage des Kran-
ken — die Haut iiber dem Odem gerunzelt, dann ist das Odem
in Riickbildung.

Es gibt harte und weiche Odeme. Die harten findet man
manchmal auch an den Bauchdecken; sie sind schwerer zu
behandeln und oft sehr schmerzhaft. Beiderseitige Odeme
an den Armen und Hénden sind nur bei allerschwersten Kreis-
laufstdrungen ante mortem zu finden. Einseitige k6nnen durch
Liegen des schwer dekompensierten Kranken auf der betreffen-
den Seite entstehen; sie sind aber auch h&dufig Folge einer
Jugularvenenthrombose; dann ist meistens auch die Mamma der
betreffenden Seite durch Schwellung grofiler. Man tastet die
thrombosierten Venen gewohnlich als harten Strang am Halse,
wenn die Thrombose auf oberfldchlich liegende Aste {ibergreift.

Michtige Odeme und Nekrosen an den Zehen (eventuell
auch Nasenspitze) findet man bei gréoferen Kugelthromben im
linken Vorhofe (meist bei Mitralstenosen).

Bei liegenden Kranken vergesse man nie, nach Sakral-
odemen zu suchen, da sich die Odeme bei Herzkranken immer
am tiefstliegenden Punkte des Korpers ansammeln.

Zu den friihesten Zeichen einer Dekompensation gehort
ein Hydrothorax. Er geht oft monatelang allen anderen De-
kompensationszeichen voraus und kann noch vorhanden sein,
wenn alle anderen Zeichen fehlen. Der Hydrothorax ist
meistens rechts stirker ausgeprigt. Links kann er auch dann
fehlen, wenn rechts ein méchtiger Fliissigkeitsergull besteht.
Findet man bei einem Herzkranken freie Fliissigkeit nur oder
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vorwiegend in der linken Thoraxhalfte, dann hat dies seine spe-
ziellen Griinde. Es kann sich um ein Exsudat handeln, das z. B.
durch eine 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-
ergull, wenn rechts Adhésionen zwischen der Pleura visceralis
und der Pleura parietalis bestehen. Solche Adhésionen sind ge-
rade rechts nicht selten, da die Infarkte die rechte Seite bevor-
zugen und die mit ihnen einhergehenden Pleuritiden oft
Adhésionen hinterlassen.

Warum die Ergiisse sich vorwiegend rechts ausbilden, ist
noch nicht gekldrt. Es gibt dariiber eine grofie Anzahl von
Hypothesen. Manche nehmen an, daB der erweiterte rechte
Vorhof auf die Vena azygos driickt und so eine stirkere Stau-
ung in der rechten Thoraxhélfte zustande kommt. Es gibt aber
sehr héufig méchtige, rechtsseitige Ergiisse, bei denen dieser
Vorgang auszuschlieBen ist. Auch mit den verinderten, durch
das vergroflerte Herz bedingten Druckverhilinissen in der
linken Thoraxhilfte, hat man die stirkere Ergullentwicklung
auf der rechten'Seite in Zusammenhang gebracht. Alle bis-
herigen Erklirungsversuche wirken nicht iiberzeugend.

BEin 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 Stérung
des Kreislaufs von Odemen frei sind. Zum Teil hingt dies
aber auch von der Art der Herzerkrankung ab. So ist es be-
kannt, dal sehr fortgeschrittene, dekompensierte Mitral-
stenosen oft 6demfrei sind, wihrend viel geringgradigere Mitral-
fehler starke Odeme zeigen. Es ist wahrscheinlich, daf die
abnormen, physikalisch-chemischen Verhiltnisse im Gewebe
dieser Kranken mit dem kaum tastbaren Puls das Auftreten
von Odemen verhindern.

Steht ein Aszites im Vordergrunde des Stauungsbildes, so
muB an eine besonders starke Stauung im Portalkreislauf ge-
dacht werden. Als TUrsache dafiir kommt entweder eine
Trikuspidalinsuffizienz (seltener Stenose) in Frage (expan-
siver Leberpuls!) oder Adhésionen im Bereiche der rechten
unteren Hohlvene (adhésive Perikarditis, rechtsseitige Pleura-
schwarten). Die Einmiindung der Venae hepaticae in die
Vena cava inf. erfolgt nimlich 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, da die weiten diinnwandigen Leber-
venen durch Adhé#sivprozesse im Bereiche der rechten Lungen-
basis sehr leicht abgeschniirt werden kénnen. Das Vorhanden-
sein einer michtigen Leberschwellung (ohne Pulsation!) und
eines Aszites soll immer auch an die Moglichkeit einer me-
chanischen Abklemmung der Lebervenen durch Adhé#sionen
oder einen michtigen Perikardialergufl, denken lassen.

Eine adhiésive Perikarditis kann auch zu einer anderen
Lokalisation von Odemen fiihren, die man bei Kreislaufkranken
sonst nicht findet: zu Odemen im Gesichte. Sie treten dann
auf, wenn eine sogénannte EinfluBstauung besteht, das Ein-
stromen des Blutes in den rechten Vorhof durch eine all-
seitige Umklammerung des Herzens oder durch Adh&sionen im
Gebiete der Vena cava sup. gestort ist. Die Kranken geben an,
daB sich das Odem wihrend der Nachtruhe entwickelt, bei auf-
rechter Haltung am Tage aber, wenn der Blutabflufl vom Kopfe
zum Herzen erleichtert ist, wieder verschwindet.

Im Zusammenhang mit der Dekompensation entwickelt
gich eine Nykturie. Sie wird vielfach auf eine Schwiche der
linken Kammer zuriickgefiihrt.

Allgemeines zur Symptomatologie.

Bemerkungen zur Perkussion des Herzens.

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

Dieser, gewill nicht berechtigte Standpunkt ist wahrschein-
lich dadurch veranlaft, dal zu lange die absolute Herzdémp-
fung, die ja mehr eine Lungen- als eine Herzperkussion dar-
stellt und darum auch begreiflicherweise oft wenig befriedi-
gende Resultate brachte, allein untersucht wurde. Man erhebt
auch immer den Einwand, dall bei einem Emphysem, bei einem
stark gewdlbten Thorax und anderen Thoraxanomalien eine
richtige Perkussion unmdéglich ist. Das ist richtig. Man lernt
aber bald erkennen, bei welchen Féallen man das Perkussions-
resultat als verlédBlich betrachten kann und bei welchen nicht.
Ist man so weit, so sagt die Perkussion so viel fiir die Beur-
teilung der Herzgréfle und -form, dafl ihre Nichtanwendung
unverstdndlich wird.
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Wir fithren die Herzperkussion derart durch, dafl wir uns
bemiihen, die rechte und die linke Herzbegrenzung mit dem
Farbstift auf den Thorax so einzuzeichnen, daf wir ein Bild
erhalten, das annihernd dem bei postero-anteriorem Strahlen-
gang im Rontgen gezeichneten Orthodiagramm entspricht.
Nur so ist es moglich, auch die Herzform zu beurteilen.

Wir miissen uns vergegenwirtigen, dal der Herzrand
rechts unten vom rechien Vorhof gebildet wird, der den rechten
Sternalrand normalerweise nur um wenige Millimeter {iber-
ragt und dafl dann oben daran die Vena cava superior und die
Aorta ascendens anschliefen. Die Vene ist fiir 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 sichtbar. Ebenso liegt die linke
Kammer mit ihren grofiten Anteilen riickwérts, nur ein
schmaler Streifen an der linken Herzbegrenzung und gerade
die Spitze werden von der linken Kammer gebildet. Die rechte
Kammer ist weder rechts noch links randbildend; sie liegt
vorn unmittelbar hinter dem unteren Brustbeindrittel und den
links daran anschlieBenden Brustkorbabschnitten.

Jede Perkussion des Herzens mull mit der Perkussion des
Zwerchfelles beginnen. Die Bestimmung des Zwerchfell-
ansatzes ist leicht; die sichere Perkussion der Zwerchfellkuppe
unmdoglich. Sie muBl versucht werden, weil der Zwerchfellstand
die HerzgroBe und -form weitgehend beeinfluBt. Normalerweise
findet man bei der Perkussion der rechten Herzgrenze von
rechts nach links, auflerhalb des rechten Sternalrandes, kaum
eineSchallverkiirzung;nur rechtsunten, im Bereiche des rechten
Vorhofes, kann man, besonders bei héherem Zwerchfellstand,
eine leichte Schallverkiirzung finden. Im Bereiche der grofien
Gefille an der Herzbasis, rechts sogar tiefer herunter, findet
man normalerweise auch dann hellen Lungenschall, wenn man
bis weit hinein auf dem Sternum perkutiert. Eine Erweiterung
der Aorta ascendens ruft rechts eine Schallverkiirzung hervor,
die das Sternum iiberragt, eine Erweiterung der Pulmonal-
arterie und des linken Vorhofes erzeugt links im 2. Interkostal-
raum eine Schallverkiirzung (das Herz ist ,mitral konfigu-
riert®).

Man perkutiert moglichst in den Interkostalriumen und
hélt den Plessimeterfinger parallel zu den Herzkonturen. Uber
die Perkussionsstirke bei der Herzperkussion im allgemeinen
und iiber die Stirke der Perkussion an den verschiedenen Ab-
schnitten der rechten oder linken Herzgrenze werden am besten
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keine speziellen Regeln aufgestellt, weil erst lingere Ubung
geniigend Erfahrung bringt und es ermdéglicht, alle in Be-
tracht kommenden Momente (Thoraxform, Ausmal der das
Herz iiberdeckenden Lungenabschnitte, Fettreichtum der Haut,
Schallfdhigkeit des Thorax) mit zu beriicksichtigen.

Eine intensivere Dé#mpfung am unteren Sternalende kann
einen Zwerchfellhochstand oder ein gréfieres rechtes Herz be-
deuten. Eine stirkere Dadmpfung iiber dem oberen Brustbein,
einen Zwerchfellhochstand oder eine Aortenerweiterung.

Praktisch wichtig ist auch die Regel, mit dem Farbstift
beim Auffinden einer Ddmpfung nie Striche, sondern nur ,neu-
trale Punkte zu zeichnen.

Schwierigkeiten erwachsen dem Anfinger dadurch, dafl er
nicht weill, ob er das erste Erscheinen einer Schallverkiirzung
oder das Auftreten einer sehr deutlichen Ddmpfung einzeichnen
soll. Man vergesse dabei nie, dall weder die absolute noch die
relative Herzddmpfung perkutiert, sondern die wahre Herz-
grofe gefunden werden soll. Der Anfinger merke sich die
Regel, dafl er am besten die Grenze dort einzeichnet, wo der
Unterschied zwischen dem vorangehenden und folgenden Per-
kussionsschlag am deutlichsten ist.

Hypertrophie und Dilatation.

Uber die Moglichkeit, durch die klinische Untersuchung
das Vorhandensein einer Hypertrophie oder Dilatation fest-
zustellen, sind sich oft auch erfahrene Arzte nicht im klaren.

Man hort oft die Angabe, das Herz eines Kranken wire
hypertrophisch, weil die Perkussion diesen oder jenen Befund,
die Rontgenuntersuchung dieses oder jenes Zeichen ergeben
hat. Dagegen ist zu sagen, dall auch eine sehr méchtige Hyper-
trophie des Herzens keine so bedeutende Anderung der Herz-
groBe herbeifiihren kann, dafl wir imstande sind, sie réntgeno-
logisch oder gar mit der Perkussion nachzuweisen. Bei ganz
enormen Hypertrophien der linken Kammer sieht der Ront-
genologe hochstens ,.eine stirkere Rundung® des linken Ven-
trikelbogens, aber keine deutliche VergréBerung des Herzens.

Es gibt nur ein klinisches Zeichen der Hypertrophie des
linken Herzens: den hebenden, schwer unterdriickbaren Spitzen-
stoB. Also nicht etwa ein gut tastbarer SpitzenstoB, sondern
ein solcher, der mit aller Kraft kaum unterdriickt werden
kann. Man findet ihn aber wselten. Normalerweise ist be-
kanntlich der Spitzenstof bei nahezu vier Fiinftel der Er-
wachsenen in Riickenlage nicht zu finden. Das kommt daher,
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dal der linke Ventrikel, der zu seinem gréBten Teile riickwirts
liegt, von der Lunge stark iiberdeckt wird und der StoB von
der Brustwand aufgefangen wird. Nicht viel besser sind die
Bedingungen bei Kranken mit einem hypertrophischen
linken Herzen; ein hebender Spitzenstol ist nur in der Minder-
zahl der Fille zu finden. Auch wenn man eine groBe Zahl von
Kranken mit einer é&lteren und hochgradigen Hypertension
untersucht und deshalb eine méchtige Hypertrophie des linken
Ventrikels annehmen muf}, wird man den hebenden Spitzenstof}
nur selten finden. Wir sehen also, dal dieses Zeichen meist
vermillt wird; man vermutet aus der gestellten Diagnose, dal
eine Hypertrophie besteht, man kann sie aber nicht nachweisen.

Die Hypertrophie des rechten Herzens wird viel leichter
und héufiger diagnostiziert. Die rechte Kammer liegt — wie
erwiahnt — vorn, unmittelbar hinter den links unten an das
Brustbein angrenzenden Thoraxpartien; sie ist hier gar nicht
oder nur wenig von Lunge iiberdeckt. Daher kommt es, daB
eine Hypertrophie der rechten Kammer an einer diffusen, ver-
stirkten Pulsation des ganzen, links unten an das Sternum
angrenzenden Thoraxgebietes, der ,,Herzgegend*, leicht erkannt
wird. Bei einer stdrkeren, mit Dilatation verbundenen Hyper-
trophie des rechten Herzens kommt es im Gebiet der Pulsa-
tionen zu diffusen systolischen Einziehungen der Zwischen-
rippenrdume (MAcCKENZIESches Zeichen).

Nur ein schweres Emphysem oder Thoraxanomalien ver-
hindern diese Pulsationen. Sie werden andererseits, auch ohne
daB eine Rechtshypertrophie vorliegt, bei Hyperthyreosen und
schweren Herzneurosen mit iibererregter, ,.erethischer” Herz-
aktion gefunden. Sie sind auch bei fibrésen Schrumpfungspro-
zessen im linken Oberlappen, die zu einer Denudation des
Herzens fithren, nicht selten. Hier wird aber wohl meist auch
eine Rechtshypertrophie vorliegen.

Eine Dilatation des linken Herzens erzeugt, ebenso wie
die des rechten, eine VergriofBerung der Perkussionsfigur des
Herzens, eine VergréBerung des Herzschattens. Da aber
rechtes und linkes Herz in der linken Thoraxhilfte liegen,
wird es schwer sein, aus der Perkussion allein zu sagen,
welcher Herzteil vergrofiert ist. Nur bei einer Erweiterung der
Vorhofe kann man feststellen, um welchen Vorhof es sich han-
delt, da eine Erweiterung des rechten Vorhofes eine Diampfung
erzeugt, die iiber den rechten unteren Sternalrand hinausreicht,
eine Erweiterung des linken aber zu einer Ausfiillung der
Herztaille fiihrt.
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Wohl erlaubt aber die Bestimmung der Lage des Spitzen-
stofies die Feststellung, welcher Kammerteil erweitert ist. Die
Achse des linken Herzens verlauft nédmlich — wie Abb.1a
zeigt — ungefdhr in der
Richtung der Herzachse
von rechts oben nach
links unten. Eine Erwei-
terung der linken Kam-
mer wird dementspre-
chend eine Verlagerung
des SpitzenstoBes nach
Abb. 1a u. b. Der Pfeil in Abb. 1a zeigt aulien und unten herbei-

die Richtung der Verlagerung des Spitzen- fihren. Er wird auler-
stofes bei der Erweiterung der linken Kammer, halb der Medioklaviku-
der Pfeil in Abb. 1b die Richtung der Ver- larlini d halb
lagerung des SpitzenstoBes bei der Erweiterung arlinie un unterha

der rechten Kammer, des 5. Interkostalraumes

zu liegen kommen.

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

Ein Spitzensto also, der nur nach aulen verlagert ist,
bezeichnet eine Erweiterung der rechten Kammer; ein Spitzen-
stof, der nach auBen und unten verlagert ist, zeigt eine Er-
weiterung der linken Kammer an.




Zur Diagnostik der Herzerkrankungen.
Die Klappenfehler.

Die Aortenklappeninsuffizienz.

Die Aortenklappeninsuffizienz gehort zu den h#ufigsten
reinen Klappenfehlern. Sie ist hiufig, weil sie nicht nur durch
eine Endokarditis, sondern auch auf Grund einer luischen Ver-
dnderung der Klappen entsteht. Die Mehrzahl der reinen
Aortenklappeninsuffizienzen ist auf eine Lues zuriickzufiihren;
die endokarditischen Insuffizienzen sind seltener (weniger
als ein Drittel der Gesamtzahl); sie sind meist mit einer
Aortenstenose kombiniert.

Bis vor relativ kurzer Zeit wurde nicht selten klinisch und
anatomisch auch das Vorkommen einer arteriosklerotischen
Aortenklappeninsuffizienz angenommen. Diese ist aber, wie
man heute weil}, eine ganz grofle Seltenheit. Thre Existenz wird
sogar bezweifelt. Sie wurde frither sehr oft bei Fillen von
Mesaortitis diagnostiziert. Die Kenntnis der H#ufigkeit der
Mesaortitis als Ursache eines Klappenfehlers ist ndmlich noch
recht jungen Datums; obwohl die Mesaortitis anatomisch schon
mehrere Jahrzehnte bekannt ist, haben Klinik und Anatomie
nur sehr langsam und relativ spét von ihrer weiten Verbreitung
Kenntnis genommen. Das kommt daher, daBl die Mesaortitis,
wenn sie nur einigermaflen stirker ausgeprégt ist, mit einer
Atheromatose vergesellschaftet ist und diese die luischen Ver-
dnderungen an der Aorta so weit verdeckt, dall 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 eine arteriosklerotische Aorten-
klappeninsuffizienz nur ganz ausnahmsweise gefunden. Fiir
praktische Zwecke kénnen 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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AuBerordentlich selten kommt eine relative Insuffizienz
der Aortenklappen vor, das ist die SchluBunfihigkeit der
Klappen, die bei gesundem Klappenapparat infolge Erweite-
rung des Klappenringes auftritt. Diese Form findet man fast
ausschliefilich bei geschiddigtem Myokard (etwa bei einer
schweren, fettigen Degeneration des Herzmuskels im Verlaufe
einer pernizitsen Andmie, einer schweren Myomalazie, bei
einer Koronarsklerose mit gleichzeitigem Hochdruck), oder
bei schweren Aortenverinderungen mit starken Erweiterungen
der Aorta in ihrem Anfangsteile, ohne Erkrankung der Klap-
pen selbst (Mesaortitis).

Wird eine Aortenklappeninsuffizienz diagnostiziert, so muf}
notwendigerweise zwischen den beiden Formen, der endo-
karditischen und der luischen, unterschieden werden. Die
Anamnese ist dabei vielfach 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 h&#ufig von keiner Infektion berichtet. Auf die
Serumreaktion kann kein groBes Gewicht gelegt werden, weil
die Wassermannreaktion (ebenso wie die anderen spezifischen
Reaktionen) sehr hé#ufig, trotz anatomisch nachgewiesener
Mesaortitis, negativ sein kann. Die statistischen Angaben
schwanken zwischen 25—30%, negativer Wa-Reaktionen bei
der Mesaortitis.

In manchen Fillen kann die anamnestische Angabe, dafl
die Beschwerden mit einem Brennen hinter dem Brustbein be-
gonnen haben, ein Brennen, das sehr oft auch in einen dauern-
den Druck iibergeht, das in anderen Féllen aber nur nach Ar-
beit und Aufregungen auftritt, die Diagnose Mesaortitis er-
moglichen; diese Beschwerden, die unter dem Namen Aortalgie
zusammengefallt werden, konnen bei durchschnittlich jedem
zweiten Fall luischer Aortenklappeninsuffizienz, nie aber bei
der endokarditischen Form gefunden werden. Richtige angi-
nose Beschwerden kommen bei beiden Arten der Aorten-
klappeninsuffizienz vor und es mufl zugegeben werden, daB
es Fille gibt, bei denen die Unterscheidung zwischen einer
Aortalgie und einer Angina pectoris schwierig ist. Die
Aortalgiebeschwerden werden wohl mit Recht darauf zuriick-
gefithrt, dal der Entziindungsprozef von der Media auf die
Adventitia und das periadventitielle Gewebe iibergreift und
dort zu Reizungen der zahlreichen sensiblen Nervenfasern
fithrt. Die Zerstérung dieser Nervenbahnen im weiteren Ver-
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laufe der Erkrankung, kann die spitere Schmerzlosigkeit ver-
anlassen. Es ist klar, daBl 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 fithren wird.

Kranke mit einer Aortenklappeninsuffizienz berichten iiber
wenig Beschwerden. Wihrend bei den anderen Klappenfehlern,
vor allem bei den Mitralfehlern, schon friithzeitig Atemnot,
Herzklopfen auftreten und die Kranken darum viele Jahre vor
Eintritt der Dekompensation iiber das Vorliegen einer Herz-
erkrankung unterrichtet sind, bleiben auch Félle voll ausge-
prigter Aortenklappeninsuffizienz lange beschwerdefrei. Sie
werden deshalb oft zufillig, gelegentlich einer #drztlichen Unter-
suchung aus anderen Griinden, etwa beim Abschliefen einer
Lebensversicherung, entdeckt. Trotz eingehender Befragung
weill der Kranke weder von Atemnot, noch von Herzklopfen
zu berichten, war voll leistungsfihig, konnte normal Sport be-
treiben und sogar hohe Berge ohne Beschwerden besteigen.

Solche Beobachtungen sind nicht nur bei der beginnenden
Aortenklappeninsuffizienz moéglich, sondern auch bei Kranken,
die schon alle peripheren und auskultatorischen Zeichen des
Klappenfehlers voll entwickelt zeigen. Das wird verstidndlich,
wenn wir bedenken, daB die Aortenklappeninsuffizienz durch
die linke Kammer kompensiert wird. Diese kann, wie wir
sehen werden, viele Jahre lang die von ihr beanspruchte Mehr-
arbeit voll leisten. Da die ersten und hauptsichlichsten Be-
schwerden der Herzkranken in Atemnot bestehen und durch
die ausgezeichnete Arbeit des linken Ventrikels bei der Aorten-
klappeninsuffizienz sowohl die paroxysmale, néchtliche Atem-
not als auch die Atemnot durch Lungenstauung fehlen, sind
die Kranken oft beschwerdefrei. Die Dekompensationszeichen
treten zumeist spit, ganz plétzlich und brutal auf, wihrend sie
sich bei den Mitralfehlern ganz allm#hlich im Verlaufe von
Jahren steigern. Die ersten Beschwerden der Aortenklappen-
insuffizienz bestehen in der Regel in einer néchtlichen Atem-
not in ihren verschiedenen Formen, wie wir sie bei der reinen
Schwéche 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 oder erst spét auch
Atemnot nach Arbeit hinzukommen.

Die Beschwerdefreiheit kann bei der Aortenklappeninsuf-
fizienz sehr lange, jahrzehntelang dauern. Eine in friihester
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Jugend nach einem Gelenkrheumatismus auftretende Aorten-
klappeninsuffizienz kann erst im reifen Alter zu Beschwerden
fithren. Diese gute Prognose und die lange Dauer vollstindiger
Kompensation ist aber nur bei der endokarditischen Aorten-
klappeninsuffizienz die Regel. Die Prognose der luischen ist
viel schlechter.

Die Prognose eines Herzklappenfehlers hingt im allge-
meinen vielweniger vom Grade des Klappenfehlers ab (wenn
er nicht auBlerordentlich hochgradig ist), sondern vielmehr vom
Zustande des Herzmuskels. Fille mit den hochgradigsten In-
suffizienzen und Stenosen der Klappen konnen Jahre hindurch
in erstaunlich gutem Zustande bleiben, wenn der Herzmuskel
gesund ist. Wir sehen aber eine rasch fortschreitende Dekom-
pensation, trotz ganz geringer Veridnderung an den Klappen,
wenn der Herzmuskel geschidigt ist.

Die Erfahrung zeigt nun, daf im Verlaufe einer rheuma-
tischen Endokarditis der Herzmuskel wohl regelmifig mit-
erkrankt, es handelt sich aber meist nur um lokale, scharf be-
grenzte Prozesse, die keine groflere Bedeutung haben. Der
Herzmuskel ist darum bei der endokarditischen Aortenklappen-
insuffizienz nur ausnahmsweise ernster geschidigt, die Kom-
pensationsdauer deshalb lange, die Prognose giinstig.

Bei der Mesaortitis dagegen sind ernstere Myokarderkran-
kungen die Regel. Sie lassen sich in drei Gruppen teilen.

1. Die sogenannte luische Myokarditis. Es treten grifere
und kleinere Gummen, lymphozytire Infiltrate im Herzmuskel
auf; von mancher Seite wurde sogar behauptet, dafl in einer
relativ groBen Zahl von Féllen von Mesaortitis Spirochéten im
Herzmuskel gefunden werden kénnen.

2. Sehr hiufig geht die Mesaortitis mit schweren athero-
matésen Verdnderungen in der Aorta und auch mit einer
Sklerose der Koronararterien einher. Diese Verinderungen
schiidigen den Kreislauf, bzw. das Herz.

3. Es treten Verengerungen der Abginge der Koronar-
gefifle auf, die in etwa 60/, der Fille von Mesaortitis gefun-
den werden; recht hidufig findet man sogar einen vollstindigen
Verschlufl des rechten oder linken Koronarostiums durch
Schrumpfungsprozesse im Bereiche der mesaortitischen Er-
krankungsherde. Eine Untererndhrung, eine Schiédigung des
Herzmuskels mu8 die Folge sein.

Diese Verdnderungen, die manchmal einzeln, hidufig aber
vereint gefunden werden, kénnen bewirken, dafl eine Mesa-
ortitis den Kranken akut, wie eine schwere Infektionskrank-
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heit,dahinrafft. Beim friiher ganz Gesunden treten plétzlich Be-
schwerden auf und fithren in wenigen Wochen zu einer voll-
stindigen Dekompensation, ohne dafl es moglich ist, einen
therapeutischen Erfolg zu erzielen. Die schwere Schidigung
des Herzmuskels erklirt die Wirkungslosigkeit der Therapie.

Die durchschnittliche Lebensdauer der Mesaortitiden und
luischen Aortenklappeninsuffizienzen wird, vom Beginn der
Beschwerden bis zum Tode, hdufig auf zwei Jahre geschitzt.
Es handelt sich aber dabei, wie ausdriicklich betont sein soll,
nur um Durchschnittswerte, da Kranke mit 8—10—15jidhriger
und noch linger 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 blaf und unterscheiden sich dadurch
auf den ersten Blick von den Mitralvitien. Zur Erklirung die-
ser Bldsse wurden zahlreiche Hypothesen ersonnen. Man kann
aber sehr oft Aortenklappeninsuffizienzen, auch in fortgeschrit-
tenem Stadium, mit vollstindig normalem Aussehen finden, so
daf die Blidsse zweifellos nicht fiir das Bild des Klappen-
fehlers typisch ist. Sind Aortenklappeninsuffizienzen blal, so
ist dies auch gewdhnlich auf eine ganz bestimmte Ursache zu-
riickzufithren. Bei der luischen Aortenklappeninsuffizienz
kann die Blasse durch die sogenannte luische An#mie ver-
ursacht sein. Die Blédsse bei den endokarditischen Aorten-
klappeninsuffizienzen muf daran denken lassen, dal die ent-
ziindlichen Prozesse an den Klappen eben erst, oder noch
nicht, zum Stillstand gekommen sind; man findet dann h#ufig
auch leichte Temperaturen und mufl eine endokarditische,
septische An#mie annehmen. Ob eine schlechte Kapillarisie-
rung der Haut an der Blisse manchmal mitbeteiligt ist, steht
noch zur Diskussion.

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

Dieser Puls ist aber fiir den Klappenfehler nicht
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immer charakteristisch, er kann ohne Aortenklappeninsuffi-
zienz gefunden werden, andererseits bei sicherer Aorten-
klappeninsuffizienz fehlen. Man findet ihn auch manchmal bei
einem voll ausgebildeten offenen Ductus Botalli und gréBeren
arterioventsen Aneurysmen; sehr h#ufig ist er bei Hyper-
thyreosen; nicht nur beim vollentwickelten Basedow, sondern
auch bei den leichtesten, larvierten Fillen. Man findet ihn bei
Infektionskrankheiten, Pneumonien, bei hohem Fieber ver-
schiedener Genese und endlich auch bei der starren Aorta
ascendens im Verlaufe einer Atheromatose oder Mesaortitis,
bei der die Windkesselfunktion des Anfangsteiles der Aorta
verloren gegangen ist.

Man vermifit andererseits, trotz schwerer Aortenklappen-
insuffizienz, den charakteristischen Puls, wenn gleichzeitig eine
betrdchtliche Mitralstenose besteht, da das kleine Schlag-
volumen das Auftreten der typischen, peripheren Aorten-
klappeninsuffizienz-Zeichen unmdéglich macht; es ist klar, da
auch eine fortgeschrittenere Aortenstenose die peripheren Zei-
chen einer Aortenklappeninsuffizienz beseitigt; auch eine Ver-
engerung der peripheren Arterien im Verlaufe einer Nephro-
gsklerose kann das Auftreten eines Hammerpulses manchmal
verhindern. Endlich kann auch eine hochgradige Myokard-
schwéche terminal zu einer starken Verminderung der Kon-
traktionskraft des Herzmuskels und zum Verschwinden des
Hammerpulses fiihren. Beim Fehlen all dieser Stérungen kann
aus der Celeritdt des Pulses doch mit aller Vorsicht auf die
Diagnose und auch auf den Grad der Aortenklappeninsuffi-
zienz geschlossen werden.

Palpiert man bei der Aortenklappeninsuffizienz den Puls,
so sind zwei Regeln zu beachten. 1. Der Puls soll auch bei
senkrecht erhobenem Arm palpiert werden, da der schnellende
Charakter des Hammerpulses dann viel 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 Geféilireflexe spielen dabei eine
Rolle. 2. Ist der Radialpuls beider Arme zu palpieren und
durch Vergleich beider Pulse auf Pulsverschiedenheiten zu
achten. Unterschiede in den Radialpulsen beider Seiten werden
auch beim Normalen nicht selten gefunden. Sie sind durch
anatomische Variationen im Verlaufe des Gefifles 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 fiir die Diagnose Mesaortitis
entscheidend. Die Mesaortitis verengt némlich nicht nur die
Abginge der Koronargefifle, sondern auch (in etwa 60°%, der
Fille) die Ostien der Arteria anonyma, carotis und subclavia,
so daB dadurch in manchen Féllen der Puls auf der einen
Seite sogar vollstindig fehlen kann. Kleine Verschiedenheiten
im Fiillungszustand der Gefdfle konnen auch im Verlaufe einer
endokarditischen Aortenklappeninsuffizienz durch lokale (ent-
ziindlich oder mykotisch bedingte?) Erweiterungen des An-
fangsteiles dieser Gefdfle verursacht sein. Deutliche Unter-
schiede aber sprechen durchaus fiir eine Mesaortitis.

Mit dem palpatorisch feststellbaren Unterschiede in den
Pulsen beider Oberarmarterien gehen zumeist auch Verénde-
rungen des Blutdruckes einher, die es erlauben, den durch die
Palpation gewonnenen Eindruck sicherzustellen.

Der Blutdruck zeigt bekanntlich bei der Aortenklappen-
insuffizienz eine charakteristische Ver&inderung, indem der
diastolische Druck, vorwiegend durch das diastolische Zuriick-
flieBen einer gewissen Blutmenge in die linke Kammer, absinkt
und Werte unter 50 mm Hg erreicht. Dabei muf} aber bedacht
werden, daBl auch andere Kranke, z. B. Félle mit einer Hyper-
thyreose, einen ebenso niedrigen diastolischen Druck haben
und daBl andererseits bei jenen Aortenklappeninsuffizienzen,
die von einer hochgradigen Mitralstenose oder einer Aorten-
stenose, einer Nephrosklerose begleitet sind, der diastolische
Druck hoch bleiben kann.

Der systolische Blutdruck ist nicht charakteristisch ver-
andert. Er kann bei schwerster Aortenklappeninsuffizienz
normal gefunden werden; er kann aber auch, bei der endo-
karditischen ebenso wie bei der luischen Form, auBlerordent-
lich hohe Werte erreichen. Nicht selten findet man die Druck-
erh6hung bei dekompensierten Klappenfehlern und kann durch
eine erfolgreiche Digitalisierung den Druck zur Norm zuriick-
fiihren. Ist der Kreislauf wieder dekompensiert, dann tritt
wieder eine Drucksteigerung auf. Man findet diese Erschei-
nung auch bei Mitralvitien, bei Myokarderkrankungen, alse
bei den verschiedenartigsten, dekompensierten Herzkrank-
heiten. Sie wurde als Hochdruckstauung bezeichnet. Sie soll
durch die Erregung der Vasomotorenzentren infolge des dar-
niederliegenden Kreislaufes auftreten und wire dann der
paroxysmalen voriibergehenden Blutdrucksteigerung beim
Asthma cardiale oder beim Lungensdem an die Seite zu stellen.
Aber auch eine verengende Wirkung abnormer, durch die De-
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kompensation auftretender Stoffe an den peripheren Gefidllen
kann, wie angenommen wird, diese Blutdrucksteigerung her-
beifiihren. Welche der beiden Erklirungsméglichkeiten zutrifft,
ist noch nicht entschieden. Mit der Besserung des Kreislaufes
schwinden die Ursachen fiir die Blutdrucksteigerung, es wer-
den wieder normale Werte gefunden. Da es aber nicht immer
moglich ist, durch die Behandlung eine volle Kompensation
und eine Riickbildung der Kreislaufstérung 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 Gefédflerkrankung; sie ist vielmehr hiufig
bloB Folge der Herzinsuffizienz.

In den Beinarterien ist der Blutdruck bei der Aortenklappen-
insuffizienz gew6hnlich bedeutend — nicht selten um 80—100 mm —
hoher als in den Armarterien (man findet dieses Phinomen aller-
dings manchmal auch bei anderen Zustéinden).

Viel zu viel Wert wird von mancher Seite auf das Vor-
handensein des sogenannten Kapillarpulses gelegt, wenn in
unklaren Féllen die Diagnose einer Aortenklappeninsuffizienz
sichergestellt werden soll. Dieses Zeichen ist aber keineswegs
von Bedeutung. Schon der Name ist unrichtig, da es sich
nicht um eine Pulsation der Kapillaren, sondern der pré-
kapillaren Arterien handelt. Auflerdem sieht man dieses Zei-
chen auch bei Gesunden, etwa dann, wenn sie die Hand in
heiles Wasser geben und so die Pridkapillaren erweitert wer-
den. Auch an heillen 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 Phinomene der Aorten-
klappeninsuffizienz, wie etwa der TRauBEsche Doppelton, das
DurozierRsche Doppelgerdusch und zahlreiche weitere Zeichen
praktische Bedeutung. Man findet sie immer dann, wenn auch
ein Hammerpuls oder die charakteristische Anderung des
diastolischen Druckes vorhanden sind.

Bei der Aortenklappeninsuffizienz werden wir einen heben-
den Spitzensto8 fithlen konnen und — sobald eine VergrsBe-
rung des linken Herzens auftritt — den SpitzenstoB nach aullen
und unten verlagert sehen.
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Die Perkussion ergibt bei der Aortenklappeninsuffizienz,
entsprechend den verschiedenen Kompensationsstadien, drei
verschiedene Moglichkeiten. Das Herz kann 1. normal grofl
und konfiguriert sein, 2. eine aortische Konfiguration mit
groflerem linken Ventrikel zeigen und 3. das Bild des mitra-
lisierten Aortenherzens aufweisen. Da diesen drei Perkussions-
figuren auch drei verschiedene Krankheitsstadien entsprechen,
ist die Bedeutung einer richtigen Herzperkussion sehr grof;
sie hilft uns viel bei der Beurteilung des Kompensationszu-
standes des Klappenfehlers. (Abb.2a bis c*).)
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Abb. 2a—c. Abb. 2a zeigt ein normal groBes und konfiguriertes Herz bei einer
Aortenklappeninsuffizienz; Abb. 2b zeigt ein aortisch konfiguriertes Herz mit

groBerem linken Ventrikel und breiterer Aorta; Abb. 2¢ ein mitralisiertes
Aortenherz.

Mitunter wird bei der Aortenklappeninsuffizienz ein nor-
mal grofles und normal geformtes Herz gefunden. Man sieht
solche Herzen naturgem#l seltener bei Aortenklappeninsuffi-
zienz-Fillen im Krankenhause, viel h#ufiger begegnet man
ihnen in der Privatpraxis, besonders aber bei Serienunter-
suchungen angeblich Gesunder (Lebensversicherung). Das Herz
ist nicht nur bei den beginnenden Aortenklappeninsuffizienzen
normal groff, sondern auch bei voll ausgeprigten Klappen-
fehlern, die nachweisbar schon viele Jahre bestehen und alle
typischen auskultatorischen und peripheren Zeichen aufweisen.

Das Vorkommen eines normal grofen Herzens bei der
Aortenklappeninsuffizienz ist auf folgende Weise zu erkléren:
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 ?/; verkleinert. Die an unserer Klinik
alteingebiirgerte Bezeichnung aortische Konfiguration wurde beibe-
halten, obwohl sie sprachlich unschén 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, daf infolge der Insuffizienz der Klappe in
der Diastole Blut aus der Aorta in die linke Kammer zuriick-
flieBt; die Fiillung der linken Kammer wird um das Ausmaf
der zuriickfliefenden Blutmenge zunehmen. Uber 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 cem zuriick, nach der Ansicht anderer
aber kann sogar ein Drittel des Schlagvolumens, etwa 20 ccm,
in die linke Kammer zuriickflieRen. Nehmen wir an, daBl diese
Zahl richtig ist, die Kammerfiillung also in der Diastole um
20 ccm grofler wird, so kann das allein noch nicht ausreichen,
um eine so deutlich nachweisbare Vergréferung zu bewirken,
dall wir sie als krankhaft erkennen kénnen. Wir miissen be-
denken, daBl ungleich groflere Fliissigkeitsmengen bei einem
Ergusse im Perikard vorhanden sein miissen, um klinisch
nachweisbar zu sein, daB schon eine stirkere Bradykardie
durch die Verlingerung der Diastole einen Fiillungszuwachs
in den Kammern erzeugen kann, der jenen, der bei der Aorten-
klappeninsuffizienz gefunden wird, tibersteigt. Man mufl des-
halb zur Ansicht kommen, dafl durch den abnormen Mechanis-
mus der Aortenklappeninsuffizienz allein keine klinisch nach-
weisbare VergréBerung des linken Herzens zustande kommt.

Eine rontgenologisch und durch Perkussion feststellbare
VergroBerung 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 Aortenklappeninsuffizienz jahr-
zehntelang ausbleiben konnen, bei dem in der Regel geschi-
digten Herzmuskel der luischen Aortenklappeninsuffizienz aber
sehr frithzeitig nachweisbar sein. Wé&hrend ein guter Herz-
muskel die von ihm verlangte Mehrarbeit ohne weiteres leisten
kann, wird es bei einem geschiddigten Myokard bald zu einer
Stauung und Dilatation kommen. Je rascher die Dilatation auf-
tritt, je stdrker sie ist, um so mehr Berechtigung haben wir,
auch ohne dafl andere Zeichen dafiir sprechen, eine Myokard-
schidigung anzunehmen. Nicht der Grad des Klappenfehlers,
sondern der Zustand des Herzmuskels ist, besonders in den
ersten Stadien der Erkrankung, fiir die GrofBe des Herzens
malgebend. Tatsédchlich sieht man hidufig bei luischen Aorten-
klappeninsuffizienzen, selten bei endokarditischen, ganz unge-
heuer grofle Herzen, wie sie sonst nur noch beim Hochdruck
beobachtet werden.
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Die Geschwindigkeit, mit der eine Groflenzunahme des
Herzens erfolgt, hingt somit vom Zustande des Herzmuskels
ab und hat deshalb prognostische Bedeutung. Die Vergrifle-
rung der linken Kammer, die ja anfangs ganz isoliert ist, ver-
ursacht eine starke Ausbuchtung des linken unteren ,,Muskel-
bogens*, die Herztaille ist noch mehr ausgeprigt als in der
Norm; durch die Schwere der linken Kammer sinkt das linke
Diaphragma tiefer, durch das vergroferte Schlagvolumen des
linken Herzens wird die Aorta verbreitert (Abb. 2 Db).

Nimmt die Stauung in der linken Kammer zu, dann kommt
es auch zu einer Stauung im linken Vorhofe, im kleinen Kreis-
laufe. Die Erweiterung des linken Vorhofes und die Erweite-
rung der Pulmonalarterie fithren zum Verstreichen der Herz-
taille, das Herz wird ,mitralisiert“ (Abb.2c¢). Frither oder
spiter tritt durch die stirkere Erweiterung der linken Kammer
eine SchluBunfahigkeit 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 Gerédusche, ein systolisches und ein
diastolisches; man spricht vom ,,Hin-und-Her“-Gerdusch. Nur
bei geringgradigen, endokarditischen Aortenklappeninsuffi-
zienzen in den ersten Stadien fehlt das systolische Gerdusch,
spéter tritt es aber auch hier auf.

Das pathognomonische Geriusch ist das diastolische. Es
entsteht durch das Zuriickflielen des Blutes wihrend der
Diastole in die linke Kammer. Es klingt weich und hat hohe
Schwingungszahlen; man nennt es ,gieBendes* Gerdusch.
Selten, meist bei spezifischen Aortenklappeninsuffizienzen, ist
es musikalisch, zirpend. Es wird am besten links unten am
Brustbein, am Ansatz der dritten, vierten oder fiinften Rippe
gehort; manchmal findet man es auch in der Richtung gegen
die Herzspitze zu, weit nach unten. Es ist bei beginnenden
Klappenfehlern oft nur bei aufrechter Haltung zu horen, wean
das Herz sich der Thoraxwand mehr n&dhert, im Exspirium,
wenn das Herz von Lunge am wenigsten iiberlagert ist und
bei tiber dem Kopf gekreuzten Armen, wenn der untere Pekto-
ralis gespannt ist. Schlauchstethoskope erschweren die Aus-
kultation des Ger#usches, mit Holzstethoskopen oder mit dem

4*



52 Die. Klappenfehler.

blofen Ohre kann es aber sehr deutlich gehort werden. Infolge
der hohen Schwingungszahlen des Geridusches ist ldngeres,
sorgfiltiges Auskultieren, gewissermaflen eine Adaptierung des
Ohres, notwendig. Spiterhin kann man das Gerdusch leicht
iiber dem ganzen Herzen horen, immer noch ist es links unten
am Sternum viel lauter.

Es gibt aber Aortenklappeninsuffizienzen, bei denen das
Punctum maximum des Gerdusches im 2. Interkostalraum
rechts liegt, an der typischen Auskultationsstelle der Aorta.
Dann handelt es sich aber immer um Aortenklappen-
insuffizienzen, bei welchen die Aorta ascendens stidrker dila-
tiert ist und sich der Thoraxwand am rechten oberen Sternal-
rand ndher anlegt. Durch die erweiterte Aorta wird das Ge-
rdusch von den Aortenklappen, die ungefdhr in der Héhe der
Mitte des Sternums liegen, gegen den 2. rechten Interkostalraum
gut fortgeleitet und dort deutlich gehort.

Finden wir deshalb das Gerdusch im 2. Interkostalraum
rechts am lautesten, dann kénnen wir daraus ohne weiteres
auf eine sehr weite Aorta schlieBen. Wird es noch weiter nach
rechts gegen die Schulter fortgeleitet, dann ist der Verdacht
auf sehr méchtige Aortenerweiterung oder sogar auf ein An-
eurysma berechtigt. Da stirkere Aortenerweiterungen besonders
bei der Mesaortitis auftreten, findet man tatséchlich bei der
luischen Aortenklappeninsuffizienz das Gerdusch am hiufig-
sten im 2. rechten Interkostalraum.

Aus dem Punctum maximum des Ger#usches allein die
Diagnose Mesaortitis zu stellen, ist aber nicht erlaubt, weil es,
wenn auch selten, luische Aortenklappeninsuffizienzen ohne
stirkere Verbreiterung der Aorta gibt und andererseits bei
manchen endokarditischen Aortenklappeninsuffizienzen (beson-
ders dann, wenn sie mit einer stirkeren Aortenstenose kombi-
niert sind) die Aorta breiter sein kann, so daBl das Gerdusch
am besten im 2. rechten Interkostalraum gehdrt wird. Bei
jenen endokarditischen Aortenklappeninsuffizienzen aber, bei
welchen gleichzeitig ein Mitralvitium besteht, hort man das
gieBende, diastolische Ger#dusch regelm#fiig links unten am
Sternum.

Besteht eine Aortenklappeninsuffizienz zugleich mit einer
schweren Mitralstenose, einem hohergradigen Trikuspidal-
vitium, so kann ihr diastolisches Ger#dusch vollstindig fehlen.
Es soll auch manchmal bei besonders starken Zerstdrungen
der Klappen verschwinden.
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Das systolische Geréusch, das bei der Mesaortitis schon
friiher, vor Beginn der Klappeninsuffizienz, auftritt, aber auch
bei der endokarditischen Aortenklappeninsuffizienz in spéteren
Stadien regelmifBig gefunden wird, kann sehr rauh und laut
sein und nahezu die ganze Systole ausfiillen. In anderen
Fillen wieder ist es weich und leise. Es ist selten (wenn es
rauh und laut ist) mit einem Schwirren verbunden.

Fiir sein Zustandekommen gibt es viele Erkldrungen. Die
alte Anschauung, daf Rauhigkeiten an der Aortenwand und an
den Aortenklappen das Auftreten eines Reibegeriusches ver-
anlassen, ist mit Recht verlassen worden; konnte doch gezeigt
werden, dafl das Blut vor allem im Zentrum, in der Mitte der
Gefile flieBt, so daB Reibungen an der Wand als Ursache der
Gerdusche nicht in Frage kommen. Die beste Erkldrung fiir
das systolische Aortengerdusch bei der Aortenklappeninsuffi-
zienz besteht darin, daB das Blut aus dem erweiterten linken
Ventrikel in die immer mehr oder minder erweiterte Aorta
durch den normal weiten Klappenring geprefit wird, dieser
somit als relative Stenose wirkt. Man kann tatsichlich finden,
dal dieses Gerdusch immer dann entsteht, wenn Aorta und
linker Ventrikel erweitert sind, so bei Hochdruck, Herzblock
mit starker Bradykardie und zahlreichen anderen Zustéinden.

Das Punctum maximum dieses systolischen Ger#usches
liegt an der Awuskultationsstelle der Aorta im zweiten Inter-
kostalraum rechts. Es strahlt bei weiter Aorta nach rechts,
mitunter auch gegen die Halsgefdfle zu, aus. Jedes systolische
Aortengeriiusch kann aber ein zweites Punctum maximum an
der Herzspitze haben. Geht man mit dem Stethoskop langsam
vom zweiten Interkostalraum rechts gegen die Herzspitze, so
wird das Geréusch zunichst immer leiser, da wir in das Gebiset
des rechten Herzens kommen, und nimmt dann allméihlich, in
der Gegend der Herzspitze, an Intensitidt zu. Man spricht des-
halb vom Sanduhrgerdusch, weil die graphische Darstellung
der Gerduschintensitét, wie aus Abb. 3 hervorgeht, eine Sand-
uhrform ergibt.

Das Vorhandensein eines lauten, systolischen Gerdusches
an der Herzspitze bei einer Aortenklappeninsuffizienz hat die
héufige Fehldiagnose Mitralinsuffizienz zur Folge. Fiir diese
Diagnose scheint zun#chst auch die Tatsache zu sprechen, dafl
dieses Gterdusch an der Spitze h#ufig ganz anders klingt als
das systolische Gerdusch an der Aorta. Gewdhnlich wird ja
aus dem verschiedenen Charakter des Ger#usches auf seinen
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verschiedenen Ursprung und eine verschiedene Entstehungs-
ursache geschlossen. Dazu ist man aber nicht berechtigt, da
das gegen die Spitze zu fortgeleitete, systolische Aorten-
gerdusch dort ganz andere auskultatorische Kigenschaften
zeigen kann als das systolische Gerdusch
iiber der Aorta, weil es vom Gewebe ge-
wissermafien filtriert und verdndert wird;
Rauhigkeiten und andere Eigenheiten des
Gerdusches kénnen durch die Fortleitung
verschwinden oder abgeschwicht werden,
so daB es sich {iber der Spitze viel
weicher anhort.

Abb. 3. Schematische Normalerweise ist also das systoli-
Darstellung des Sand-  gche (Ferdusch iiber der Aorta und an der
uhrgerausches bei der . - .
Aortenklappen- Herzspitze laut zu hoéren. Es gibt aber
insuffizienz. nicht seltene Fille von Aortenklappen-
insuffizienz, bei welchen das obere Punk-
tum maximum verschwindet und das an der Spitze allein
bestehen bleibt. Es handelt sich da gewdhnlich um #ltere
Patienten mit einer etwas stirker ausgeprigten Lungen-
blihung. Durch sie wird die Aorta und das Herz oben an der
Basis iiberlagert, von der Thoraxwand weggedringt, so daB
Geréusche sowohl wie T6éne an dieser Stelle vollkommen ver-
schwinden und nur an der Spitze noch hérbar bleiben, wo der
dilatierte linke Ventrikel ndher an die Thoraxwand heran-
reicht. Bei noch héhergradigerem Emphysem und vollstindiger
Uberlagerung des Herzens verschwinden auch die Auskul-
tationsphéinomene an der Herzspitze, so dal man Herztone
und -gerdusche nur am unteren Sternum, in der Gegend des
Processus xyphoideus auskultieren kann. Das ist die einzige
Stelle, an der bei stirkerem Emphysem das Herz mit der Aus-
kultation kontrolliert werden kann.

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

Das Mitralsegel ist oft (besonders bei der luischen Aorten-
klappeninsuffizienz) verdickt. Die Ursache dafiir ist noch
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nicht bekannt. Sehr oft wurde bei derartigen Féllen eine
atherosklerotische Mitralinsuffizienz diagnostiziert.

Bei manchen Fillen endokarditischer und luischer Insuffi-
zienz der Aortenklappen hort man in der Gegend der Herzspitze
und am unteren Sternalende ein dreiteiliges Gerdusch. Es
setzt sich aus dem systolischen und zwei diastolischen, weichen
Gerduschen zusammen. Die Entstehung dieser Zweiteilung
des diastolischen Ger#dusches ist unklar.

Die Beschaffenheit der Herztone hat fiir die Beurteilung
des Grades der Aortenklappeninsuffizienz keine Bedeutung.
Der 1. Ton an der Herzspitze kann, wohl durch die Hyper-
trophie des linken Herzens, sehr laut sein, er kann aber auch
im systolischen Gerdusche aufgehen und unhérbar werden.
Auch der 2. Aortenton kann bei beginnender Aortenklappen-
insuffizienz manchmal nur mit Miihe gehort werden oder sogar
fehlen, bei anderen, auch sehr fortgeschrittenen Klappenfehlern
akzentuiert sein und sogar klingenden Charakter haben. Die
Lautheit des 2. Tones iiber der Aorta ermdglicht keineswegs
die Differentialdiagnose zwischen endokarditischer und luischer
Aortenklappeninsuffizienz.

Manchmal hort man an der Herzbasis 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
grofen Arterien (A. subclavia, A. anonyma) hervorgerufen
wird. Er entspricht dem Geféflton, den man bei solchen
Aortenklappeninsuffizienzen auch iiber den anderen peripheren
Arterien hort.

Die Aortenklappeninsuffizienz-Gerdusche kénnen trotz des
Vorhandenseins eines sehr schweren Klappenfehlers sehr leise
sein; sie konnen, wie schon erwahnt, unter bestimmten Um-
stinden sogar verschwinden. Andererseits hért man manchmal
bei Hyperthyreosen und An#mien diastolische, weiche Ge-
rdusche in der Gegend der Auskultationsstelle der Aorta,
welche Aortenklappeninsuffizienz-Gerdusche vortiuschen. Sie
verdanken zweifellos der bei diesen Zustéinden regelmifBig vor-
handenen Beschleunigung der Blutstrémung 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 h#ufig Veranlassung
zu einer sonst durchaus nicht indizierten Digitalisbehandlung.
Als Ursache dieser Frequenzsteigerung wurde ein Sinus-
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caroticus-Reflex infolge Absinkens des mittleren arteriellen
Blutdruckes gefunden. Die Bedeutung dieser Herzbeschleuni-
gung wurde schon vor mehr als 100 Jahren von CORRIGAN
erkannt, der in ihr eine kompensatorische Einrichtung sah;
durch die Tachykardie wird die Lénge der Diastole verkiirzt,
so dall die Menge des zuriickflieBenden 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, nichtliche
Angina-pectoris-Anfille. Sie treten in vollster Bettruhe auf und
sind von einer Beschleunigung der Herztdtigkeit und von einer
sehr betridchtlichen 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, Schwéche, eine progressive
Anémie zeigen, dann liegt leider oft diese traurige Kompli-
kation vor.

Eine — relativ seltene — Form ist die ,traumatische®
Aortenklappeninsuffizienz. Man findet sie fast ausschlieB8lich
bei einer Mesaortitis. Bei plétzlichen, mit starkem Pressen und
einer Blutdrucksteigerung einhergehenden Anstrengungen kann
es zu einem Einrif einer (gewdhnlich schon erkrankten)
Klappe kommen. Ein musikalisches, lautes, von einem Schwir-
ren begleitetes diastolisches ‘Gerfusch tritt gleichzeitig auf.
Sehr oft wird ein stundenlang anhaltender Schmerz empfunden.

Die Mitralstenose.

Die Mitralstenose gehort zu den hiufigen Klappenfehlern.
Sie wird aber selten in reiner Form gefunden, da sie in der
Regel mit einer Mitralinsuffizienz kombiniert ist. Die reine,
oder fast reine Mitralstenose kommt bei Frauen viel hidufiger
vor als bei Ménnern.

Die Mitralstenose wird durch eine endokarditische Ver-
dnderung der Klappen hervorgerufen. Bei sehr vielen Fillen
fehlt aber jeder Rheumatismus, jede Tonsillitis oder Chorea
in der Anamnese. Auch in Lindern, in denen der Rheumatis-
mus hiufig ist, wird in ungeféihr 40%, der Mitralstenosen keine
Atiologie fiir eine Endokarditis in der Anamnese gefunden
und die Kranken geben auch an, nie eine fieberhafte Erkran-
kung mitgemacht zu haben. Dasselbe sehen wir manchmal
auch bei Fillen mit einer Aortenklappeninsuffizienz. Bei
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Mitralstenosen jedoch ist dieses Vorkommnis hdufig. Das
Fehlen einer ,,rheumatischen Anamnese“ wird also in dia-
gnostisch schwierigen Féllen durchaus nicht gegen die Dia-
gnose verwertet werden konnen.

Da viele Patienten mit einer Mitralstenose behaupten, bis
zum Auftreten der ersten Herzbeschwerden vollstindig gesund
gewesen zu sein, hat man sich bemiiht, die Entstehung der
Mitralstenose auf andere Weise als durch eine rheumatische
Endokarditis zu erkliren. Als solch ein Erklarungsversuch
kann die kongenitale Mitralstenose von DUROZIER angesehen
werden, eine kongenital entstandene Verédnderung des Klappen-
ringes, fiir die sich allerdings pathologisch-anatomisch keiner-
lei sichere Anhaltspunkte finden liefen. In der letzten Zeit,
seitdem der Zusammenhang zwischen Tuberkulose und Ge-
lenkrheumatismus im Mittelpunkte der Diskussion steht, wird
auch die Méglichkeit viel erwéhnt, daB die Endokarditis der
Mitralklappe mit einer Tuberkulose in Zusammenhang steht.
Beziehungen zwischen der gutartigen verrukdsen Endokarditis
und der Tuberkulose wurden schon vor Jahrzehnten in zahl-
reichen klinischen Arbeiten besprochen. Da heute festzustehen
scheint, daf die sogenannte gutartige Endokarditis als aller-
gische Erscheinung auftreten kann, eriibrigen sich weitere Dis-
kussionen iiber den Erreger jener Mitralklappen-Endokarditis,
die ohne anamnestische Angaben iiber eine vorausgegangene
rheumatische Infektion oder eine andere Erkrankung gefunden
wird.

Die Mitralstenose ist sehr hiiufig ein progredientes Leiden;
der Arzt findet, wenn er den Kranken zum ersten Male sieht,
einen leichten Klappenfehler, der kaum Beschwerden macht;
er stellt eine gute Prognose. Allmé#hlich aber, manchmal in
auffallend kurzer Zeit, kommt es ohne neue Komplikationen,
ohne einen neuen Fieberschub zu weiteren Klappenverinde-
rungen, zu erneuten Verwachsungen und Schrumpfungen an
den Klappen, bis sich endlich das Bild der Knopflochstenose
entwickelt. Da man nie sagen kann, ob der gerade untersuchte
Fall zu dieser Gruppe gehort, ist die Prognose bei einer
Mitralstenose recht vorsichtig zu stellen.

Es gibt aber auch hier erfreuliche Ausnahmen; ein Patient
kann in frither Jugend, etwa nach einem Rheumatismus, eine
Mitralstenose bekommen, die erst Jahrzehnte spiter, gelegent-
lich einer zufélligen Untersuchung, vom Arzt entdeckt wird.
Eine genaue Befragung kann dann wohl ergeben, dafl die kor-
perliche Leistungsféhigkeit des Kranken immer ein wenig her-



58 Die Klappenfehler.

abgesetzt war, bei raschem Stiegensteigen und Bergaufgehen
Atemnot und Herzklopfen auftraten; da #hnliche Beschwerden
aber (etwa bei Fettleibigen) auch ohne Klappenfehler, ohne
Herzerkrankung auftreten konnen und die Beschwerden immer
gleichblieben, ohne sich zu steigern, suchte der Kranke nie
den Arzt auf.

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

In der Regel rufen die Mitralstenosen aber sehr friihzeitig
Beschwerden hervor. Der Gegensatz zu den Aortenfehlern ist
in dieser Beziehung auffallend und verstindlich. Wé&hrend bei
diesen die Kompensation durch den linken Ventrikel auch fiir
eine ldngere Zeit voll gewéhrleistet ist, fallt bei der Mitral-
stenose die Aufgabe der Kompensation dem linken Vorhofe
zu. Dieser kann sie nur bei einer leichten Klappenverinderung
auf die Dauer erfiillen. Aber auch dann, wenn der linke Vor-
hof bei Ruhelage des Kranken imstande ist, geniigend Blut
durch die verengte Klappe in die Kammer zu pressen,
wird ihm das bei korperlichen Anstrengungen, also bei er-
héhten Anforderungen, unmdglich sein. Durch die Stauung
im linken Vorhof und im kleinen Kreislauf wird es zu Kurz-
atmigkeit, zun#chst nur bei schweren, bald aber auch bei
geringfiigigen Anstrengungen kommen.

Friihzeitig tritt bei der Mitralstenose auch Herzklopfen,
héufig 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
gchon in Friihstadien der Erkrankung in durchaus listiger
Weise vorhanden. Eine sichere Erklirung fiir das Zustande-
kommen dieses Phénomens 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 Rote der Wangen, die Zyanose der Lippen.
Diese Zeichen gehéren nicht unbedingt zum Bilde der Mitral-
stenose. Fiir das Zustandekommen der Zyanose wird bei der
Mitralstenose, nach den Ausfithrungen auf Seite 26, der Stau-
ungszustand der Lunge mafligebend 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 Insuffizienz des rechten Herzens wieder abnimmt.
Dann kann man bei manchen Mitralstenosen sogar eine auf-
fallende Blisse finden, wie sie allen Herzfillen mit akuter
Dekompensation des rechten Herzens eigen ist (s. S.27). Da-
neben ist die bei Mitralstenosen héufige Pulmonalsklerose
manchmal Ursache fiir eine starke Zyanose dieser Fille.

Von grofler Bedeutung fiir die Beurteilung des Klappen-
fehlers ist die Palpation des Pulses. Wir sahen, daf} bei Aorten-
klappeninsuffizienzen in den meisten Féllen aus dem Pulse
allein die Diagnose moglich ist. Findet man den Hammerpuls
und lassen sich die seltenen, S. 46 erwéhnten Ausnahmen aus-
schlieflen, dann ist die Diagnose Aortenklappeninsuffizienz ge-
rechtfertigt; aullerdem ist aus der Stirke der Celeritit mit ge-
wissen Einschrinkungen ein Schlufl auf die Stérke der Klap-
peninsuffizienz erlaubt. Bei der Mitralstenose ermoglicht
die Palpation des Pulses nicht die Diagnose, sondern
nur die Beurteilung des Grades des Klappenfehlers. Je
hochgradiger die Stenose des Mitralostiums ist, um so geringer
wird die Fiillung der linken Kammer, um so kleiner deshalb
das Schlagvolumen und damit auch der Puls sein. Finden
wir bei einer Mitralstenose den Puls noch normal gefiillt, so
darf man tiberzeugt sein, dal es sich um eine geringgradige
Mitralstenose handelt. Ist der Puls kleiner, dann liegt eine
fortgeschrittene Mitralstenose vor; ist der Puls so klein, dafl
man ihn kaum palpieren kann, dann besteht eine sehr hoch-
gradige, eine Knopfloch-Mitralstenose. Nur der Puls erlaubt
diese Unterscheidung, da die Art der Gerdusche, wie wir sehen
werden, dazu nicht ausreicht. Auch bei der sehr haufigen
Kombination von Mitralstenose und Mitralinsuffizienz wird
nur der Puls entscheiden, welcher Klappenfehler iiberwiegt.
Die Mitralinsuffizienz 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, daf die Mitralinsuffizienz iiber-
wiegt; je kleiner der Puls ist, um so hochgradiger wird die
Mitralstenose sein, auch dann, wenn die Gerdusche der Mitral-
insuffizienz bei einzelnen dieser Fille sehr laut sind.

Die Palpation des Thorax, der Herzgegend, ergibt bei der
Mitralstenose sehr viele Befunde, so daB bei den meisten Féllen
mit dieser Untersuchungsmethode allein die Diagnose gestellt
werden kann.
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Der SpitzenstoB ist bei den Mitralstenosen lange Zeit hin-
durch an normaler Stelle zu fithlen. Der linke Ventrikel ist ja
bei der reinen Mitralstenose nie vergréfiert, da er keine Mehr-
arbeit zu leisten hat, die Klappenldsion liegt vor dem linken
Ventrikel. Das rechte Herz dilatiert erst in spéteren Stadien
der Erkrankung. Kommt es dann zu einer Dilatation des
rechten Herzens, dann wird der Spitzenstol nach aulen, aber
nicht nach unten verlagert sein; ist der SpitzenstoB nach aullen
und unten verlagert, muf man also eine Dilatation der linken Kam-
mer annehmen, so liegt keine reine Mitralstenose vor, es be-
steht eine Komplikation, welche zu einer Vergréferung des
linken Herzens gefiithrt hat, etwa eine Mitral- oder Aorten-
klappeninsuffizienz oder ein Hochdruck.

Der SpitzenstoB ist bei der Mitralstenose nicht normal, er
ist vielmehr schleudernd und schnellend, schnappend. Wéhrend
der normale SpitzenstoB, sofern er iiberhaupt gefiihlt wird, als
langsame Pulsation imponiert, der Spitzenstoll bei der Hyper-
trophie des linken Herzens ganz besonders langsam und hebend
erscheint, 1iuft der SpitzenstoB bei der Mitralstenose auler-
ordentlich rasch ab. Wir werden sehen, dafl diese Verdnderung
des SpitzenstoBes der Akzentuation des ersten Herztones ent-
spricht, die man bei den Mitralstenosen sehr hiufig vorfindet.

Der linke Ventrikel ist bei héhergradigen Mitralstenosen
hdufig kleiner als normal, atrophisch. Wahrend normaler-
weise der linke Ventrikel den méchtigsten 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 Mitralstenose, der linke Ventrikel hat aber mit der Kom-
pensation des Klappenfehlers nichts zu tun. Diese Atrophie
ist zum Teil darauf zuriickzufiihren, daf die Fiillung der
linken Kammer ungeniigend ist und die Arbeitsleistung des
linken Herzens demgem&8 abnimmt. Es gibt aber auch noch
eine andere Ursache fiir die Atrophie der linken Kammer, die
viel seltener Berticksichtigung findet, aber sicher von Be-
deutung ist.

Ein Kranker, dessen Herz wir mit einer schweren Mitral-
slenose bei der Autopsie untersuchen, hat in den letzten Le-
bensmonaten, meistens sogar in den letzten Lebensjahren
schon die geringsten Anstrengungen vermeiden miissen, weil
sie starke Atemnot hervorriefen. Diese Untitigkeit erzeugt
eine sehr betrichtliche Atrophie der Koérpermuskulatur,
welche gerade bei der Mitralstenose ganz auBerordentlich
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hohe Grade erreicht. Es besteht jedoch ein strenger
Parallelismus zwischen der Beschaffenheit der peripheren
Muskulatur und dem Zustande des linken Ventrikels.
Bei muskelstarken Athleten ist auch der linke Ventrikel
erstarkt und sicher muskelkriftiger, besser als in der
Norm; er wird bei einem Stubenhocker und Biichermenschen
hingegen, der sich korperlich nicht betétigt, schwécher und
weniger leistungsfihig sein. So geht der Inaktivitdtsatrophie
der peripheren Muskulatur ein #hnlicher Vorgang am linken
Ventrikel parallel.

Dieses Verhalten der linken Kammer bei der Mitralstenose
soll uns veranlassen, den Kranken, bei dem ein Herzklappen-
fehler festgestellt wurde, nicht allzu ruhig zu stellen und ihm
nicht jede korperliche Tétigkeit zu untersagen. Der Kranke
soll im Gegenteil so viel kdrperliche Arbeit leisten (anfangs
unter Aufsicht), wie er ohne Beschwerden leisten kann. Wie
jeder Muskel, mull auch der Herzmuskel arbeiten, um voll
leistungsfdhig 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 Ger#iusch.
Wir miissen deshalb zwischen einem systolischen Schwirren,
entsprechend einem systolischen Gerdusche, und einem dia-
stolischen, das ein diastolisches Ger#usch begleitet, unter-
scheiden. Wir erkennen meistens beide Formen von Ge-
rduschen und Schwirren bei langsamer Herztédtigkeit sehr
leicht nur mit Hilfe der Auskultation, da das Gerdusch 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-
rdusch oder Schwirren, das zugleich mit dem Karotispuls auf-
tritt, ist systolisch, alles was vorher oder nachher kommt,
diastolisch.

Ein systolisches Schwirren sagt uns nicht mehr als ein
gystolisches Gerdusch; es kann auch bei Gesunden vorkom-
men. Ein diastolisches Schwirren ist immer pathologisch; Ge-
sunde mit diastolischen Ger#uschen gibt es bekanntlich nicht.

Palpiert man die Herzspitzengegend bei Mitralstenosen,
die ein diastolisches Ger#dusch haben, in linker Seitenlage, dann
ist ein Schwirren nahezu immer vorhanden. Wie kommt es
aber, daB manche Ger#dusche nur ganz selten von Schwirren
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begleitet sind, wie z. B. die Aortenklappeninsuffizienz-Ge-
rdusche, widhrend andere wieder, wie die Mitralstenosenge-
riusche, sehr regelméfBig Schwirren erzeugen?

Ein Schwirren kommt durch die Resonanz eines Teiles der
Brustwand auf ein in der Tiefe entstehendes Gerdusch zu-
stande. Die Brustwand des Menschen zeigt aber nur bei Ge-
rduschen mit tiefer Schwingungszahl Resonanz. Darum ist
ein Stimmfremitus bei Frauen mit hoher Stimme kaum pal-
pabel, wihrend er bei Minnern mit tiefer Stimme (,,Brust-
stimme“) auflerordentlich deutlich sein kann. Das erklirt uns
auch, weshalb Aortenklappeninsuffizienzen mit ihren weichen
Ger#duschen, die immer sehr hohe Schwingungszahlen haben,
in der Regel kein Schwirren aufweisen, wihrend die Mitral-
stenosen mit ihren tiefen, holprigen Ger&uschen regelmifBig
ein Schwirren zeigen. Die Ger#usche bei der Mitralstenose
sind so rauh und tief, dall sie manchmal besser palpiert als
gehort werden. Das menschliche Ohr kann Gerdusche mit
weniger Schwingungen als 16 in der Sekunde nicht wahr-
nehmen. So kommt es, da man bei manchen Mitralstenosen
unter Umstinden ein deutliches Schwirren findet und kein
Gerdusch hort.

Nicht nur die Mitralstenose erzeugt mit grofler Regel-
miBigkeit ein Schwirren, sondern auch alle anderen Stenosen-
gerdusche am Herzen, so vor allem die Aortenstenosen und
die kongenitalen Vitien, bei denen ja auch gewdohnlich ein
Stenosenmechanismus besteht.

Die Palpation ergibt bei der Mitralstenose aullerdem 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.

Auler diesen Pulsationen kann man in der Gegend des
Pulmonalarterienkonus, oft ganz auBen 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
KlappenschluB des Pulmonalostiums, entspricht. Ist der 2. Pul-
monalton nur einigermafien deutlich akzentuiert, dann ist der
Klappenschluf nahezu immer palpabel; manchmal fiihlt man
ihn nur im Exspirium.

Die Fiille der Palpationsphdnomene: schnappender, schnel-
lender SpitzenstoB, diastolisches Schwirren an der Herzspitze,
diffuse Pulsationen der ganzen Herzgegend, der deutlich tastbare
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Klappenschlufl an der Pulmonalis, erlaubt bei der grofen Mehr-
zahl der Mitralstenosen sofort die Diagnose. Durch das Tasten
des Pulses kann man den Grad des Klappenfehlers feststellen.

Einige der eben genannien Tastphinomene finden sich
allerdings auch ohne Mitralstenose. So kann man bei der
hyperaktiven Herztitigkeit von Hyperthyreosen und von
manchen Herzneurosen einen schnellenden Spitzenstof mit
einem ganz kurzen, prisystolischen Vorschlag und eine
diffuse, oft sehr betrichtliche Pulsation der ganzen Herz-
gegend fiihlen, ohne dafl eine Herzhypertrophie vorliegt; auch
bei jugendlichen Gesunden gibt es &hnliche Pulsationen in der
Gegend des rechten Herzens. Unter Beriicksichtigung dieser

Abb. 4a u. b. Abb. 4a 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 sichtbar.

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

Die Perkussion ergibt auch bei der Mitralstenose, ebenso
wiebeider Aortenklappeninsuffizienz, drei verschiedene Bilder,
entsprechend drei aufeinander folgenden Stadien der Krank-
heitsentwicklung. 1. Das normal groBle und geformte Herz.
2. Das mitral geformte, aber normal grofle Herz. 8. Das ver-
groferte Mitralherz (Abb. 4 a und b).

Ebenso wie bei der Aortenklappeninsuffizienz kann man
auch bei den Mitralstenosen ein réntgenologisch und perku-
torisch vollkommen normal grofles und geformtes Herz
finden. Das wird so lange der Fall sein, als der linke Vorhof
durch Hypertrophie allein imstande ist, geniigend Blut in die
linke Kammer zu pressen. Gelingt dies, kommt es zu keiner
Stauung, dann wird eine Vergréfierung des Vorhofes und
darum jede Anderung der Herzform ausbleiben. Die Hyper-
trophie des linken Vorhofes ist réntgenologisch natiirlich nicht
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nachweisbar. Bei leichtgradigen Mitralstenosen kann auf diese
Weise jahrelang eine vollstindige Kompensation erhalten
bleiben und jahrelang kann die Perkussion und Rontgenunter-
suchung normale Befunde ergeben. Jedenfalls darf man in
Zweifelstdllen auf Grund eines normalen Rontgenbefundes
eine Mitralstenose nicht ausschliefen.

Gelingt es dem linken Vorhof nicht mehr, durch eine
Hypertrophie allein die Kompensation zu besorgen, dann
bleiben immer gréfere Reste von Blut dort zuriick, es
kommt zur Erweiterung. Jede Stauung im linken Vorhofe
fiihrt aber in kurzer Frist, in einer noch nicht ganz geklirten
Weise, auch zu einer Drucksteigerung im kleinen Kreislauf
und deshalb zu einer Erweiterung der Pulmonalarterie. Er-
weiterungen des linken Vorhofes und der Pulmonalarterie
miissen aber ein Verstreichen der Herztaille herbeifiihren;
das Herz wird mitral konfiguriert (Abb.4 a).

Lange Zeit galt die Erweiterung des linken Vorhofes und
der Pulmonalarterie als alleinige Ursache der Mitralisation.
Man erkannte aber in den letzten Jahren, daf noch ein dritter
Vorgang mitspielt, der besonders bei hohergradigen Mitral-
slenosen, in spiteren Stadien, die wichtigste Ursache fiir das
Verstreichen der Herztaille bildet. Jede Hypertrophie und be-
sonders Dilatation des rechten Herzens ruft némlich eine Dre-
hung des Herzens um seine Achse, in der Richtung der Uhr-
zeigerbewegung hervor (vom FufBlende des liegenden Kranken
aus betrachtet). Das rechte Herz liegt ja unmittelbar hinter der
siarren, unnachgiebigen Brustwand, so dafl eine Vergréferung
der rechten Kammer zwangsweise zu dieser Drehung fiihren
mufl. 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 dall dieser
verschwindet. Dabei findet man den SpitzenstoB oft noch an
normaler Stelle, der linke Herzrand, der nunmehr ausschlieB-
lich, ebenso wie die Herzspitze, vom rechten Ventrikel gebildet
wird, fillt steil, fast senkrecht nach unten ab. Der linke Vor-
hof, der normalerweise hinten liegt und von dem nur die 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.

Schliefllich kommt es zu einer stirkeren Erweiterung des
rechten Herzens; der SpitzenstoB wird auBerhalb der Medio-
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klavikularlinie tastbar, auch die Herzddmpfung riickt infolge
der Vergroferung der rechten Kammer weiter nach links
aullen (nicht nach links wunten); die Erweiterung des rechten
Vorhofes wird an der rechten Herzbegrenzung deutlich
(Abb. 4 b). Parallelgehend der Entwicklung dieses dritten Sta-
diums kann das Fortschreiten der Stenose des linken, vendsen
Ostiums auch durch ein Kleinerwerden des Pulses deutlich
werden. Bei einem geschidigten 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 Rechtshypertrophie vorliegt. Bei anderen Fillen bleibt 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 SpitzenstoB. Fiir die Akzentuation des ersten
Herziones gibt es mehrere Ursachen.

1. Die durch die Hypertrophie des rechten Herzens ver-
starkte Herzaktion.

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

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

Immer dann, wenn die Fiillung des Herzens aus irgend-
einem Grunde herabgesetzt ist, kann es zu einer deutlichen
Verstirkung des ersten Herztones kommen. So finden wir sehr
laute T6ne beim Kollaps, bei einer Ohnmacht, einem Schock,
wenn das Blut in der Peripherie bleibt und in verminderter
Menge zum Herzen zuriickfliefit, das Schlagvolumen klein ist.
Wir finden einen lauten, ersten Herzton bei der iibererregten
Herztétigkeit der Hyperthyreosen und Herzneurosen nicht nur
infolge der tiberagilen Herzmuskelaktion, sondern auch darum,
weil durch die bei diesen Zustéinden regelmiflig vorhandene
Tachykardie die Diastolen sehr kurz sind und die Kammer-
fillung ungentigend wird. Wir finden den lauten, ersten Herz-
ton auch bei den Extrasystolen, die als vorzeitige Schlige sehr
frith in der Diastole auftreten; sie erscheinen manchmal sogar
zu einem Zeitpunkte, da die Kammerfiillung so ungeniigend
ist, daf es nicht einmal zu einer Offnung der Semilunarklappen
kommt. Die Lautheit des ersten Tones an der Herzspitze ist
also fiir die Mitralstenose nicht charakteristisch. Sie kann,
nach dem Vorhergesagten, auch bei ausgesprochenen Mitral-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 5



66 Die Klappenfehler.

stenosen fehlen; das wird besonders dann der Fall sein, wenn
die Mitralstenose von einer Komplikation begleitet ist, welche
eine mangelhafte Fiillung der Kammer verhindert (z. B. eine
Aortenklappeninsuffizienz).

In den allerersten Stadien der Mitralstenose kann jedes
Gerdusch fehlen, man hort reine Tone. Die Klappenverdnde-
rung ist noch zu geringgradig, um bei normaler Strémungs-
geschwindigkeit des Blutes einen geniigend starken Widerstand
hervorzurufen. Ein Geradusch kann aber auftreten, wenn man
den Patienten unmittelbar nach kérperlicher Arbeit untersucht,
oder wenn man die Herztitigkeit durch Einatmen von Amyl-
nitrit beschleunigt. Ein Gerdusch kann ndmlich lauter werden,
wenn 1. die Stenose, oder ganz allgemein ein Klappenfehler
zunimmt; das wird man natiirlich kiinstlich nicht herbeifiihren
kénnen; 2. wird ein Gerdusch dann lauter, wenn die Stromung-
geschwindigkeit des Blutes ansteigt. Das kénnen wir durch
Arbeit oder durch Amylnitritinhalation erreichen. Tats#chlich
h6ért man in vielen Fillen von leichter Mitralstenose nach
diesen MaBnahmen auch dann ein deutliches Gerdusch, wenn
es vorher gefehlt hat.

Nimmt die Mitralstenose ein wenig zu, dann hoért man
auch in Ruhe ein Gerdusch, das zunéichst nur ganz am Ende
der Diastole, kurz vor der Systole, gehort wird und darum
prisystolisches Gerdusch genannt wird. Es beginnt leise und
schlieBt, allmahlich lauter werdend, mit dem ersten Herzton ab.
Man spricht vom prisystolischen Kreszendogerdusch.

Dieser Kreszendocharakter ist allerdings nur eine auskulta-
torische Tauschung, weil die graphische Registrierung des Ge-
rdusches aufgedeckt hat, dal es dauernd gleich laut ist und nur
darum als Kreszendogerdusch erscheint, weil ein Ton unmittelbar
anschlielt.

Die Fiillung der Kammer von den Vorhéfen her erfolgt
hauptsdchlich im Anfangsteil der Diastole. Wie kommt es
daher, daB das Geriusch bei der leichten Mitralstenose nur am
Ende der Diastole (préasystolisch) gehért wird? Die Erklirung
hierfiir liegt darin, dafl am Beginn der Diastole nach Offnung der
Mitralklappen die Kammerfiillung durch langsames Einstrémen
des Blutes zustande kommt, am Ende der Diastole aber, kurz
vor der Kammersystole, der Vorhof sich kontrahiert und so die
Blutstromung eine starke Beschleunigung erfihrt. Es ist also
wieder die Steigerung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes
mit ein Anlafl fiir das Auftreten des Ger#usches.
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Nimmt die Stenose der Mitralklappe noch mehr zu, dann
kann auch das langsame Einstréomen des Blutes am Anfang der
Diastole ein Gerdusch erzeugen. Dieses Gerdusch 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 Gerdusch leiser;
es verschwindet dann oft in der Mitte der Diastole ganz, bis
dann die Kontraktion des Vorhofes wieder ein Gerdusch (das
prisystolische Gerdusch) auftreten 1aBt. Manchmal geht das
eine Ger#usch direkt in das andere iiber, so dal die ganze
Diastole von einem Gerdusch ausgefiillt ist.

Wir sehen also, dafl eine Zunahme des Grades der Mitral-
stenose auch zu einer Zunahme der Gerdusche fithren kann.
Am Beginn einer Mitralstenose kann jedes Ger#dusch fehlen,
dann hort man nur ein prisystolisches und schlieBlich auch
ein diastolisches Ger#usch. Dieses Gesetz hat aber nur Gel-
tung, solange gewisse, fiir die Mitralstenose typische, Kom-
plikationen ausbleiben und die Stenose einen bestimmten Grad
nicht tiberschreitet. Treffen diese Bedingungen nicht mehr zu,
dann beginnen die Gerdusche zu verschwinden.

Das Gerdusch, das als erstes verschwindet und im Ver-
laufe jeder Mitralstenose frither oder spiter vermiBt wird, ist
das prasystolische Gerdusch. Es entsteht, wie wir sahen, durch
die Beschleunigung, welche der Einstrom des Blutes in die
Kammer durch die Vorhofsystole erfihrt. Das Gerdiusch wird
darum immer dann fehlen, wenn der Vorhof sich nicht mehr
kraftig kontrahiert. Dafiir gibt es zwei Ursachen.

1. Die starke Uberdehnung des linken Vorhofes. Die Vor-
h6fe bestehen nicht, wie die Kammern, ausschlieBlich aus
Muskelfasern, mit wenig Bindegewebe und elastischen Fasern
dazwischen. Sie weisen vielmehr nur ein Netzwerk von
schmalen Muskelbiindeln auf, das durch viel Binde- und Fett-
gewebe ausgefiillt ist. Eine stirkere Dilatation des linken
Vorhofes wird sehr bald zu einer Uberdehnung dieser Muskel-
biindel fithren und die Kontraktionskraft des Vorhofes herab-
setzen, so daB eine stirkere Dilatation zugleich auch eine L#h-
mung des Vorhofes bedeutet. Dieser wirkt dann nur als Blut-
behélter und ist ohne Bedeutung fiir die Fortbewegung des
Blutes. So wird tatséichlich mit fortschreitender Dilatation des
linken Vorhofes das prisystolische Gerdusch immer kiirzer,
bis es schlieflich ganz verschwindet. Bei einem Kranken, bei
dem wir noch ein lautes, langgezogenes, prisystolisches Ge-

5*
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rdusch horen, ist der linke Vorhof gewill nicht stiérker dilatiert
und imstande, fiir die Kompensation des Klappenfehlers noch
wertvolle Arbeit zu leisten. Kommt aber eine Mitralstenose in
unsere Beobachtung, welche bei regelméfliger Herztitigkeit
wohl ein diastolisches, nicht aber ein prisystolisches Gerdusch
aufweist, dann darf man daraus allein eine starke Erweiterung
des linken Vorhofes diagnostizieren.

Die 2. Ursache fiir das Verschwinden des prisystolischen
Geriusches ist das Vorhofflimmern, erkennbar an der voll-
stindig unregelmidBigen Herztdtigkeit. Beim Vorhofflimmern
besteht eine so rasche Reizbildung im Vorhofe (ungefihr
600 Reize in der Minute), dafl es eine geordnete Kontraktion
nicht mehr gibt, der Vorhof sehr frequente, kaum sichtbare,
aulerordentlich schwache Bewegungen ausfiihrt, also prak-
tisch geldhmt ist. In dem Momente, da bei einer Mitralstenose
Flimmern auftritt (es kommt friiher oder spiter praktisch
immer dazu), verschwindet auch das prdisystolische Gerdusch.

Das diastolische Gerdusch, das seine Entstehung nicht der
Vorhofaktion verdankt, bleibt natiirlich auch beim Vorhof-
flimmern, ebenso wie bei einer stirkeren Dilatation des linken
Vorhofes, bestehen.

Da beim Vorhofflimmern die Herzaktion sehr unregel-
méBig ist und immer wieder Schlige auch nach sehr kurzen
Diastolen aufeinanderfolgen, kann das rein diastolische Mitral-
slenosengerdusch manchmal unmittelbar vor dem ersten Ton
des néchsten Schlages zu liegen kommen und so ein pré-
systolisches Gerdusch vortduschen. Darum wird immer wieder
angegeben, dafl auch bei Flimmern ein présystolisches Ge-
rdusch gehort werden kann. Digitalisiert man ein solches
Herz und erreicht durch die Verlangsamung lingere Dia-
stolen, dann iiberzeugt man sich leicht davon, daB das Ge-
rdusch rein diastolisch ist.

Von manchen Autoren wurde die Behauptung aufgestellt,
das présystolische Gerdusch der Mitralstenose entstiinde nicht
durch die Vorhofsystole, sondern durch die Kammeraktion und
sei ein systolisches Phinomen. Den eindeutigen Beweis dafiir,
dafl diese Erkldrung nicht zutrifft,” liefert nicht nur die Tat-
sache, daBl bei Vorhofflimmern eine sorgfiltige Auskultation
ausnahmslos ergibt, daf das prisystolische Gerdusch fehit,
sondern auch folgende Beobachtung: Bei Féllen von Mitral-
stenose mit dauerndem 2 : 1-Block kann man das prasystolische
Gerédusch nicht nur beim iibergeleiteten Schlag, sondern auch
hei den blockierten Vorhofkontraktionen héren; das beweist,
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daB das Gerdusch durch die Vorhofsystole allein hervor-
gerufen wird. Wiirde es in Zusammenhang mit der Kammer-
kontraktion entstehen, dann miiflte es beim Ausfall der Kam-
mersystole fehlen.

Hat der Patient nur ein présystolisches Gerdusch gehabt,
war das diastolische Gerdusch noch nicht vorhanden, so wird
die Mitralstenose dann, wenn aus irgendeiner der zwei ge-
nannten Ursachen, das prisystolische Gerdusch verschwindet,
»stumm*. Man mulB dann die Mitralstenose mit Hilfe der an-
deren klinischen Zeichen, besonders der Palpation und der
Perkussion, erkennen. Aber auch das diastolische Mitral-
stenosengeriusch, das schon deutlich ausgepriagt 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 Kamnier
immer langsamer erfolgt, das Blut nur langsam hineinsickert.

Die Mitralstenose kann also in jedem Stadium ,,stumm‘
sein. Alle Ger#iusche kénnen im ersten Stadium des Klappen-
fehlers ebenso fehlen wie bei sehr fortgeschrittenen Stenosen.
Wir sahen ja, dafl auch bei mittelhochgradigen Mitralstenosen,
bei denen ein présystolisches Gerdusch, aber noch kein dia-
stolisches Grerdusch da war, nach Verschwinden des prisystoli-
schen Gerdusches nur reine Toéne gehdrt werden. Die Zahl
der stummen Mitralstenosen ist auBlerordentlich 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
Phénomene mitberticksichtigt und wenn man es gelernt hat, die
Diagnose nicht allein auf die Auskultation zu stiitzen. Die
charakteristische Anamnese (zunehmende Atemnot nach An-
strengung, keine paroxysmale, n#chtliche Atemnot), der Pal-
pations- und Perkussionsbefund, der Puls, ermoglichen in
der Regel auch die Diagnose solcher Fille.

Mitralstenosen werden aber sehr hiufig fiir stumm ge-
halten, obwohl sehr deutliche Gerdusche vorhanden sind. Die
Ger#usche werden oft iibersehen, wenn man gewisse Regeln
auler acht 14Bt, die bei der Auskultation der Mitralstenose
sehr sorgfiltig befolgt werden miissen.

Die Mitralstenosengeriiusche strahlen fast ausnahmslos
nicht aus. Wéhrend andere Gerdusche, wenn sie nur einiger-
maflen laut sind, an mehreren Auskultationsstellen oder sogar
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iiber dem ganzen Herzen gehort werden, findet man die Ge-
rdusche bei der Mitralstenose nur an ganz umschriebener
Stelle. Verschiebt man das Horrohr nur ein wenig, dann ver-
schwinden sie. An einer Stelle, die nur wenige Millimeter
neben der Auskultationsstelle eines lauten Ger&dusches liegt,
h6rt man nichts. Man mull deshalb gerade bei Mitralstenosen
den Thorax Punkt fiir Punkt, besonders in der Gegend der
Herzspitze, absuchen. In den meisten Féllen ist das Ger#dusch
in der Gegend des SpitzenstoBes zu héren; manchmal findet
man es aber auch nach auflen, gegen die Axillarlinie zu,
in seltenen Féllen nach innen vom Spitzenstof, in der Richtung
gegen den linken unteren Sternalrand.

In vielen Fillen hort man das Gerdusch nur bei Links-
lage, ebenso wie man das Schwirren nur dann fiihlt; die Aus-
kultation bei Linkslage des Kranken darf deshalb in Fillen,
in denen ein Mitralklappenfehler vermutet wird, nie unter-
lassen werden.

Eine weitere Schwierigkeit bei der Auskultation der
Mitralstenose ergibt sich daraus, dafl das diastolische Ger&usch
bei diesem Klappenfehler ganz eigenartig klingt. Durch seine
tiefe Schwingungszahl ist es von den anderen Geriuschen
ganz verschieden. FEs hort sich nicht wie ein Zischen, Pfau-
chen, Schaben oder ,,Giefen*“ an, es ist vielmehr holprig und
rauh (Ausnahmen, weiche Geridusche sind selten; Griinde
hierfiir sind nicht bekannt). Ist es auflerdem noch sehr kurz,
so ist es von einem unreinen Ton kaum zu unterscheiden. So
kann man auch immer wieder feststellen, daf Kollegen an-
geben, kein Gerdusch zu horen, wohl aber eine Spaltung oder
Unreinheit des 2. Tones an der Spitze wahrnehmen. Sie lernen
erst spiter, dafl diese Spaltung oder Unreinheit eben das
typische Mitralstenosengerdusch ist. Es erfordert darum eine
gewisse Erfahrung und einige praktische Ubung, das diastoli-
sche Mitralstenosengerdusch zu erkennen.

In manchen Fillen ist es schwierig, das diastolische Mitral-
stenosengerdusch von einem diastolischen Aortengerdusch zu
unterscheiden. Auch Aortenklappeninsuffizienzgeriusche kon-
nen, wie erwédhnt, an der Herzspitze gehort werden. In man-
chen Fillen, so besonders bei einem Emphysem, werden sie
nur dort gehdrt. Bei einer voll entwickelten, reinen Insuffi-
zienz der Aortenklappen werden allerdings schon die peri-
pheren Pulszeichen und der Charakter des Ger#usches ganz
anders sein als bei einer reinen Mitralstenose. Bei einer ganz
leichten Klappenverinderung oder bei den h#ufigen Kombina-
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tionen beider Klappenfehler wird es aber nicht immer leicht
sein, aus der Art des Geriusches 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 Fillen hilft eine Eigenheit des Mitralstenosen-
gerdusches, welche am besten mit Hilfe der schematischen Ab-
bildung 5 erklirt sei. Wir sehen den linken Vorhof, die Mitral-
klappe, die linke Kammer, die Aortenklappe und die Aorta
dargestellt. Das Schema zeigt deutlich die enge Nachbarschaft
zwischen den Mitral- und den Aortenklappen. Das Aortensegel
der Mitralis scheidet beide Ostien voneinander. Da Lymph-
und Blutgefdfle von beiden Klappenapparaten miteinander in
inniger Verbindung stehen, ist es ver-
stindlich, dal gemeinsame Erkrankungen /
beider Klappen so hiufig sind. Ein ent- .
ziindlicher Prozel der einen Klappe kann
auch direkt auf die andere iibergreifen.

Bei der Aortenklappeninsuffizienz
wird infolge der SchluBunfihigkeit der b b
Klappen gleich zu Beginn der Diastole, [
unmittelbar anschlieBend an den 2. Ton, Abb. 5. Schematische
ein diastolisches Gerdusch auftreten, da  Darstellung des Unter-
der hohe Aortendruck ein sofortiges Zu- schiedes zwischen dem
riickflieBen des Blutes durch die insuffi- ger Aortenklappenin-
zient Klappe in die linke Kammer bewirkt. suffizienz und dem der

Beim Vorhandensein einer Mitral- Mitralstenose.
stenose wird das in der Diastole vom linken Vorhof
in die Kammer einstrémende Blut auf ein Hindernis
stoBen, es wird gleichfalls ein diastolisches Gerdusch
auftreten. Im linken Vorhof ist aber der Druck bei weitem
nicht so hoch wie in der Aorta. Bis die Mitralklappen
gedffnet werden, das Blut in die Kammer einzustrémen be-
ginnt und das diastolische Gerdusch auftritt, verstreicht immer
einige Zeit, so dall man das Mitralstenosengeridusch nicht un-
mittelbar anschliefend an den 2.Ton, wie bei der Aorten-
klappeninsuffizienz, sondern erst nach einiger Zeit hort.
Zwischen dem 2.Ton und dem Mitralstenosengeréusch ist
immer eine deutliche Pause zu horen. Wahrend man bei der
Aortenklappeninsuffizienz einen zweiteiligen Rhythmus hort
(,,Hin- und Hergerdusch*), hért man ihn bei der Mitralstenose
dreiteilig; zun#ichst den ersten Ton (mit einem systolischen
Ger#éusch, wenn gleichzeitig eine Mitralinsuffizienz besteht),
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dann den 2.Ton und erst nach einiger Zeit das diastolische
Gerdusch. Dieser Dreitakt ist einem Galopprhythmus aufler-
ordentlich #hnlich, besonders dann, wenn das diastolische Ge-
rdusch sehr kurz und rauh und deshalb von einem Ton schwer
zu unterscheiden ist.

Da dieser Abstand zwischen zweitem Ton und Ger#usch in
der Regel gut zu horen ist, kann das Mitralstenosengerdusch
ohne weiteres vom Aortenklappeninsuffizienzgerdusch unter-
schieden werden (s. Abb.5).

‘Man kann manchmal Ger&duschphinomene, die jenen bei
Mitralstenose dhnlich sind, héren, ohne dafl eine Mitralstenose
vorliegt. Man findet einen kurzen, prisystolischen Vorschlag
und einen lauten 1. Ton bei der iibererregten Herztitigkeit der
Neurosen, Hyperthyreosen und Kyphoskoliosen. Dann kann
man bei reinen Aortenklappeninsuffizienzen nicht selten ein
prisystolisches oder diastolisches Gerdusch in der Gegend der
Herzspitze héren, das genau so klingt wie das einer Mitral-
stenose. Man spricht vom ,,FLiNT“schen Gerdusch. Es ent-
steht wahrscheinlich dadurch, daf das Aortensegel der Mi-
tralis durch die in die linke Kammer infolge der Aorten-
klappeninsuffizienz zuriickflieBende 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 zuriickflieft, und dem, der vom linken Vor-
hof kommt, vibrieren und so ein Gerdusch entstehen. Da auch
bei diesen Féllen der linke Vorhof erweitert, der 2. Pulmonal-
ton akzentuiert sein kann, ist eine sichere Abgrenzung von
einer wirklichen Mitralstenose intra vitam oft unmdoglich.
Als Ursache dieser Akzentuation wird vor allem die Druck-
steigerung im kleinen Kreislauf angefiihrt, welche zur Folge
hat, dafl die Klappen stirker zuriickgeschlagen werden. Eine
weitere, sehr wichtige Ursache fiir die Akzentuation besteht
darin, daBl der erhdhte Druck im kleinen Kreislauf zu einer
Erweiterung der Pulmonalarterie fiihrt, so daf} diese sich der
Thoraxwand stérker anlegt und so den 2. Ton besser unserem
Ohr zuleitet. Ebenso wie eine erweiterte Aorta das diastolische
Gerdusch der Aortenklappeninsuffizienz besser nach rechts auflen
fortleitet, wird eine erweiterte Pulmonalis den 2. Ton stirker
nach links leiten. Man findet diese Akzentuation, man tastet



Die Mitralstenose. 73

den Klappenschlufi der Pulmonalis auch tatsédchlich nicht in
der Gegend, in der die Pulmonalklappe liegt, sondern dort,
wo die Wand der Pulmonalarterie oder der rechten Kammer
sich der Thoraxwand anlegt, zumeist ganz aullen an der linken
Herzbegrenzung, im 2. oder 3. Interkostalraum.

Aus diesen Erfahrungstatsachen folgt, dafl nicht bei jedem
Mitralvitium eine Akzentuation des 2. Pulmonaltones gefunden
werden muB. Solange der Druck im kleinen Kreislauf noch
nicht erhght ist, der linke Vorhof die Stenose noch voll kom-
pensiert, wird der 2. Pulmonalton normal sein kénnen. Auch
dann, wenn schon eine Akzentuation bestanden hat, kann sie
wieder verschwinden, wenn die Stauung im kleinen Kreislauf
infolge einer zunehmenden Dilatation des rechten Herzens und
einer starken Leberschwellung 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 demnach gerade in Friihfillen von Mitral-
klappenerkrankungen die Akzentuation des 2. Pulmonaltones
vermiflt werden kann, werden wir in diagnostisch schwierigen
Fillen auf dieses Zeichen kein grofles Gewicht legen diirfen.

Man kann aber auch andererseits, besonders bei Jugend-
lichen, manchmal sogar bis zum 25. Lebensjahre eine deutliche
Akzentuation des 2. Pulmonaltones finden, ohne daB ein Mitral-
vitium vorliegt. In der Jugend ist die Pulmonalarterie phy-
siologisch weiter als die Aorta und liegt auch der Thorax-
wand niher. Erst jenseits des 35. Lebensjahres sind normaler-
weise das Aortenostium und die Aorta ascendens weiter als
die Pulmonalis, der 2. Aortenton erscheint 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 auch diese Verinderung nicht nur
bei Mitralfehlern, sondern auch bei jugendlichen Gesunden.
Eine sichere Erklirung fiir dieses Phinomen steht noch aus.
Manche erkliren es mit einem ungleichzeitigen SchluB der
Pulmonal- und Aortenklappen. Normalerweise schliefen beide
Klappen gleichzeitig, obwohl der Druck in der Aorta un-
gefahr dreimal héher ist als in der Pulmonalis. Durch die
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf im Verlaufe eines Mitral-
fehlers schlieflen die Pulmonalklappen etwas friiher als die
Aortenklappen. Diese Erklirung kann fiir manche Fille wohl
gelten; wire sie immer richtig, dann miilte die Verdopplung
immer auch deutlich iiber der Aorta zu héren sein und nicht,
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wie es meistens der Fall ist, am besten iiber der Pulmonalis.
Darum wurde auch die Vermutung ausgesprochen, es konnte
sich um einen ungleichzeitigen Schlufl der Pulmonalklappen
selbst handeln. Der erweiterte Konus der Pulmonalarterie und
das Pulmonalostium, das durch den erweiterten, linken Vor-
hof nach vorn gedréngt wird, werden durch die vordere Brust-
wand komprimiert, die drei Pulmonalklappen liegen nicht
mehr in derselben Hoéhe und schlieffen nicht mehr gleichzeitig.
Gegen diese Erklirung wird angefiihrt, daB es sich da nur
um sehr geringe Zeitunterschiede handeln kann, fir sie spricht,
daf man die Verdopplung des 2.Tones zuweilen iiber der
Pulmonalis palpiert, sie also dort auch entstehen diirfte.

Von der Spaltung des 2. Herztones ist ein dritter Herzton
zu unterscheiden, der kurz (ungefihr 0,1 Sekunde) nach dem
2. Herzton, am besten im 4. Interkostalraum, auf dem halben
Wege zwischen Herzspitze und linkem Sternalrand, gehort
wird. Er entsteht durch die Offnung (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-
gerdusch noch durch ein kurzes Intervall getrennt.

Von der uncharakteristischen Spaltung des 2. Herztones
ist dieser Ton nur durch den tieferen Sitz seines Punctum
maximum zu unterscheiden.

Nicht selten zeigen Mitralfehler ein systolisches Geradusch
iiber der Pulmonalis. Dieses Gerdusch kann sehr laut und
rauh sein; es kann mit einem Schwirren verbunden sein; es
kann das auskultatorische Bild beherrschen. Als eine Ur-
sache fiir dieses Gerdusch wird die schon erwihnte Kompres-
sion der Pulmonalarterie durch die vordere Brustwand an-
gegeben (funktionelle, supravalvulire Pulmonalstenose). Eine
andere, sicher fiir viele Fille zutreffende Erklérung fiir dieses
Gerdusch besteht darin, daB im Verlaufe einer Mitralstenose
eine Erweiterung der Pulmonalarterie und eine Erweiterung
der rechten Kammer auftritt, so daBl der normal weite Klappen-
ring als relative Stenose wirkt.

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

Dieses Gerdusch wurde als ,Gerdusch des hohen
Druckes bezeichnet. KEine ansehnliche Drucksteigerung im
kleinen Kreislauf kann eine so starke Erweiterung der Pul-
monalarterie herbeifiihren, dafl der Klappenring mitgedehnt wird
und die — sonst gesunden — Klappen schluBunféhig werden.

Die relative Pulmonalklappeninsuffizienz wird vielfach als
Seltenheit angesehen. Man wird sie tatséchlich unter 100 Mi-
tralstenosen, die man in der Serie unter-
sucht, vielleicht nur einmal finden. Hat > ¢
man aber Gelegenheit, eine groflere Zahl
von Mitralstenosen immer wieder, Jahre
hindurch, zu beobachten, dann wird man
das weiche, diastolische Gerdusch links
unten am Sternum h&ufig horen. Es
tritt nur dann auf, wenn Zeichen von
Drucksteigerung im kleinen Kreislauf
bestehen; man findet es also nicht (es Abb. 6. Orthodiagramm
verschwindet, wenn es schon vorhanden :ﬁ‘;rzf;ttﬁg‘;‘lﬁflo‘;;‘f
war), wenn durch eine Insuffizienz des  klappeninsutfizienz
rechten Herzens der Druck im kleinen (anatomischeKontrolle).
Kreislauf absinkt. Immer ist ein sehr
lauter 2. Pulmonalton zu horen, 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 die Unterscheidung zwischen einer Aorten-
klappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose und einer relativen
Pulmonalklappeninsuffizienz bei einer Mitralstenose ermég-
licht wird. Besteht eine Aortenklappeninsuffizienz, so wird der
Gefaflschatten durch die erweiterte Aorta breiter sein, das
Herz wird manchmal keine rein mitrale Konfiguration zeigen,
es besteht gewohnlich ein mitralisiertes Aortenherz, an der
Aorta wird man manchmal einen Pulsus celer sehen.

Das Auftreten einer relativen Pulmonalklappeninsuffizienz
wirkt sich auf das subjektive Befinden der Kranken mit einer
Mitralstenose giinstig aus. Durch das diastolische Zuriick-
flieBen einer gewissen Blutmenge aus der Pulmonalarterie in
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die rechte Kammer kommt es zu einer Druckentlastung im
kleinen Kreislauf, die Zeichen der Lungenstauung werden
weniger ausgesprochen sein, Dyspnoe und Zyanose nehmen
ab, die Liungenfelder werden rontgenologisch heller. So wirkt
die relative Pulmonalklappeninsuffizienz als Sicherheitsventil
fiir den kleinen Kreislauf.

Es muBl aber besonders betont werden, dall der auskul-
tatorische Befund allein eine Differentialdiagnose zwischen
einer Aortenklappeninsuffizienz und einer Pulmonalklappen-
insuffizienz bei einer stdrkeren Mitralstenose nicht erlaubt.
Das Fehlen peripherer Zeichen von Aortenklappeninsuffizienz
ist nicht verwertbar, da sie bei einer stirkeren Mitralstenose
vollstindig verschwinden konnen. Auch das Kommen und
Gehen des Gerdusches 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 Erkldrung verlangt noch die Hiufigkeit der relativen
Pulmonalklappeninsuffizienz. Sie steht im auffallenden Ge-
gensatze zur Seltenheit der relativen Aortenklappeninsuffizienz.
Ursache dafiir ist zweifellos zunéchst der anatomische Aufbau
der Wurzel der Pulmonalarterie, die schwicher ist als die der
Aorta. Ein weiterer Grund hierfiir liegt darin, daB nach
neueren anatomischen Untersuchungen, die jede rheumatische
Erkrankung begleitende Myokarditis mit Vorliebe in der
Gegend des Konus der Pulmonalarterie und an der Wurzel
der Pulmonalis selbst liegt. Es kommt dabei zu Zerstérungen
in der Wand der Arteria pulmonalis, so daB Bilder, &hnlich
wie bei einer Mesaortitis entstehen; man spricht auch von
einer Mesopulmonitis rheumatica.

Eine relative Pulmonalklappeninsuffizienz findet man
manchmal auch bei anderen, den Druck im kleinen Kreislauf
erh6henden Zustinden, so bei einer fibrosen Tuberkulose,
Pleuraschwarten und Kyphoskoliosen. Auch die Akzentuation
und Spaltung des 2. Pulmonaltones, das systolische Ger#dusch
iiber der Pulmonalis werden bei diesen Zustinden gefunden.

Die Mitralinsuffizienz.
Die Mitralinsuffizienz galt frither vielfach als recht h#u-
figer Klappenfehler. Versteht 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 gehort, sie ist
stumm. Reine, endokarditische Mitralinsuffizienzen sind so
selten, dal auch dann, wenn man nur das systolische Gerdusch
einer Mitralinsuffizienz hort, immer die Stenose zugleich mit-
diagnostiziert werden darf. Friiher oder spiter zeigt es sich,
dall man dazu das Recht hatte.

Es gibt aber aufler der endokarditischen Form der Mitral-
insuffizienz noch eine relative Mitralinsuffizienz. Jede stirkere
Dilatation des linken Herzens kann zu einer Schluf-
unfdhigkeit der Klappen fiihren, wenn ent-

weder der Klappenring mit erweitert wird, &

oder die Papillarmuskeln durch die Erweite- X %
rung der Kammer tiefer herunterriicken ,5”
und die nicht dehnbaren Chordae tendineae

dann nicht mehr weit genug hinaufreichen, o

um einen vollstindigen KlappenschluBl bei

der Systole zu ermdglichen. Man findet die App. 7.  Grob-
relative Mitralinsuffizienz bei Aortenfehlern, schematische Dar-
Hypertensionen, Myokarderkrankungen und ff;:}::;igﬁ;ﬁy%:‘:
allen anderen Zustinden, die zu einer Er- haltnisse bei der
weiterung der linken Kammer fiihren. Mitralinsuffizienz.

Der Puls ist bei der Mitralinsuffizienz
kaum verdndert, er kann auch bei schwerer Schluflunféhig-
keit der Klappe normal sein. Das wird klar, wenn wir uns
mit Hilfe eines Schemas (Abb.7) die Vorginge bei der In-
suffizienz der Mitralklappe vergegenwirtigen.

Nehmen wir an, daB der linke Vorhof normalerweise eine
Fiillung von 60 ccm hat, so werden in der Diastole diese 60 ccm
in die Kammer fliefen und durch die Kammersystole in die
Aorta getrieben werden. Tritt plotzlich eine SchluBunféhigkeit
der Mitralklappe auf, so wird in der Systole eine gewisse Blut-
menge, beispielsweise 20 ccm, in den Vorhof zuriickgeschleu-
dert werden, es werden nur 40 ccm in die Aorta gelangen, das
Schlagvolumen, der Puls ist kleiner. Das gilt aber nur fiir
eine, fiir die erste Systole. In der n#chsten Diastole werden
ndmlich nicht mehr 60 ccm, wie frither, sondern 60 + 20 ccm
vom linken Vorhof in die Kammer gelangen, und wenn diese
sich nunmehr kontrahiert, werden wohl wieder 20 ccm durch
die insuffiziente Klappe in den linken Vorhof zuriickgetrieben,
aber 60 ccm, also das mnormale Schlagvolumen, in die Aorta
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gelangen. Der kleine Puls, den man bei jenen Mitralfehlern,
bei denen nur die Insuffizienz auskultatorisch feststellbar ist,
manchmal findet, ist durch die begleitende, stumme Mitral-
stenose bedingt.

Die Palpation ergibt — zum Unterschiede von der Mitral-
stenose — einen nach aufllen und unten verlagerten Spitzen-
stoBl, da die linke Kammer friihzeitig erweitert ist. Zuweilen
besteht ein systolisches Schwirren in der Gegend der Herz-
spitze. Die iibrigen Pulsationsphdnomene, besonders die an
der Pulmonalis, gleichen v&llig den bei der Mitralstenose be-
schriebenen. Perkutorisch findet man schon friihzeitig eine
mitrale Konfiguration; der linke Ventrikel ist aber — im
Gegensatze zur Mitralstenose — erweitert. Auch der linke
Vorhof kann enorm dilatiert sein.

Die Auskultation ergibt ein systolisches Geréusch an der
Herzspitze. Solche Ger#dusche an der Spitze findet man aber
auch héufig beim Herzgesunden. So wurden sie bei rund 20%,
von Rekruten, also vollstindig gesunden, jungen Leuten, ge-
hort. Diese sogenannten akzidentellen oder funktionellen Ge-
riusche bei Gesunden konnen sehr laut sein, sie werden
manchmal sogar auf Distanz gehért und kénnen auch von
Schwirren begleitet sein. Sie sind manchmal rauh und mehr
schabend, ein andermal zischend und pfauchend oder musi-
kalisch. Hat man durch Zufall Gelegenheit, ein solches Herz
bei der Autopsie zu sehen, dann fehlt jede Verdnderung, die
als Ursache des Gerdusches angeschuldigt werden kénnte.

Die Frage nach der Entstehung dieser Gerdusche wird am
besten mit einer Gegenfrage beantwortet. Wie kommt es, dal
so viele Normale kein systolisches Gerdusch haben? Wenn man
bedenkt, wie das Blut mit enormer Kraft durch die engen
Ostien in die gewundenen GefidfBe geprefit wird, so ist es doch
viel erstaunlicher, daB normalerweise so oft keine Ger#usche
gehort werden. Aber auch jene Gesunde, die in Ruhe ganz
reine Tone haben, weisen sofort ein Gerdusch auf, wenn aus
irgendeinem Grunde die Geschwindigkeit der Blutstromung
beschleunigt ist. So nach Arbeit, im Fieber, beim Auftreten
einer Hyperthyreose oder einer schweren An#&mie. Bei allen
diesen vier Zustinden sind systolische Ger#dusche die Regel.

Wihrend also Gesunde sehr laute systolische Gerdusche
haben konnen, kommen andererseits bei Mitralinsuffizienzen
sehr leise Gerdusche vor. Auch hier darf aus der Lautheit
der Gerdusche kein Schlull auf den Grad des Klappenfehlers
gezogen werden. Besteht eine geringgradige Insuffizienz der
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Klappe, dann stréomt das Blut durch eine enge Offnung
in den linken Vorhof zuriick, das Gerdusch kann laut sein.
Ist aber eine hochgradige Mitralinsuffizienz vorhanden, besteht
eine breite Kommunikation zwischen linker Kammer und
linkem Vorhof, dann ist oft gar kein Gerdusch oder nur ein
sehr leises Gerdusch horbar. Es konnen also auch Mitral-
insuffizienzfélle stumm sein.

Eine sichere Entscheidung zwischen einem organischen
und einem funktionellen systolischen Gerdusch ist nicht még-
lich. Der ,,Charakter®, die Art des Gerdusches, erlaubt keine
Unterscheidung. Es ist moglich, daB zwei Kranke in demselben
Zimmer nebeneinander liegen, die beide systolische Ge-
rdusche mit ganz gleichen akustischen Eigenschaften haben.
Und doch kann das eine Gerdusch ein ganz harmloses, akzi-
dentelles sein, wihrend das andere durch eine schwere Mitral-
insuffizienz entsteht. Es gibt kein typisches Mitralinsuffizienz-
gerdusch.

Man hat sich natiirlich angesichts dieser Schwierigkeiten
bemiiht, auf anderem Wege zu entscheiden, ob ein Ger#dusch,
das man beim Untersuchten findet, durch eine organische
Klappenerkrankung entsteht, oder ob es harmlos und zu ver-
nachléssigen ist. Es handelt sich da um eine sehr wichtige
Frage, die jeden Tag an den Arzt herantritt.

Es werden hierzu zahlreiche Unterscheidungsmerkmale
angegeben. So wird sehr viel Gewicht auf die Verstirkung
des 2. Pulmonallones gelegt. Man muB 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 spiter, wenn sie infolge
einer Rechtsinsuffizienz und Leberschwellung wieder abnimmt,
kann jede Akzentuation fehlen. Da man aber bei Jugendlichen
normalerweise einen sehr lauten 2. Pulmonalton héren kann,
Jugendliche h#ufig ein systolisches Gerdusch an der Spitze
haben, im Wachstumsalter iiber Herzklopfen und Atemnot
klagen konnen, ist es begreiflich, daf die Diagnose Mitral-
insuffizienz hdufig bei vollstindig gesunden, jungen Leuten
gestellt wird. Wie hdufig sieht man alte Leute, die angeben,
der oder jener beriihmte Arzt habe vor 40 oder 50 Jahren bei
ihnen eine Insuffizienz der Mitralklappe diagnostiziert! In
Wirklichkeit hat sie nie bestanden, es handelte sich um ein
akzidentelles Gerdusch. Die Angabe mancher Kinderirzte, eine
in frither Jugend erworbene Mitralinsuffizienz konne spiter
verschwinden, trifft wohl kaum zu und ist durch die hiufigen,
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eben erwihnten Fehldiagnosen zu erkldren. Kein Klappen-
fehler wird so haufig félschlich diagnostiziert wie die Mitral-
insuffizienz. Was aber die Diagnose ,Herzklappenfehler® fiir
einen Kranken bedeutet, welchen Einfluf} sie auf seine Psyche,
seine ganze Entwicklung nimmt, ist leicht zu ermessen.

Oft wird zur Unterscheidung zwischen organischen und
funktionellen Gerduschen an der Herzspitze angegeben, daf
systolische Ger#dusche, die auf eine Mitralinsuffizienz zuriick-
zufiihren sind, im Liegen lauter werden, funktionelle Geridusche
dagegen im Stehen. Das stimmt in vielen Fillen (auch Mitral-
stenosengerdusche sind oft im Liegen lauter). Es gibt aber
héufig Ausnahmen, so dal gerade bei schwer erkennbaren
Fillen die Diagnose auf diesen Befund nicht gestiitzt werden
darf.

Von anderen Autoren wieder wird behauptet, dal Mitral-
insuffizienzgerdusche gegen den Riicken hin ausstrahlen, wih-
ren funktionelle Gerdusche nur iiber dem Herzen gehort wer-
den. Auch das trifft nicht zu. Ob ein Ger#usch sich gegen den
Riicken zu fortpflanzt, hingt nur von seiner Lautstirke und
seiner Schwingungszahl, nicht aber davon ab, ob es auf eine
organische Klappenverdnderung zuriickzufiihren ist.

Auch das Fehlen des ersten Tones an der Herzspitze (be-
dingt durch die Schlufiunfihigkeit der Klappen) soll fiir eine
Mitralinsuffizienz charakteristisch sein. Die Tatsache jedoch,
daB die Mitralinsuffizienzen gewdhnlich von einer Mitral-
stenose begleitet sind und diese den 1. Ton an der Spitze sogar
verstirkt, hat zur Folge, dall bei den meisten Mitralinsuffi-
zienzen ein sehr lauter erster Ton an der Spitze gefunden wird.

Aus all dem Vorgebrachten folgt, daff man nie mit dem
Hérrohr, 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 Vergréferung des linken Vorhofes und
der linken Kammer vorhanden sind. Bei der Mitralinsuffizienz
ist der linke Vorhof im Gegensatze zur Mitralstenose sehr
friihzeitig erweitert. Wéhrend bei dieser der linke Vorhof eine
Zeitlang durch Hypertrophie allein die Kompensation erméog-
lichen kann und das Hindernis iiberwindet, die Dilatation erst
spiter, sekundir eintritt, kommt es bei der Mitralinsuffizienz
schon primér zu einer Dilatation. Gleich vom Anfang an wird
der linke Vorhof von zwei Seiten her gefiillt, riickldufig von
der Kammer und in normaler Weise von den Pulmonalvenen
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her. Die Erweiterung des linken Vorhofes kann enorme Grade
erreichen, man spricht sogar (zu Unrecht) von Aneurysmen
der Vorhoéfe. Die stirkere Erweiterung kommt vielleicht auch
dadurch zustande, daB das unter Kammerdruck in die Vorhéofe
zuriickflieBende Blut die diinne Vorhofwand direkt, aktiv aus-
weitet (dynamische Dilatation). Zugleich und parallel mit der
Erweiterung des linken Vorhofes kommt es auch 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 nicht feststellen (findet man nicht die typische
Dimpfung links parasternal im 2. Interkostalraum), dann ist
man verpflichtet, einen solchen Fall zur Sicherstellung der
Diagnose zum Roéntgenologen zu schicken; diesem wird die
spezielle Frage nach dem Verhalten des linken Vorhofes vor-
gelegt. Durchleuchtet man einen normalen Menschen in der
rechten, vorderen Schréigstellung und 148t ihn Bariumbrei oder
eine Bariummarmelade schlucken, so sieht man den Osophagus
gerade nach abwirts ziehen. Ist aber der linke Vorhof er-
weitert, so wird der Osophagus nach hinten gedringt und zieht
in einem mehr oder minder ausgesprochenen Bogen nach
unten. Findet man bei dieser Untersuchung normale Verhilt-
nisse, so empfiehlt es sich, den Kranken nach einiger Zeit wie-
der zu bestellen. Wenn der linke Vorhof auch dann noch
normal gefunden wird, darf man eine Mitralinsuffizienz auch
dann ausschliefen oder als sehr geringgradig und darum be-
deutungslos ansehen, wenn ein ,,typisches“ Ger#usch besteht.

Befolgt man diese Regeln, dann wird man die reine Mitral-
insuffizienz so selten diagnostizieren wie sie vorkommt. Man
wird dann aber auch finden, daB sie viel ernster zu beurteilen
ist, als es noch vielfach geschieht. Die Ansicht, daf Mitral-
insuffizienzen relativ lange ausgezeichnet kompensiert bleiben,
ist verstindlich, wenn man bedenkt, wie hiufig dieser Klappen-
fehler beim Gesunden diagnostiziert wird. Stellt man die Dia-
gnose aber nur dort, wo sie berechtigt ist, dann findet man
bald, daB reine Mitralinsuffizienzen oder kombinierte Mitral-
fehler, mit Uberwiegen der Insuffizienz der Klappe, in relativ
kurzer Zeit das Bild der vollen und irreparablen Dekompen-
sation zeigen. Wir sahen ja, dall zugleich mit der friihzeitigen
Erweiterung des linken Vorhofes auch eine parallelgehende
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 Uber-
fiilllung der linken Kammer auch dann verhindert, wenn der
linke Vorhof stark erweitert ist.

Die Unterscheidung zwischen der endokarditischen und
der relativen Mitralinsuffizienz ist schwierig. Sie ist hiufig
auf Grund des Herzbefundes allein nicht durchfiihrbar. Be-
steht gleichzeitig eine sichere Mitralstenose, dann kann man
wohl sicher sein, daB die Mitralinsuffizienz durch eine Endo-
karditis verursacht ist. Hort man aber nur ein systolisches
Gerdusch 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 wihrend der Behandlung zurtick,
dann wird man mit Recht eine 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 Erkraan-
kungen, welche zu einer Erweiterung des linken Ventrikels
fithren k6nnen (Hochdruck, luische Aorteninsuffizienzen, Myo-
karderkrankungen), zu einer Diagnose kommen. Manchmal
hilft die Anamnese: Ein Fall mit endokarditischem Mitral-
vitium klagt iiber zunehmende Atemnot nach Anstrengungen,
ein Kranker mit relativer Mitralinsuffizienz hat auBerdem
die typische paroxysmale néchtliche Atemnot durch das Ver-
sagen der linken Kammer.

Die Trikuspidalinsuffizienz.

Die Trikuspidalinsuffizienz gehort zu den Klappenfehlern,
die immer noch sehr hiufig iibersehen werden. Als isolierte
organische Klappenerkrankung ist sie allerdings sehr selten.
Als Begleiterscheinung einer endokarditischen Verénderung
der Mitral- und Aortenklappen aber findet man eine Endo-
karditis der Trikuspidalklappen relativ hdufig. Noch hiufiger
ist die relafive Trikuspidalinsuffizienz, welche durch eine
stirkere Erweiterung der rechten Kammer in #hnlicher 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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méglich. Nur dann, wenn die Zeichen der Trikuspidalinsuf-
fizienz wihrend der Behandlung unter unseren 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 konnen.

Man sollte bei der Trikuspidalinsuffizienz dieselben Zei-
chen am rechten Herzen erwarten, die man bei der Mitral-
insuffizienz am linken findet. Also zunichst eine Erweiterung
des rechten Vorhofes und der rechten Kammer. Das sind aber
durchaus keine fiir die Trikuspidal- -
insuffizienz allein typischen Befunde, i
weil recht ansehnliche Erweiterungen \
des rechten Herzens bei Mitralvitien
oder Myokarderkrankungen auch ohne
Trikuspidalinsuffizienzen vorkommen,
wenn auch zugegeben werden muBl, dafl
die Erweiterung des rechten Vorhofes
bei voll entwickelten Trikuspidalinsuf- Abb. 8. Orthodiagramm

fizienzen sehr ansehnlich sein kann  einerrelativenTrikuspidal-
insuffizienz bei einem

(Abb- 8)- Mitralvitium (anatomische
Das systolische Gerdusch, das Kontrolle).

man am unteren. Brustbeinende, an

der Auskultationsstelle des Trikuspidalostiums, erwarten
sollte, fehlt meistens vollstindig. Wé&hrend bei den an-
deren Klappenfehlern die stumme Variante die Ausnahme
ist, bildet sie bei der Trikuspidalinsuffizienz die Regel. Da die
meisten Arzte Klappenfehler noch immer nur mit dem Stetho-
skope diagnostizieren, werden die Trikuspidalinsuffizienzen in
der Regel iibersehen. Nach unserer Erfahrung, die sich auf
eine sehr grofle Zahl auch autoptisch sichergestellter Fille
bezieht, sind bei der Trikuspidalinsuffizienz deutliche Ge-
rdusche, die nur iiber der Trikuspidalis gehort werden und
sicher nicht von der Mitralis, Aorta oder Pulmonalis fort-
geleitet sind, nur ausnahmsweise zu finden. Dal ein Gerdusch
iiber der Trikuspidalis anders klingt als etwa an der Aorta,
besagt noch nicht, daB es nicht dasselbe Gerdusch ist. Bei der
Fortleitung kann sich der Charakter eines Gerdusches #ndern,
es wird gewissermallen , filtriert“. Die Ursache fiir das hiufige
Fehlen der Trikuspidalinsuffizienzgeriusche ist nicht bekannt.
Die Klappe liegt nicht sehr tief, die Fortleitungsbedingungen
zur Thoraxoberfliche sind gut. Fiir manche Fille mag die

6*
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Erkldrung gelten, dal es sich um hochgradige Insuffizienzen
handelt, bei denen (wie bei den Mitralinsuffizienzen) die Ge-
riausche wegen der breiten Kommunikation zwischen Kammer
und Vorhof fehlen.

Liegt eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann flieft das
Blut bei der Systole der rechten Kammer nicht nur in die Pul-
monalarterie, sondern auch riickldufig in den rechten Vorhof
zuriick. Im erweiterten rechten Vorhof wird das zuriick-
flieBende Blut abgefangen; da kein typisches Gerdusch zu
horen ist, auch sonst kein Ph#nomen, das die Diagnose er-
moglicht, zu finden ist, kann eine Trikuspidalinsuffizienz un-
erkannt bleiben. Recht bald kommt es aber zu einer Stauung
im rechten Vorhofe, besonders dann, wenn Vorhofflimmern
auftritt; der Vorhof ist dann nie ganz leer, sondern immer mit
Blut gefiillt; die von der Kammer durch die insuffiziente Klappe
zuriickflieBende Blutmenge wird jetzt auch dann, wenn sie
gering ist, eine Pulswelle hervorrufen, die durch die offenen
Einmiindungen der groBen 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 typische Zeichen.

Normalerweise kann beim gesunden Menschen am Halse
eine Venenpulsation gesehen werden, die sich aus drei Wellen
zusammensetzt. Wir sehen in Abb.9a zun#chst die a-Welle,
die im Zusammenhange mit der Vorhofsystole entsteht, dann
die c- und d- (v-) Wellen, die durch die Kammersystole ent-
stehen; die c-Welle liegt am Beginn, die d-Welle am Ende der
Kammersystole; wédhrend eines groflen Teiles der Kammer-
systole bleibt die Vene leer; niormalerweise besteht systolisch
zwischen den beiden Wellen eine Senkung; man nennt deshalb
den normalen, physiologischen Venenpuls negativ; denn gerade
wihrend des Hauptteiles der Systole ist die Vene leer, es be-
steht im Venenpuls ein Wellental.

Liegt aber eine Trikuspidalinsuffizienz vor, dann wird
wihrend der Systole Blut von der Kammer riicklaufig gegen
den Vorhof getrieben und von dort auch in das Gebiet der
Vena cava stuperior geleitet. Es verschwindet dann das
Wellental zwischen der c- und der d-Welle und beide ver-
schmelzen zu einer groBen Welle. Besteht Vorhofflimmern,
kontrahiert sich also der Vorhof nicht mehr, dann ver-
schwindet auch die a-Welle aus dem Venenpuls und eine
groBe Welle pulsiert systolisch den Hals hjnauf, gegen das
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Ohrlippchen (s. Abb. 9b). Manchmal fangt sich diese Pul-
sation in einer Venenklappe, meist 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 Féllen oft
gestaut, unter hohem Druck und pulsieren nicht. Die Vene,
auf die es ankommt, ist die Jugularis interna, die vom Musc.

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

sternocleidomast. iiberkreuzt wird. Durch die dauernde, mit
jeder Systole wiederholte Riickstrémung von Blut unter Kam-
merdruck in die Vene, kommt es zu einer zunehmenden Deh-
nung der Venenwand. Die Jugularis interna wird manchmal
so weit, dal 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 rechts stidrker als
links, da die linke Vena anonyma nahezu rechtwinkelig von
der Vena cava 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-



86 Die Klappenfehler.

halb der komprimierten Stelle, die riickldufige Pulsationswelle
ist aber darunter unveréndert 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 einigermafllen ausgesprochenen posi-
tiven Venenpuls die graphische Registrierung fiir die Diagnose
entbehren. Die Inspektion, das Auffinden einer grofen, an das
Ohrlappchen heranreichenden, systolischen Pulsation geniigt.

Das Zuriickschleudern des Blutes in die Halsvenen wird
von manchen Kranken sehr unangenehm empfunden. Sie hdren
ein Klopfen im Ohr, wahrscheinlich durch Knochenleitung
verstirkt, regelm#éfBig bei Sinusrhythmus, unregelmillig bei
Flimmern, entsprechend dem Rhythmus der Herzaktion. Es
wird durch eine bestimmte Kopfhaltung verstirkt, durch eine
andere vermindert. Auch iiber eine Beengung am Halse, gleich
der, die bei jeder stdrkeren Venenstauung auftritt, wird oft
geklagt.

Das kammersystolisch in den rechten Vorhof zuriick-
getriebene Blut gelangt micht 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 verursacht deren systolische Anschwel-
Iung, den systolischen Leberpuls. Eine systolische Pulsation
der Leber kann manchmal auch ohne Trikuspidalinsuffizienz
gefunden werden. So kann ein méchtig hypertrophiertes,
rechtes Herz durch das diinne Diaphragma die Leber systo-
lisch nach abwérts stofen und deren systolische KEigen-
pulsation vortduschen. Eine Aortenklappeninsuffizienz kann,
wie iiberall im Koérper, 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, dafl sie ,,expansiv ist. Palpiert man die Leber
némlich mit beiden H&nden, die in einiger Entfernung von-
einander angelegt werden, so findet man, dafl ihr Volumen
systolisch zunimmt, sie also nicht nur nach unten gedriickt
wird, wie etwa bei einer Rechtshypertrophie, auch keine von
der Tiefe herauf mitgeteilte Pulsation (von der Aorta her) be-
steht, man tastet vielmehr ein langsames, systolisches An-
schwellen der Leber nach allen Richtungen.

Eine starke Leberpulsation verursacht schon bei der
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bloBen Inspektion eine 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 dringt, entsteht eine
charakteristische Schaukelbewegung. Die sehr groBle Leber
ist meistens nicht druckempfindlich. Nur bei akut entstandenen
Trikuspidalinsuffizienzen 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 Leber
bedingt ist, bewirkt ein weiteres, fiir eine #ltere Trikuspidal-
insuffizienz charakteristisches Zeichen — einen Aszites. Es
gelingt anfinglich durch die moderne Diuresetherapie leicht,
ihn zu beseitigen, bald wird er aber immer hartnéckiger und
ist schwer zu bekédmpfen. Es ist jedoch meistens noch jahre-
lang moglich, ohne Aszitespunktion auszukommen; dadurch,
daB Patienten dieser Art durch die jetzt iibliche Therapie mit
den Hg-Diureticis lénger am Leben bleiben, kommt es durch
die fortgesetzte Leberstauung h#ufiger zur Ausbildung einer
Stauungszirrhose der Leber.

Eine Zyanose ist — wie besonders hervorgehoben werden
mufl — trotz der enormen Dilatation des rechten Herzens kein
obligates Zeichen einer Trikuspidalinsuffizienz. Das wird ver-
standlich, wenn wir bedenken, dafl die Erweiterung des rechten
Herzens und die damit verbundene Leberschwellung 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 entstehi, weil
dann durch die akute Insuffizienz des rechten Herzens gréBere
Blutmengen vor dem Herzen angesammelt sind und weniger
Blut der Lunge und damit auch dem groBen Kreislauf zu-
stromt. Die Lungenfelder sind, iibereinstimmend 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
iiber Atemnot, solange sie ein gewisses, bescheidenes Maf von
korperlicher Anstrengung nicht iiberschreiten. Nichtliche,
paroxysmale Atemnot haben diese Fille 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, dal das Auftreten
einer Trikuspidalinsuffizienz eine schwere und unangenehme
Komplikation bedeutet, kann nicht ohne Einschrinkung zu-
gestimmt werden. Wir verfiigen iiber Félle mit organischer
(vereinzelt auch relativer) Trikuspidalinsuffizienz, die seit
vielen Jahren in Beobachtung stehen und dauernd in einem
sehr ertriglichen Gleichgewicht gehalten werden konnen. Das
Auftreten einer Trikuspidalendokarditis zugleich mit einer
Mitralendokarditis, verhindert eine stirkere Lungenstauung im
spiteren Verlaufe des Klappenfehlers; tritt bei einem Mitral-
vitium eine relative Trikuspidalinsuffizienz hinzu, dann wirkt
diese als Entlastungsventil fiir den kleinen Kreislauf und fithrt
eine sehr deutliche Verminderung der Atemnot herbei; die
ersten Erscheinungen (die schmerzhafte Leberschwellung und
die Odeme) konnen allerdings alarmierend wirken. Die Leber-
schmerzen verschwinden aber bald und die Odeme konnen
leicht behandelt werden; was bestehen bleibt, ist die vermin-
derte Lungenstauung mit allen ihren fiir das subjektive Be-
finden des Kranken wohltitigen 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
Gerdusche an der Auskultationsstelle der Trikuspidalklappe
kommen bei der Trikuspidalstenose praktisch nicht vor; wir
haben sie wenigstens bei der groflen Zahl der von uns ldngere
Zeit beobachteten, autoptisch kontrollierten Fé#lle nie gehort.
Es gibt aber auch keine charakteristischen Pulsationsphino-
mene, die uns, wie bei der Trikuspidalinsuffizienz, zur Dia-
gnose verhelfen. Die sehr méchtig geschwollene Leber, die
sehr hochgradige Erweiterung des rechten Vorhofes sind bei
der Trikuspidalstenose regelméBig vorhanden, aber nicht fiir
sie charakteristisch. Auch eine sehr hohe Vorhofzacke im
Leberpuls (durch die Hypertrophie des rechten Vorhofes ver-
anlaBt) ist fiir die Diagnose nicht ausreichend, da sie auch bei
anderen Zustdnden vorkommt.

Findet man bei einem Herzklappenfehler (Mitral- oder
Aortenfehler) eine starke Erweiterung des rechten Vorhofes
und eine sehr méchtige Leberschwellung ohne Zeichen von
Trikuspidalinsuffizienz und ohne Zeichen von Adhésionen im
Gebiete der Vena cava 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 Venenpuls bei einer Trikuspidal-
insuffizienz trotz zunehmender Herzerweiterung und Dekom-
pensation allméhlich verschwinden. Man wird dann das Recht
haben, eine Trikuspidalendokarditis anzunehmen, bei welcher
die zunehmende Stenose die Insuffizienzzeichen immer mehr
zurtickdréngt.

Die Aortenklappenstenose.

Die Aortenklappenstenose wird vielfach als seltener
Klappenfehler bezeichnet, was zumindest fiir Wiener Ver-
hiltnisse sicherlich nicht zutrifft. Sie kommt nach unseren
Erfahrungen héufig vor, wird allerdings nur dann, wenn sie
hohere 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 hoheren 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 Tatsache, dal ein Verwachsen der
Klappen miteinander ohne entziindliche Vorginge schwer
verstindlich ist, macht es unwahrscheinlich, dafl ein rein
degenerativer Prozel als Ursache dieser Aortenklappen-
stenosen in Frage kommt. Es diirfte vielmehr auch hier ein
schleichender, endokarditischer Prozell vorgelegen haben, der
ganz latent ablief. Es besteht eine weitgehende Analogie zu
den sich allm#hlich entwickelnden Mitralstenosen, bei denen
die Anamnese, wie wir sahen, gleichfalls oft negativ ist. Bei
beiden Klappenfehlern ist ein allméhliches 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 schlieft diese Diagnose allein schon
eine Aortenklappenstenose aus, wenn man nicht annehmen
will, daB neben der Mesaortitis noch ein endokarditischer
ProzelB besteht, was nicht sehr selten vorkommt.

Die Aortenklappenstenose gehdrt zu den bestkompensier-
baren Klappenfehlern. Sie kann jahrzehntelang bestehen,
ohne dafl der Kranke Herzbeschwerden hat. Wir sahen wieder-
holt, da Kranke, die nachgewiesenermaflen seit der friihe-
sten Jugend eine Aortenklappenstenose hatten, erst im
6. Lebensjahrzehnt, oder noch spéter, die ersten Herzbe-
schwerden bekamen. Ebenso wie beim Hochdruck, hat auch
hier der linke Ventrikel gegen einen erhéhten Widerstand
anzuarbeiten. Wahrend aber bei den verschiedenen Hoch-
druckformen doch frither oder spater Gefall-, Nierenkomplika-
tionen auftreten, fehlen diese bei der Aortenklappenstenose
vollkommen. Zudem entwickelt sich der Hochdruck oft sehr
rasch, wihrend die Aortenklappenstenose ganz allmihlich im
Verlaufe von Jahren hhere Grade erreicht. Der Herzmuskel
hat so Gelegenheit, durch eine mé#chtige Hypertrophie sich
umzustellen, um die Mehrarbeit, die von ihm gefordert wird,
zu leisten. Das geschieht in einem so vollkommenen Mafe,
dafl Kranke, die mit einer hochgradigen Aortenklappen-
stenose beschwerdefrei Sport treiben, schwierige Bergtouren
machen, keine Seltenheit sind.

Nicht nur die Tatsache, dafl der méchtige, linke Ventrikel
die Kompensation besorgt und dafl die Aortenklappenstenose
sich ganz langsam entwickelt, sondern auch ein weiterer Be-
fund erklidrt uns die lange, vollkommene Kompensation bei
der Aortenklappenstenose. Schon unter normalen Verhilt-
nissen sind die Aortenklappen wihrend des Hauptteiles der
Systole nicht weit offen, sie werden vielmehr ,,gestellt*, d. h.
sie legen sich durch Wirbelbildungen in der Aorta aneinander
und lassen nur eine schmale Offnung frei. Es besteht also
ein hoher Grad von ,,physiologischer Aortenklappenstenose®.
Versucht man im Tierversuche kiinstlich eine Aortenklap-
penstenose zu erzeugen, was sehr leicht gelingt, dann wird
man so lange keine deutliche Anderung in der Herzdynamik
finden, als nicht das letzte Drittel der Aortenéffnung steno-
siert wird, also eine sehr hochgradige Aortenstenose erzeugt
wird. Dementsprechend wird auch eine héhergradige Aorten-
klappenstenose keine bedeutungsvollen Folgen haben, so-
lange der Herzmuskel in gutem Zustande ist.

Da der linke Ventrikel allein durch seine Hypertrophie



Die Aortenklappenstenose. 91

lingere Zeit hindurch den erhhten Widerstand, der durch
die Stenose bedingt wird, iiberwinden kann und eine Hyper-
trophie keine rontgenologisch oder perkutorisch feststell-
bare Vergroflerung des Herzens hervorruft, kann man bei
der Aortenklappenstenose lange Zeit normal grofle, etwas
plumpe Herzen finden, bei denen nur eine stéirkere Rundung
des linken Ventrikelbogens auffillt. Erst spéter, 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 Fille von Aortenklappenstenose in ihrem An-
fangsteile stirker dilatiert. Dieser Befund iiberrascht, da
der kleine Puls, die Tatsache, dall das Blut nur ganz all-
méihlich in die Aorta gepreBt wird, eine Aorta erwarten 1B,
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 148t daran denken, dal keine
anatomische, sondern eine dynamisch bedingte Erweiterung
vorliegt. In diesem Sinne wurde auch angenommen, daf} der
méchtig hypertrophierte linke Ventrikel das Blut durch die
verengte Klappe mit solcher Wucht in die Aorta prelt, dafl
die Aortenwand allmé&hlich mehr und mehr gedehnt wird.
DaB bei einer (kongenitalen) Pulmonalstenose die Pulmonalis
unmittelbar oberhalb der Stenose erweitert ist, spricht fiir
die gegebene Erklirung. Die Frage ist aber noch nicht ent-
schieden. Ahmnliche, aber geringere dynamische Erweiterun-
gen der Aorta — die bei der Autopsie dann vermifit werden
— kommen bei Hyperthyreosen und Herzneurosen mit iiber-
erregter Herzaktion vor.

Der Puls bei der Aortenklappenstenose ist 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 minder starke Insuffizienz
der Klappe vorhanden ist, héingt es vom Grade des einen
oder anderen Klappenfehlers ab, ob der Pulsus celer oder
der Pulsus tardus iiberwiegt. 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 iiber 200 mm Hg) kénnen bei der
Aortenklappenstenose vorkommen. Die auskultatorische
Liicke (S.101) wird bei der Blutdruckmessung fast immer
gefunden.

Die Palpation des Thorax ergibt zuweilen einen heben-
den Spitzenstol, in der Mehrzahl der Fille wird er aber
trotz der enormen Hypertrophie des linken Ventrikels ver-
miBt. In der Gegend der Auskultationsstelle der Aorta wird
fast regelmidfig ein systolisches Schwirren gefiihlt. Es ist
meist sehr deutlich, schon in Riickenlage, manchmal aller-
dings nur beim Aufsitzen und Vorniiberneigen und bei maxi-
malem Exspirium zu finden. Je mehr die Aorta erweitert ist,
desto mehr nach rechts, infraklavikuldr auBBerhalb des rechten
Sternalrandes, wird das Schwirren getastet. Es kann (bei
leisem Gerdusch) manchmal fehlen. Andererseits bedeutet
ein systolisches Schwirren iiber der Aorta nicht immer eine
Aortenklappenstenose. Jedes systolische Aortengersusch, aus
welcher Ursache immer es entstehen mag, wenn es nur rauh
und laut genug ist, kann von Schwirren begleitet sein.

Die Auskultation ergibt ein langgezogenes, systolisches
Gerdusch an der Aorta, ein Gerdusch, das gewohnlich dem
Ohre sehr nahe klingt und rauh ist. Es hat ein 2. Punctum
maximum an der Herzspitze. Das Ger#usch allein ist aller-
dings nicht charakteristisch, weil auch bei einer Mesaortitis,
einer Atheromatose #hnliche Gerdusche vorkommen; auch
Aortenklappeninsuffizienzen, die ja regelmilig ein systoli-
sches Aortengerdusch haben, konnen mitunter ein sehr
rauhes, lautes, von einem Schwirren begleitetes, systolisches
Gerdusch in der Gegend der Aorta aufweisen. Die Aorten-
klappenstenosengerdusche sind aber dadurch ausgezeichnet,
daB sie nur von einem sehr leisen, in spéteren Stadien iiber-
haupt von keinem zweiten Ton gefolgt sind. Die Aorten-
klappen verwachsen miteinander, derart, dall ein verkalkter,
fester Ring entsteht, der keine einzelnen Klappen mehr auf-
weist. 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 Ger#usch bei der Mesaortitis oder
Atheromatose und jenem bei der Aortenklappenstenose. Die
erstgenannten Ger#dusche sind von einem normalen, oft so-
gar von einem akzentuierten zweiten Ton gefolgt.
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Das Gerdusch wird deutlich leiser, wenn die Herzkraft
nachliBt, wird lauter, wenn mit Digitalis wieder eine Kom-
pensation erreicht wird. Knopflochstenosen mit insuffizien-
tem linkem Ventrikel konnen sogar stumm sein. Man hort
dann tiiber der Aorta michis. Dasselbe kommt bei Aorten-
klappenstenosen vor, die von einer stirkeren Mitralstenose
begleitet sind. Der fast unfiithlbare Puls bei relativem Wohl-
befinden des Kranken, die Geringfiigigkeit der Beschwerden
ermoglichen auch ohne Gerdusche die Diagnose.

Findet man das Syndrom: kleiner, triger Puls, systoli-
sches Schwirren und systolisches Gerdusch iiber der Aorta,
kein zweiter Aortenton — dann ist die Diagnose leicht. Es
ist klar, daB sie schwieriger wird, wenn der Klappenfehler
weniger vorgeschritten ist, der Puls deswegen noch nicht
charakteristisch erscheint, der zweite Ton noch deutlich hor-
bar ist. In solchen Fillen ist eine sichere Entscheidung
manchmal unméglich. Die eine Aortenstenose begleitende
Aortenklappeninsuffizienz wird — obwohl sie fast immer
vorhanden ist — oft nicht gehort.

‘Wéhrend bei den Aortenklappeninsuffizienzen nicht
selten eine Tachykardie besteht, findet man bei Aortenklap-
penstenosen in der Regel eine langsame Herzschlagzahl. Sie
ist von Vorteil, denn es ist klar, dal eine Verlidngerung der
Systole fiir den Klappenfehler giinstig sein wird. Diese
Bradykardie bei den Aortenklappenstenosen tduscht oft und
verhindert die Erkennung einer beginnenden Dekompensation.

Als Folge der durch eine héhergradige Aortenklappen-
stenose Dbedingten Kreislaufverdnderungen, des kleinen
Pulses, der ungeniigenden Durchblutung der Organe und der
Unfahigkeit des peripheren Kreislaufs, sich plotzlichen An-
derungen anzupassen, treten im spéteren Verlaufe dieses
Klappenfehlers, besonders bei plétzlichen, briisken Bewegun-
gen und raschem Aufsetzen h#ufig Schwindelanfdlle auf.
Auch plotzliche Ohnmachtsanfille und sogar epileptiforme
Anfédlle sind nicht selten. Die Kranken werden wegen Epi-
lepsie, wegen Adams-Stokes-Anfille behandelt, ohne dal der
Zusammenhang mit der Aortenklappenstenose erkannt wird.
Diese wird in solchen Fillen meistens nicht diagnostiziert,
das Gerdusch nur auf eine Atheromatose zuriickgefiihrt.

Auf dhnliche Weise erkldren sich auch die angindsen
Schmerzen, die hiufig bei der Aortenklappenstenose gefun-
den werden; sie strahlen in den linken Arm aus, treten bei
Mehrbelastung des Herzens auf und kénnen ganz den Typus
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einer Angina pectoris aufweisen. Die ungeniigende Durch-
blutung der Xoronararterien bei dem hypertrophischen,
schwer arbeitenden Herzen der Aortenklappenstenosen fiihrt
bei Mehrbeanspruchungen zu relativer Minderdurchblutung
und zur Ischimie des Herzmuskels, die wihrend eines sol-
chen Schmerzanfalles auch elektrokardiographisch nachge-
wiesen werden kann (s. S.147).

Uber die Kombination von verschiedenen Klappenfehlern
wurde in den fritheren Kapiteln alles Wissenswerte mitgeteilt.



Hochdruck, Erkrankungen der Aorta und des Herz-
muskels.

Allgemeines.

Das grolle Heer der Myokard- und Gefdlerkrankungen
gehort zu den wichtigsten Kapiteln der Kardiologie; ihre Be-
deutung ist schon durch ihre enorme Hiufigkeit gegeben. In
der Klinik, den Vorlesungen, Kursen bekommt man aller-
dings oft einen falschen Eindruck, da dort die Klappenfehler
besonders gerne demonstriert, die Myokarderkrankungen wenig
beriicksichtigt werden. Die Klappenfehler bieten ja gewohn-
lich eine reichere Symptomatologie, so dafl ihre Bevorzugung
bei der Lehrtitigkeit schon aus didaktischen Griinden ver-
stdndlich wird. Ganz andere Erfahrungen macht der Arzt,
wenn er in die Praxis tritt. Da begegnet er nach Hunderten
von Fillen 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 Arzt anfanglich recht ver-
stdndnislos gegeniiber; sie weisen nicht die zahlreichen pal-
patorisch oder auskultatorisch wahrnehmbaren Phinomene
auf, wie die Klappenfehler, und dem, der nicht gelernt hat,
eine Anammnese zu verwerten oder das Herz richtig zu per-
kutieren, wird oft ein schwer erkrankter Herzmuskel noch
normal erscheinen. Leider lernen die meisten Kollegen die
Klinik der nunmehr zu besprechenden Erkrankungen erst in
der Praxis kennen, nachdem sie (hauptséchlich aber ihre
Kranken) viel 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-
gchiedenen Formen zu unterscheiden. Bei den Myokard-
erkrankungen wird aber alles noch vielfach in einen Topf
getan. Der eine sieht alles, was nicht Klappenfehler ist, als
Myokarditis an, der andere diagnostiziert i{mmer eine Myo-
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degeneratio cordis. Es mufl nicht besonders hervorgehoben
werden, daBl auch hier eine genauere Differenzierung fiir die
Prognose und die Behandlung von gréfiter Bedeutung ist.
Fiir die erste Orientierung h#lt 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 mufl man an eine der
Moglichkeiten denken, die wir nunmehr besprechen wollen.

Hypertension.

‘Wir miissen zunichst ausschliefen, dafl eine Hochdruck-
krankheit vorliegt und daf diese die Herzbeschwerden veran-
lafit. Es kann eine akute oder chronische Nephritis, es kann
eine Nephrosklerose oder eine ,,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 Differentialdiagnose der
Nierenkrankheiten zu besprechen. Dagegen soll ein kurzer
Uberblick tiber das so h#ufige und wichtige Krankheitsbild
des ,,essentiellen Hochdruckes* gegeben werden.

Die essentielle Hypertension ist eine ausgesprochen
hereditire Erkrankung. Man findet deshalb in der Anamnese
mit grofer Regelmifigkeit Angaben iiber Apoplexien, An-
gina pectoris, Herzschwiche, Blutdrucksteigerungen in der
Familie. ’

Nach den Untersuchungsergebnissen der letzten Jahre
ist es wohl sicher, dafl der Hochdruck Folge einer Verenge-
rung der prikapillaren Arterien in griofleren Gefalibezirken
ist. ,Er entsteht nicht durch qualitative oder quantitative
Anderungen der Blutmenge, wie man friiher glaubte, und eine
kriftige Herzaktion ist wohl Grundbedingung fiir sein Auf-
treten, nicht aber Ursache. Die Verengerung der peripheren
Gefille kann letzten Endes — nach den gegenwirtigen An-
schauungen — Folge zweier Mechanismen sein. Erstens kon-
nen gewisse, noch nicht genau analysierte Stoffe, ,pres-
-sorische Substanzen“, die bei solchen Kranken im Blut
kreisen, die prékapillaren Arterien verengern und so den
Blutdruck steigern. Stoffe dieser Art wurden auch bei einer
bestimmten Gruppe von Hochdruckféllen, 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 gekldrt; in den letzten
Jahren wurden zahlreiche Argumente dafiir beigebracht, dafl
diese Hochdruckform neurogen entsteht; es kann sich um
abnorme Vorginge in den ,Zentren” (zerebraler Hochdruck)
oder um abnorme Vasomotorenreflexmechanismen handeln.
Auch eine (vielleicht konstitutionell bedingte) abnorme Tonus-
lage, eine auf noch unbekannte Weise erworbene Anderung
der Wandbeschaffenheit der peripheren Arterien wird er-
wogen. Von einer einheitlichen Erklirung aller Hochdruck-
formen wird auf Grund der neueren Befunde mit Recht Ab-
stand genommen. Von der frither hdufig geduBerten Ansicht,
daB immer eine primére 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
das Stadium der schwankenden Blutdruckwerte genannt. Man
findet h&ufig bei der ersten Messung einen hohen Druck von
beispielsweise 200 mm Hg. Wiederholt man die Messung
einige Minuten spéter, 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. Jede psychische Erregung,
jede geistige und koérperliche Anstrengung treibt den Druck
in diesem Stadium in die Hohe. Nur wihrend des Schlafes
oder nach lingerer, vollstindiger Bettruhe ist er normal. Die
zahllosen Eindriicke des tdglichen Lebens sind Anlall genug,
ihn dauernd tagsiiber zu erhthen. Aus diesen Erfahrungen
mufl man die Regel ableiten, nie auf Grund einer Druckbe-
stimmung allein die Diagnose Hochdruck zu stellen; man
muf} die Messung beim ruhig daliegenden Kranken mehrmals
wiederholen und den letzten, niedrigsten Wert beachten. Sehr
h#ufig wird man dann, besonders bei Frauen im Klimak-
terium, aber auch bei Jugendlichen, finden, dafl der anfing-
lich erhohte Druck bald normale Werte erreicht.

Die Feststellung dieses ersten Hochdruckstadiums ist
darum wichtig, weil in diesem allein die Blutdruckhohe thera-
peutisch beeinfluBlbar 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, eiweiflarme,
reizlose Kost und Fernhalten jedes stirkeren psychischen
Reizes (eventuell, wenn es notwendig erscheint und sozial
moglich ist, Isolierung von Familie oder Beruf), etwas Brom,
Valeriana, reichen aus, um in der grofen Mehrzahl der Fille
binnen kurzer Zeit den Druck zu senken. Wenn keine Be-
schwerden vorliegen, ist eine aktivere Therapie moglichst zu
vermeiden. Etwas Alkohol ist erlaubt, wenn er sonst gut ver-
tragen wird.

Uber weitere, unterstiitzende Medikamente wird noch ge-
sprochen werden miissen (s. S.150).

Von allergroBter Bedeutung ist es, dem Kranken nichts
von seinem erhohten Blutdruck zu erzdhlen. Beschwerden
fehlen 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 Ermiid-
barkeit, Nasenbluten, Kopfschmerzen, manchmal Herzklopfen.
Von dem Momente aber, da der Kranke erfihrt, dal er herz-
krank ist oder daBl er gar einen hohen Blutdruck hat, begin-
nen Herzbeschwerden, vor allem durch Angst hervorgerufene
und unterhaltene Beschwerden, die nur schwer beseitigt wer-
den konnen. Dann ist eine beruhigende Psychotherapie aulier-
ordentlich wichtig.

Aus diesem ersten Stadium entwickelt sich frither oder
spiater das zweite, das Stadium des fixierten Blutdruckes
oder das Stadium der Kreislaufkomplikationen. Hilt der Hoch-
druck einige Zeit an, dann kommt es zu organischen, ana-
tomischen Verdnderungen in den priakapillaren Arterien, zur
Sklerose. Die Verénderungen entwickeln sich am friihesten
in der Milz. Die Sklerose der Milzarterien spielt aber be-
greiflicherweise in der Klinik keine Rolle. Zu dieser Zeit
beginnt auch eine Sklerose der Nierengefidfle. Sie tritt aber
klinisch kaum in Erscheinung; Verdiinnungs- und Konzen-
trationsversuch fallen normal aus, auch eine Albuminurie
und jeder abnorme Sedimentbefund fehlen. Bei einer makro-
skopisch-anatomischen Untersuchung der Niere ist hochstens
eine beginnende Granulierung zu sehen.

Sehr friih kommt es auch zu einer Sklerose der Pan-
kreasgefifle; diese erklért uns das héufige Vorkommen einer
Glykosurie bei Hochdruckfillen, die man besonders nach einer
kohlehydratreichen Mahlzeit findet und suchen soll. Viel
wichtiger als der Harnzucker ist fiir die Beurteilung solcher
Fille der Blutzuckerwert. Dieser kann aulBerordentlich er-
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hoht sein, es kann ein schwerer Diabetes bestehen, ohne daf
auch nur eine Spur Glykosurie gefunden wird. Das erklirt
sich daraus, daBl die gleichzeitig bestehende Nephrosklerose
das Nierenfilter abdichtet und die Schwelle fiir den Harn-
zucker erhoht. Auch fiir die Beurteilung des didtetischen Be-
handlungserfolges ist selbstverstindlich nur der Blutzucker
zu beriicksichtigen.

Viel bedeutungsvoller als die eben erwdhnten Gefaliver-
dnderungen sind Erkrankungen in den anderen Gefidlbe-
zirken. So fiihrt die Sklerose in den feineren Koronarver-
zweigungen zu einer friihzeitigen 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
iibertreffen. Die Herzschwiche mit allen ihren Folgen ge-
hért auch zu den h#dufigsten Todesursachen bei der Hyper-
tension. Aber auch eine Sklerose in den kleinen Zerebral-
arterien oder in den Arterien der unteren Extremititen kann
zu Komplikationen fithren. Es mufBl aber besonders betont
werden, dafl die Atheromatose in der Aorta und in den gro-
fleren Zerebral- oder Fularterien mit dem Hochdruck nichts
zu tun hat, manchmal aber gleichzeitig vorkommt. Herzinsuffi-
zienz, dann Diabetes und Zerebralsklerose fiihren, friither oder
spéter, das Ende herbei.

In diesem Stadium ist der Blutdruck fixiert, da nicht
mehr eine blof funktionelle, sondern schon eine organische
Verengerung der Arteriolen vorliegt. Wohl kann der Druck
bei entsprechender Ruhe und Didt ein wenig, etwa von 250
auf 220 mm Hg sinken, auf normale Werte fillt er aber nichi
mehr ab. In diesem Stadium kiimmern wir uns nie mehr um
die Normalisierung des Blutdruckes; er kann nur dann
stirker sinken, wenn Herzschwiche auftritt, oder wenn wir
Gifte geben, welche die Kontraktionskraft des Herzmuskels
lahmen. Ohne Herzschidigung keine Blutdrucksenkung
mehr! Gegenwéirtig ist sogar der Standpunkt allgemein durch-
gedrungen, dall in diesem Stadium eine Blutdrucksenkung,
auch wenn sie durch die Therapie erreichbar wire, schon
darum nicht anzustreben ist, weil sie Gefahren mit sich
bringt. Der hohe Blutdruck ist — sobald eine organische Ver-
dnderung der Peripherie besteht — als Betriebsdruck not-
wendig; sinkt der Druck. wird weniger Blut durch die ver-
engten Gefille in die Gewebe geprelit, dann leidet die Er-
néhrung des Gewebes. Wir sehen deshalb auch bei jenen Fal-

7*
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len, bei denen aus anderen Griinden (Koronarthrombose) be-
tréchtliche Blutdrucksenkungen auftreten, die unangenehm-
sten Folgen, auch dann, wenn der Druck auf Werte absinkt,
die noch durchaus im Bereiche der Norm liegen. Bei Hoch-
druckféllen mit Sklerose der zerebralen Gefille kann sogar
schon eine Senkung des Blutdruckes von 250 auf 220 schwere,
deutlich erkennbare Stérungen des Bewulitseins und Lih-
mungserscheinungen herbeifiihren.

Wir richten in diesem Stadium unser Augenmerk auf
die Behandlung der Symptome, wie Herzinsuffizienz, Schwin-
del, Ohrensausen und Ohrgerdusche — nicht aber auf die
Behandlung der Blutdruckhéhe; kochsalzarme Kost ist auch
in diesem Stadium notwendig.

Von manchen Autoren wird noch ein drittes Stadium, das
der Schrumpfniere, abgegrenzt; iiber die Stellung dieses
Krankheitsbildes (genuine Schrumpfniere) im Rahmen der
»essentiellen Hypertension herrscht noch keine Klarheit, da
nach sehr iiberzeugenden Argumenten anderer ein chronisch
entziindlicher Krankheitsprozel vorliegen kann; es handelte
sich dann um eine Erkrankung fiir sich.

Die klinische Untersuchung kann, neben den noch zu be-
sprechenden Befunden am Herzen selbst, eine Erweiterung
der Aorta, ein systolisches Gerdusch iiber der Aorta und einen
lauten zweiten Aortenton ergeben. Man hiite sich aber davor,
aus der Lautheit des zweiten Tones oder aus der Palpalion
des Pulses auf die Hohe des Blutdruckes zu schlieBen. T&du-
schungen in dieser Beziehung sind h#ufig. Besonders bei
alten Leuten mit einem Volumen pulm. auctum konnen trotz
sehr hoher Blutdruckwerte normal akzentuierte oder sogar
leise Aortentone gefunden werden.

Bei der Messung des Blutdruckes ist natiirlich auch
immer der diastolische Druck mitzubestimmen. Seine Héhe
erlaubt uns unter anderem die Beurteilung der Weitle der
peripheren Gefille, er héingt vom peripheren Widerstand ab.
Bei der ,,essentiellen” Hypertension ist deshalb der diastolische
Druck immer betrichtlich erhéht. Er kann bis auf 160 mm Hg
und dariiber ansteigen. Ein hoher systolischer Druck bei
niedrigem, normalem diastolischen Druck findet sich bei der
Atheromatose, wahrscheinlich durch Verlust der Elastizitéit 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, dall ein relativ niedriger diastolischer
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Druck die Prognose besser beurteilen 148t. Bei der SaHL1schen
Hochdruckstauung (s.S.47) ist der diastolische Druck, parallel-
gehend dem systolischen, erhéht. Durch eine Entwisserungs-
therapie kann eine Riickkehr beider Druckwerte zur Norm
erzielt werden.

Der Pulsdruck, die Differenz zwischen systolischem und
diastolischem Blutdruck, ist von weitgehender diagnostischer
Bedeutung. Er ist bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hyper-
thyreosen vergrofert, weil der diastolische Druck bei diesen
Zustinden absinkt, der systolische Druck sehr oft erhoht ist.
Er ist bei raschem Versagen des Herzens (z. B. bei einer
Koronarthrombose oder akuten Herzinsuffizienzen anderer
Genese) verkleinert, da hier der systolische Druck sinkt, der
diastolische gleich bleibt oder ansteigt. Der diastolische Blut-
druck sinkt bei der Herzinsuffizienz nicht ab!

In kurzfristigen Untersuchungen, wenn man annehmen
darf, dafl die Elastizitit der GefidBe unverdndert bleibt, ist aus
dem Pulsdruck ein vorsichtiger Schlufi auf die GroéBe des
Schlagvolumens erlaubt.

Bei der Messung des Blutdruckes bedient man sich heute
wohl allgemein der auskultatorischen Methode; sie wird schon
wegen der Bestimmung des diastolischen Druckes vorgezogen.
Es empfiehlt sich jedoch, das Ergebnis der auskultatorischen
Bestimmung des systolischen Druckes durch die palpato-
rische Messung zu kontrollieren; es gibt ndmlich eine sehr
wichtige, aber wenig bekannte Tduschungsmoglichkeit: die
sogenannte ,,auskultatorische Liicke®.

Will man den systolischen Druck messen, so treibt man
gewohnlich den Druck in der Manschette ausreichend hoch
hinauf und 148t ihn dann sinken, bis die ersten Téne an der
A. cubitalis gehort werden; damit ist die Hohe des systo-
lischen Druckes gefunden. Wenn nach einer kurzen Spanne,
in der Gerdusche und Tone gehort werden, die lauten Téne
plétzlich wieder leiser werden, hat man den diastolischen
Druck erreicht. Bei manchen Kranken kann man aber finden,
daB die To6ne beispielsweise bei 200 auftreten, bei 180 ver-
schwinden, um dann bei 130 wiederzukommen und etwa bei
100 endgiiltig nicht mehr gehért werden. Zwischen 180 und
130 werden keine Tone oder Gerdusche an der A. cubitalis
gehort, es herrscht Stille; blést man zufillig bei einem sol-
chen Kranken die Manschette bis 160 auf und erniedrigt lang-
sam den Druck, so hort man erst bei 130 die T6éne und kann
130 fiir den systolischen Druck ansehen. Dieser Irrtum ist
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nicht selten und verhingnisvoll. Man entgeht ihm, wenn man
den Druck auch palpatorisch mift, da die beschriebene Tidu-
schungsmoglichkeit dann fehlt. Der Irrtum wird auch ver-
mieden, wenn man immer den Druck in der Manschette zu
Beginn der Messung sehr stark erhéht und dann langsam
vermindert. Die auskultatorische Liicke wird in manchen
Fillen 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 von den Hochdruckfillen, bei
Aortenklappenstenosen und Aortenklappeninsuffizienzen ge-
funden.

Die Manschette mufl den ganzen Arm umgreifen. Ist dies
— bei Fettleibigen — nicht der Fall, dann wird oft ein viel
zu hoher Druck gemessen.

Mesaortitis.

Bei Kranken, die wegen Herzbeschwerden, die nicht auf
einen Klappenfehler zuriickzufiihren sind, zu uns kommen,
mull man auch an eine Mesaortitis denken; das ist besonders
dann notwendig, wenn Zeichen fiir eine Erkrankung im Ge-
biete der aufsteigenden Aorta sprechen.

Die Mesaortitis ist hdufig und wird noch viel zu selten
diagnostiziert. Ann#éhernd 10%, der Kreislaufkranken haben
eine Mesaortitis! Nach den iibereinstimmenden Statistiken
zahlreicher Institute fiir pathologische Anatomie werden bei
fast 49, der obduzierten Fille Verdnderungen in der Aorta
im Sinne einer Mesaortitis gefunden! Die Mesaortitis ist die
weitaus héufigste Form der viszeralen Lues (70%,). Bei
diesen Zahlen muf allerdings erwogen werden, dafl bei diesen
Fillen die Mesaortitis nicht immer auch Todesursache war.
Sie ist oft genug ein Zufallsbefund bei der Autopsie und hat
auch klinisch keine Erscheinungen gemacht. Nur annihernd
509/, der Mesaortitiden aber werden klinisch erkannt.

Die Diagnose einer Mesaortitis ist in typischen Fillen
sehr leicht. Wir héren in der Anamnese von einer luischen
Infektion, der Kranke berichtet iiber Brennen, iiber einen
Druck hinter dem Brustbein, der besonders nach Anstrengun-
gen auftritt, die Wassermannreaktion ist positiv, die Aorta
verbreitert, iiber der Aorta besteht ein systolisches Gerdusch
und ein lauter, klingender zweiter Ton, der oft auch rechts
im zweiten Interkostalraum, parasternal, palpabel ist. Wenn
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die Aorta stirker elongiert ist, besteht eine starke Pulsation
im Jugulum, bei einer Verengerung der Abginge der grofen
GefiBe von der Aorta bestehen Pulsdifferenzen an der
A. brachialis oder A. carotis (s. S.46).

Keines dieser Zeichen mufi jedoch bei einer Mesaortitis
vorhanden sein, jedes kann gelegentlich fehlen. ,,Typische*
Fille, die alles soeben Erwéhnte zeigen, sind sogar selten.
Die Wassermannreaktion wird bei 25—30%, der Mesaortitis-
fille negativ gefunden. Die positive Anamnese fehlt in 40 bis
50%/, der Fille; auch die Aortenerweiterung, das systolische
Aortengerdusch, der laute zweite Aortenton kénnen fehlen.
So sind die meisten Mesaortitisfdlle sehr arm an Symptomen
und ihre sichere Diagnose ist schwierig. Sehr oft besteht
nur eine auffallende Aortenerweiterung ohne sonstige klini-
sche Zeichen oder nur eine verdéichtige Akzentuation des
zweiten Aortentones, nur ein lautes rauhes, systolisches
Aortengerdusch. Das sind aber durchaus nicht irgendwie
charakteristische Zeichen, besonders wenn man bedenkt, dafl
die Mesaortitis mit Vorliebe Patienten im mittleren und
héheren Alter befallt.

Die Zeit, die gewo6hnlich zwischen Infektion und Auf-
treten der ersten Erscheinungen der Aortenerkrankung
verstreicht, wird mit 15—25 Jahren berechnet; die kiirzeste
Frist betrigt 4 Jahre, der Durchschnitt 16 Jahre. Da die
Mehrzahl der Mesaortitiden das 40. Lebensjahr iiberschritten
hat, wird man auf das Vorhandensein eines systolischen
Aortengerdusches, eines lauten zweiten Aortentons nicht viel
geben konnen. Bei &lteren Patienten ist oft die Unterschei-
dung von einer Atheromatose unmoglich. Die Mesaortitiden
sind ja meistens mit einer Atheromatose kombiniert (s. S.41)
und die klinischen Symptome sind bei beiden Zustinden die-
selben. Nicht selten ist sogar der Anatom, der die aufge-
schnittene Aorta vor Augen hat, in Verlegenheit, wenn er
entscheiden soll, ob hinter der Atheromatose nicht auch eine
Mesaortitis versteckt ist; zur sicheren Diagnose ist oft eine
histologische Untersuchung notwendig, die das Vorhanden-
sein der typischen Entziindungsherde in der Media aufzeigt.
Diese haufige Kombination von Mesaortitis mit Athero-
sklerose ist auch wohl Ursache dafiir, da das schon vor
Jahrzehnten ausgezeichnet beschriebene anatomische Bild der
Mesaortitis relativ spét allgemeine Anerkennung gefunden hat.

Kennt man diese Schwierigkeiten, die der Anatom bei
der Diagnose iiberwinden muf}, so wird man die schwere Auf-
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gabe, die der Kliniker zu losen hat, begreifen. Dazu kommt
noch, dafl ungefihr die Hilfte aller Mesaortitisfille einen
erhohten Blutdruck (iiber 150) aufweisen. Uber die Ursache
dieser Blutdrucksteigerung, die sowohl den systolischen als
auch den diastolischen Blutdruck betrifft, ist noch nichts
Sicheres bekannt. Sie ist wohl nicht durch ein Ubergreifen
des Entziindungsprozesses auf die Blutdruckziigler in der
Aortenwand veranlalit. Es ist aber begreiflich, dafl durch sie
die Diagnose noch mehr erschwert wird, da alle beschrie-
benen Zeichen der Mesaortitis auch durch den erhéhten
Druck erklirt werden konnen. Kommt ein Patient mit einem
lauten 2. Aortenton, einem systolischen Aortengeréusch,
einer erweiterten Aorta in unsere Beobachtung und finden
wir aullerdem einen erhéhten Blutdruck, so konnen alle Be-
funde durch diesen allein bedingt sein und es ist auler-
ordentlich schwierig, zu entscheiden, ob auflerdem auch eine
Mesaortitis vorliegt. Diese so hidufige Kombination von Mes-
aortitis mit Hochdruck macht es uns zur Pflicht, bei jedem
Hypertoniker, besonders jenem, dessen Familienanamnese
von Kreislauferkrankungen frei ist (Hereditdt der Hyper-
tension!), an die Moglichkeit einer Mesaortitis zu denken.
Sichergestellt wird diese Diagnose nur beim Vorliegen
aneurysmatischer Aortenerweiterungen oder einer hochgra-
digen Verengerung des Abganges der A. carotis, A. sub-
clavia, A. anonyma und dadurch bedingtem stirkerem Puls-
unterschied zwischen beiden Seiten.

Bei Jugendlichen mit einer schweren, rasch fortschreiten-
den Mesaortitis kénnen Temperatursteigerungen bis iiber 38°
vorkommen. Besteht gleichzeitig eine Insuffizienz der Aorten-
klappen, dann liegt die Iehldiagnose einer rezidivierenden
Endokarditis mahe.

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen
kann bedeutend beschleunigt sein; es kommen aber auch nor-
male Werte vor. Der Befund hingt vom Vorhandensein frischer
Entziindungsherde in der Aorta und von den begleitenden
Herzmuskelverinderungen ab.

Gegeniiber diesen auBerordentlich groflen Schwierig-
keiten, denen die Diagnose einer Mesaortitis h&dufig be-
gegnet, ist die groBe 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 Fillen mit Hochdruck,
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Atheromatose gehort zu den schwierigsten diagnostischen
Problemen der Kardiologie. ‘

Ebenso vielgestaltig, von Fall zu Fall wechselnd, wie
das Krankheitsbild ist auch die Prognose. Es gibt sehr gut-
artige Fille; die Krankheit kann in jedem Stadium zum
Stillstand kommen. Jahrelange Krankheitsdauer ohne Be-
schwerden sind ebenso moglich wie rascher, in wenigen Mo-
naten zum Tode fithrender Verlauf. DalB fiir die Prognose
der Zustand des Myokards, das Vorhandensein von Ver-
engerungen, Verschliissen der Koronarostien von Bedeutung
sind, wurde schon bei der Besprechung der luischen Aorten-
klappeninsuffizienz erw#hnt. Die Miterkrankung der Klap-
pen ist eine weniger wichtige Komplikation als die Mit-
erkrankung des Muskels. Feststeht, daB die breitesten
QRS-Komplexe im Elektrokardiogramm, die schwersten elek-
trokardiographisch nachweisbaren Verédnderungen der Kam-
merkomplexe iiberhaupt, bei der Mesaortitis gefunden wer-
den konnen.

Haufig wird bei der Mesaortitis — wie beim Aneurysma
— eine Klopfempfindlichkeit der Brustwirbeldornfortsitze
(zwischen 2. und 4. Wirbel) gefunden. Auch eine stdrkere
Hauthyperéisthesie links auflen am lateralen oberen Thorax-
quadranten (HEAD-MACKENZIEsche Zone) ist h&ufig, aber
durchaus nicht charakteristisch.

Verengerungen, sogar Verschlufl der Koronargefille, fin-
den sich anatomisch bei sehr vielen Mesaortitisfdllen. Da die
Stenosen sich ganz allm&hlich entwickeln, ist Gelegenheit
zur Entwicklung eines Kollateralkreislaufes gegeben, der
auch gewdhnlich gut funktioniert. So kommt es, daB die
Stenose nur eines Koronarostiums gar keine Erscheinungen
zu machen braucht; auch bei Stenosen beider Ostien kénnen
stirkere Erweiterungen des Herzens fehlen und eine auf-
fallend lange Funktionstiichtigkeit des Herzens und Be-
schwerdefreiheit vorkommen. Der Herzmuskel wird in sol-
chen Fillen vor allem auf dem Wege iiber die Vasa Thebesii
ernghrt. Sie miinden, von den Venen und Kapillaren des
Koronarsystems ausgehend, in die Vorhiéfe und Kammern
direkt ein und konnen das Blut aus den Herzhéhlen direkt
dem Herzmuskel zufiihren. Abgesehen von diesen Gefillen
anastomosieren auch die Vasa vasorum der aszendierenden
Aorta mit den Koronararterien und recht grofle GefilBstimme
kommer. von den Bronchialarterien her, in der Wand der
Lungenvenen, zum Herzen. Auch von der Umschlagstelle des
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Perikards, das bei den Mesaortitiden mit der Adventitia der
Aorta ascendens durch breite Adh#isionsstringe verbunden
sein kann (die Entziindungsprozesse greifen von der Media
auf die Adventitia tiber), kénnen groBere Arterien mit den
Koronararterien anastomosieren. So wird es verstéindlich, daf
auch der vollstindige Verschlufl beider Koronarostien im
Verlaufe einer Mesaortitis — eine Zeitlang zumindest — mit
dem Leben vereinbar ist.

Man kann bei Féllen mit hochgradiger Stenosierung beider
Koronarostien (oder bei VerschluBl eines Ostiums und Steno-
sierung des anderen) ein typisches Krankheitsbild finden, wel-
ches die klinische Diagnose ermdglicht.

Es bestehen die Zeichen einer Mesaortitis oder einer In-
suffizienz der Aortenklappen, meist ohne stirkere Erweiterung
des Herzens. Die Patienten klagen iiber Anfélle von Schmerzen
in der Herzgegend oder zwischen den Schultern, oder im Ober-
bauch, die mit groBer Angst einhergehen. Diese Angst kann
weitaus im Vordergrunde stehen, andere Beschwerden konnen
fehlen. Die unerklirliche Angst, die mit groBer Unruhe ver-
bunden ist, tritt zunichst nur nach Anstrengung, dann aber
auch in Ruhe, ohne ersichtliche Ursache auf. Sie wird durch
Nitroglyzerin sofort beseitigt. Es ist fiir diese Félle typisch,
daB der Blutdruck im Anfalle immer mehr absinkt. Diese
Drucksenkung, die wohl Folge einer ungeniigenden Durch-
blutung des Herzmuskels ist, diirfte die Angstzusténde auslosen.

Eine kongenitale Lues ruft auBerordentlich selten eine
Mesaortitis oder Aortenklappeninsuffizienz hervor.

Die Myokarditis.

Die Haufigkeit und Bedeutung der Myokarditis wurde im
Laufe der letzten Jahre recht verschieden eingeschitzt. Hs gab
und gibt noch heute Arzte, 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 diese Ver-
allgemeinerung entwickelte sich eine sehr begreifliche Reak-
tion und von vielen, sehr beachtenswerten Stellen wurde die
Myokarditis als eine seltene, nur ausnahmsweise klinisch zu
diagnostizierende Affektion bezeichnet. Beides ist nicht richtig.
Feststeht, dal die Myokarditis hinsichtlich ihrer Bedeutung
und Haufigkeit nicht richtig beurteilt wird. Die Myokarditis ist
eine hiufige Erkrankung und sie bleibt oft genug unerkannt.

Die subjektiven Beschwerden sind gering und in den
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meisten Féllen nicht fiir eine Herzaffektion charakteristisch.
Stechen, Schmerzen in der Herzgegend, Herzklopfen, kommen
vor, konnen aber auch fehlen. Diese Beschwerden, ebenso wie
die noch zu besprechenden Ekg-Befunde, sind sicherlich zum
groflen Teil Folge der Verschliisse kleiner und Kkleinster Ge-
fale, die bei der rheumatischen Erkrankung des Herzmuskels
regelmiBig gefunden werden. Schwiche, Appetitlosigkeit, Kopf-
schmerz, Fieber, Blutarmut, Abmagerung, schlechtes Aussehen
sind die gewohnlichen Beschwerden. Das Fieber wird in vielen
Féllen 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
Vergroflerung des Herzens ist die Ausnahme; sie findet sich
nur bei sehr schweren Myokarditiden; bei den meisten Fillen
sind Herzkonfiguration und Grofle normal. Die Herzvergrofe-
rung bei diesen Fillen 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 vergriofier-
tem Herzen zu uns kommen, bleibt die Herzgrofe auch dann un-
veréndert, wenn die Behandlung von einem ausgezeichneten Erfolg
begleitet ist. Wird das Herz in diesen Féllen doch nach der Be-
handlung kleiner gefunden, so handelte es sich gewohnlich um einen
Ergufl im Herzbeutel, der durch die Therapie verschwand. Bei
Myokarditiden dagegen kommen betrichtliche Riickbildungen von
Herzerweiterungen nicht selten vor.

Auch die Auskultation ergibt h#éufig reine Tone. Eine
Beschleunigung der Herzfrequenz kann vorhanden sein, ist
aber nicht hdufig. Ein systolisches Gerdusch an der Spitze
ist fiir eine Herzerkrankung nicht charakteristisch. Ebenso-
wenig ein unreiner, gespaltener 1. oder 2. Herzton oder leisere
Toéne. Wohl kénnen auch bei Myokarditiden dieselben schwe-
ren Verdnderungen gefunden werden, wie bei den anderen
Myokarderkrankungen; sie werden spiter besprochen werden.
Bei den meisten Féllen fehlen sie jedoch.

Diese Symptomenarmut ist dadurch erklirt, dal die im
Herzmuskel diffus verstreuten Entziindungsherde begreiflicher-
weise weder eine Anderung der Herzgrife noch abnorme Aus-
kultationsph#nomene hervorrufen. Nur die seltenen, ganz
schweren Entziindungen des Herzmuskels rufen Verdnde-
rungen hervor, die schon bei der Perkussion oder Auskul-
tation auffallen.

Relativ haufig wird die richtige Diagnose gestellt, wenn
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der Patient wahrend 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 Fillen, bei denen eine sichere Atio-
logie nicht zu finden ist, meistens verfehlt. Besteht noch Fie-
ber, dann wird — da alle Befunde sonst negativ sind — oft
eine ,,Grippe* diagnostiziert; diese Diagnose und die Diagnose
»Bronchitis“ ist auch darum h#ufig, weil man bei Kranken
mit rheumatischer Myokarditis sehr oft trockene, selten feuchte
Rasselgerdusche iiber den Lungen hort; sie sind durch den
Befund von rheumatischen Knétchen und Infiltraten in den
feinen Luftwegen bei Kranken dieser Art erklirt.

Von der Haufigkeit der Myokarditis, der Schwierigkeit
ihrer Diagnose sind wir erst unterrichtet, seitdem wir das kli-
nische Krankenmaterial mit RegelméBigkeit elektrokardiogra-
phieren. Verdnderungen im Elektrokardiogramm findet man
jedoch nicht bei jedem Falle und nicht bei jedem dauernd. Sie
treten auf, wenn Entziindungsherde an bestimmten Stellen (so
z. B. im Hisschen Biindel, im Atrioventrikularknoten, Atrio-
ventrikularschenkel) bestehen oder wenn grdfiere Herde im
Muskelfleische gelegen sind. Da stdndig neue Entziindungs-
herde aufflackern und verschwinden, wechselt das Elektro-
kardiogrammbild dauernd, abnorme Elektrokardiogramme (Lei-
tungsstorungen, verbreiterte QRS-Komplexe, abnorme T-Zak-
ken) kénnen heute vorhanden sein und morgen fehlen. Durch
regelmiBig, tiglich (!) wiederholte Elektrokardiogrammkon-
trolle kann man feststellen, dafl jede Endokarditis von einer
Myokarditis begleitet ist, daB bei jedem akuten Gelenksrheuma-
tismus gleichfalls Entziindungsherde im Herzmuskel nach-
weisbar sind. Die Myokarditis ist nur ein Symptom der ,,rheu-
matischen Infektion®.

Auch bei Pneumonien deckt das Ekg hédufig eine schwere
Myokarditis auf, die das rasche Versagen des Herzens bei
manchen Fillen erklirt. Die Ekg-Verdnderungen kénnen auch
nach dem Abklingen der Myokarditis bestehen bleiben, wenn
an Stelle des Entziindungsherdes eine Narbe tritt, welche die
Reizleitung behindert.

Manchmal wird das Auftreten von Rhythmusstérungen
wiahrend eines unklaren Fiebers oder das Horbarwerdens eines
Galopprhythmus (im Zusammenhange mit einer verlingerten
Uberleitungszeit, s. S.116) die klinische Diagnose ermoglichen,
oder zumindest die Anfertigung eines Elektrokardiogramms
veranlassen.
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Ein sehr hdufiger Befund bei der akuten Myokarditis ist
auch eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit der
roten Blutkorperchen, Es werden nicht selten Werte um
100 Millimeter in der Stunde (nach WESTERGREN) gefunden.
Die Senkungswerte kénnen aber auch normal sein. Ob daraus
auf eine geringere Ausbreitung der Entziindungsherde ge-
schlossen werden darf, ist noch unentschieden.

Wiirde bei unklaren Fieberzustdnden h#ufiger an die
Moglichkeit einer Myokarditis gedacht werden, ware die Tat-
sache ausreichend bekannt, daB solche Myokarditiden keine
Herzbeschwerden und keine mit Perkussion, Auskultation und
Rontgen nachweisbaren Herzsymptome zeigen miissen, dann
wiirde die Myokarditis in zahllosen Féllen gefunden werden,
bei denen sie heute noch nicht diagnostiziert wird. Da diese
Fille strenge Ruhe wahren miissen, vom Herzen jede Mehr-
belastung ferngehalten werden mub, ist rechtzeitiges Erkennen
von grolBter Bedeutung. Mehrwochige Ruhe, auch nach Ab-
klingen der Temperaturerh6hung, ist die wichtigste Therapie;
die medikamentése Behandlung (Salizyl, Pyramidon) tritt an
Bedeutung weit zuriick.

Wir zweifeln nicht daran, daf die hiufig vom Anatomen
(bei Kranken, die aus den verschiedensten Ursachen zur
Autopsie kamen) vorgefundenen Bindegewebsnarben im Herz-
muskel, fiir die keine Erklirung gewulit wurde, da die Gefille
intakt waren, auf abgelaufene, unerkannt gebliebene Myo-
karditiden zuriickzufiihren sind.

Viel schwieriger ist die (klinische) Feststellung, ob eine
Myokardschiadigung etwa Folgezustand einer alten, vor Jahren
abgelaufenen Myokarditis ist (Myocarditis fibrosa). In solchen
Fallen ist — bei dlteren Patienten — die Abgrenzung von
einer Koronarsklerose, oder einer der anderen Myokarderkran-
kungen oft unmoglich, weil die Anamnese im Stiche lassen
kann, die Patienten nichts von einer alten, abgelaufenen, fieber-
haften Infektion zu berichten wissen.

Die Myodegeneratio cordis.

Die Diagnose einer Myodegeneratio cordis als Krankheit
fiir sich ist nicht berechtigt; sie wird am besten ganz ver-
mieden. Ebensowenig wie ein anderer Muskel, wird auch der
Herzmuskel ohne #uBere Ursache degenerieren. Die Herz-
muskeldegeneration ist immer eine zweite Krankheit. Sie ist
Folge einer schweren Anémie (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 nicht diffus, sondern in umschriebenen
Nekroseherden auf (daneben gibt es toxisch bedingte Kreislauf-
storungen). Aber eine Ursache fiir die Degeneration mull ge-
funden werden, wenn man diese Diagnose stellt. Man ist
iedenfalls nicht berechtigt, jede Muskelerkrankung, auch Ko-
ronarsklerosen, Myokarditiden als Myodegeneratio zu bezeich-
nen, wie es heute vielfach geschieht*).

Die Koronarsklerose.

‘Waihrend bei jugendlichen Kranken die Myokarditis zu
den hdufigsten Myokarderkrankungen gehért (abgesehen von
der Myokardschédigung bei der Diphtherie), ist bei #lteren Pa-
tienten die Koronarsklerose bzw. ihre Folge, die Myomalazie, die
weitaus hdufigste Herzmuskelaffektion. Sie verridt sich manch-
mal durch anginése Beschwerden; in den meisten Fillen aber
wird sie per exclusionem dann angenommen werden diirfen,
wenn eine Erkrankung des Herzmuskels festgestellt wird und
nichts dafiir spricht, dal eine frische oder abgelaufene Myo-
karditis besteht und die griindliche Durchuntersuchung des
Kranken auch keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme einer
Myodegeneratio cordis ergibt. Die Koronarsklerose ist hiufig
mit Hochdruck oder Mesaortitis kombiniert, mit Zeichen von
Sklerose in anderen Gefédfigebieten verbunden. Aber auch dann,
wenn wir gerade keinen Hochdruck finden, ist die Moglichkeit
nicht auszuschliefien, dafl einer bestanden hat und infolge der
Herzmuskelerkrankung geschwunden ist.

Betont muBl werden, dall auch eine schwere Koronar-
sklerose ohne subjektive Beschwerden, ja ohne klinisch fest-
stellbare Verénderungen bestehen kann. Die Arterien anderer
Geféllbezirke konnen ganz normal sein. Wir miissen diese,
oft lange Zeit symptomlos verlaufende Sklerose der griéfieren
Koronargefafle von jener unterscheiden, die man bei ldnger
dauerndem Hochdruck regelméfig in den feinsten Koronarésten
mikroskopisch findet. In den meisten Féllen von Koronar-
sklerose machen erst angintse Beschwerden, eine Koronar-
thrombose, Erscheinungen von Herzinsuffizienz darauf auf-

*) Die Diagnose Fettherz, die vom Laien so gefiirchtet wird,
ist ihrer Seltenheit entsprechend, selten zu stellen, Sichere klinische
Zeichen fiir sie gibt es nicht.
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merksam, dal schon schwere Verdnderungen der Koronar-
arterien bestehen.

Man ist manchmal bei der Autopsie iiberrascht, wie hoch-
gradig die Veréinderungen am Herzgefalsystem und am Herz-
muskel sind, ohne dafl der Patient darauf hinweisende Be-
schwerden hatte, ohne daB auch die sorgfiltigste klinische
Untersuchung einen abnormen Befund ergeben hatte. Der Arzt,
der das Herz eines &lteren Patienten (beispielsweise vor einer
schweren Operation) beurteilen soll, 14dt so eine grofle Verant-
wortung auf sich und mufl sich immer die Grenzen unseres
Konnens vor Augen halten.

Sehr oft erméglicht auch hier nur das Ekg (in Ruhe und
nach Anstrengung geschrieben) die Diagnose.

Auch der Befund einer bisher symptomlos verlaufenen
Atheromatose (Schwierigkeit der Abgrenzung von der Mes-
aortitis, s. S.103), verdickten peripheren Arterien (A.temporalis,
A. brachialis) stiitzt die Diagnose, wird aber oft vermift. Bei
anderen Kranken koénnen trotz schwerer Atheromatose und
»Odnsegurgelarterien* subjektive Beschwerden und anatomi-
sche Verdnderungen an den Koronararterien fehlen.

Recht hdufig kommen Patienten mit einer Koronarsklerose
wegen Magen-Darmbeschwerden zum Arzt. Ein hartnickiger
Meteorismus, AufstoBen, Wechsel von Obstipation mit Durch-
fallen treten auf. Da iiber diese Beschwerden schon zu einer
Zeit geklagt wird, da der Kreislauf noch voll kompensiert ist, mufl
man wohl annehmen, daBl sie durch eine gleichzeitige Sklerose
der Mesenterialarterien veranlaBt werden. Wenn man genauer
fragt, hort man alsbald auch von unangenehmen Sensationen
in der Herzgegend, die zum Teil von den abdominellen Be-
schwerden abhéngig sind, und die vom Kranken, leider auch
oft vom Arzt deshalb als wenig beunruhigend nicht weiter be-
riicksichtigt werden.

Die Hereditdt spielt bei der Koronarsklerose eine grofle
Rolle. Die Erkrankung ist bei mehreren Geschwistern keine
Seltenheit. Die Kranken erzihlen von Féllen mit Angina
pectoris, Herzschwéche, Herzschlag und Wassersucht in der
Aszendenz.

Die Koronarsklerose wird gegenwértig viel haufiger
diagnostiziert als in fritheren Jahren. Daran ist nicht nur die
Verfeinerung unserer Untersuchungsmethoden schuld, da auch
die Anatomen iiber eine Zunahme berichten.

Neuere anatomische Untersuchungen lehrten, daf eine
atherosklerotische Gefédliverinderung auch 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 Fillen von
Herzmuskelerkrankung gelingen, eine exakte, anatomische
Diagnose zu stellen. Es wird aber auch (selten) Fille geben,
bei denen nicht nur die klinische Untersuchung, sondern auch
die anatomische, ja sogar die histologische Durchforschung*)
des Herzens keinen sicheren Anhaltspunkt fiir das Vorliegen
einer bestimmten Affektion ergibt. Vorzugsweise fiir solche
Fille wurde der Ausdruck ,,Myopathie“ geprégt.

Gerade bei den Herzerkrankungen tritt die Unzulénglich-
keit der anatomischen und histologischen Untersuchungs-
methoden deutlich hervor. Ein normaler histologischer Befund
besagt noch nicht, dal der Herzmuskel funktionstiichtig und
normal war.

Wir wissen, dall der Anatom uns oft keine Erkldrung
dafiir geben kann, weshalb ein Herzmuskel, der jahrelang auf
Digitalis ausgezeichnet amsprach, plétzlich auf kein Mittel
mehr reagiert; er kann einen Herzmuskel dieser Art von einem
anderen, der voll leistungsfahig war, nicht unterscheiden. Nur
die anatomische Untersuchung der iibrigen Organe, die Auf-
findung von Stauungserscheinungen in Leber, Niere usw. he-
rechtigt ihn zur Diagnose: Herzinsuffizienz.

Diese Erfahrungen waren Anla zur chemischen Unter-
suchung des Herzmuskels, da man hoffte, auf diese Weise eine
Erklarung fiir das Versagen des Herzens ohne anatomischen
Befund zu finden. Von zahlreichen Tierversuchen am kiinst-
lich ernéhrten Herzen ist es bekannt, dafl ein Mangel oder in
anderen Fillen ein geringer Uberflul an einem Elektrolyten,
so z. B. ein Mangel an Kalzium, zum Versagen des Herzens
fithrt, ohne dall es gelingt durch Digitalis eine Besserung zu
erzielen. Fiihrt man dem Herzen nur ein wenig Kalzium
wieder zu, dann schligt es gleich wieder kraftig und die Di-
gitalis ist wieder wirksam. Die auBerordentlich miihevollen,
diesbeziiglichen, chemischen Untersuchungen am Herzmuskel
des herzkranken Menschen haben schon eine Reihe von wert-

*) Eine Bindegewebsvermehrung im Herzmuskel, félschlich
»Myocarditis fibrosa* genannt, kann Folge einer abgelaufenen Myo-
karditis oder einer Gefdflerkrankung sein.



Symptomatologie der Myokarderkrankungen. 113

vollen Ergebnissen gebracht, da man tatséchlich bei Rechts-
bzw. Linksinsuffizienz gewisse 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 verschiedenen, eben
erwihnten Herzmuskelaffektionen kann gemeinsam bespro-
chen werden, da sie im Prinzip immer die gleiche ist. Bei
der Mesaortitis und der Hypertension, Zusténden also, bei
denen der Herzmuskel erst sekunddr in Mitleidenschaft ge-
zogen ist, stehen die Ph#énomene an der Aorta im Vorder-
grunde. Eine stéirkere Aortenerweiterung, eine Dimpfung am
Manubrium sterni fehlen allerdings oft; dies ist besonders
dann der Fall, wenn — bei dlteren Personen — ein Volumen
pulmonum auctum besteht. Es gibt auch — trotz gleicher ana-
tomischer Befunde — bei solchen Féllen klinisch alle Uber-
ginge zwischen einem leisen und sehr lauten, auch klingenden
2. Aortenton und zwischen einem sehr leisen und lauten,
rauhen, eventuell von Schwirren begleiteten Gerdusch an der
Aorta. Das Vorhandensein oder Fehlen von abnormen Aus-
kultationsphiinomenen an der Aorta erlaubt auch nicht die Be-
urteilung des Grades einer Atheromatose, einer Mesaortitis,
einer Hypertension. Die Rontgenuntersuchung und die Blui-
druckmessung sind von viel groflerer Bedeutung.

Gemeinsam ist allen Myokardldsionen das Vorhandensein
von schwerer, néchtlicher Atemnot, gleich vom Beginne der
Dekompensation an. In allen Féllen ist ja vorwiegend die linke
Kammer geschidigt. Das sind die Kranken, die durch das
Cheyne-Stokes-Atmen die Nichte schlaflos verbringen, die
manchmal mit den verschiedensten ,,Asthmamitteln® behandelt
werden, bis, recht spit, einmal die Herzerkrankung erkannt
wird. Die Atemnot nach Anstrengung tritt gleichzeitig auf
oder kommt erst spéter hinzu.

Der Puls kann bei hohergradiger Myokardschédigung sehr
klein sein; es ist ja zu erwarten, daB eine Schwéche der linken
Kammer zu einer Verkleinerung des Schlagvolumens fiihrt.
Natiirlich findet man diesen kleinen Puls nur bei sehr hoch-
gradigen Myokardschddigungen und darum in prognostisch
sehr ungiinstigen Féllen.

Das Ergebnis der Palpation ist sehr gering. Erstens
darum, weil hauptsdchlich das linke Herz erkrankt ist, das

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 8
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nach hinten zu pulsiert; zweitens besteht bei vielen Kranken
wegen des vorgeriickten Alters eine Uberlagerung des Herzens
durch die Lunge; drittens sind bei einem Herzen mit ge-
schidigtem Myokard weniger kriftige Pulsationen zu erwarten
als bei einem Gesunden. Bei den Fillen mit reinem Hoch-
druck und noch gutem Myokard kann man allerdings manch-
mal einen auflerordentlich kréftigen, hebenden Spitzenstol
finden. Besteht eine relative Mitralinsuffizienz, dann kann der
Pulmonalklappenschlufl palpabel sein. Ist ein Galopprhyth-
mus vorhanden, dann wird manchmal am unteren Sternum ein
leichtes Zittern, der Tremor cordis, gefunden.

Die Perkussion ergibt in spiteren Stadien ein mitralisiertes
Aortenherz. Die Taille verstreicht erst spéter vollkommen,
wenn schon eine Stauung im linken Vorhofe, eine relative
Mitralinsuffizienz dazugekommen ist. Immer muB die Tat-
sache beachtet werden, dafl ein normal groBes Herz nie das
Vorliegen einer schweren Myokardschidigung ausschliefit.
Nicht selten wird bei den reinen Myokarderkrankungen (Myo-
karditis, Koronarsklerose, Myodegeneratio cordis) eine nor-
male Herzgréfle und eine normale Herzform gefunden, obwohl
die Autopsie das Vorliegen einer ernsten Herzmuskelschidi-
gung aufdeckt. Finden wir bei einer Herzmuskelerkrankung
ohne relative Mitral- oder Trikuspidalinsuffizienz ein auf-
fallend groBes Herz, dann ist, auch wenn der Blutdruck bei
der Untersuchung normal ist, der Verdacht berechtigt, daBl er
frither hoch war.

Ein sehr grofles, in gleicher Weise nach rechts und links
verbreitertes Herz findet man auch bei Perikardialergiissen,
die, besonders bei Patienten im reiferen Alter, sich langsam und
lange Zeit hindurch unbemerkt entwickeln. Sie werden ge-
wohnlich nicht erkannt, da die Herztone laut sein kénnen; es
wird fidlschlich eine Myokarderkrankung angenommen. Nur das
rontgenologisch feststellbare Fehlen jeder Pulsation der Herz-
rinder ermdglicht die Diagnose. Die FErglisse sind meist
himorrhagisch. Selten besteht daneben ein Klappenfehler,
Ofters eine Myokarderkrankung (s. S. 185).

Die Auskultation ergibt bei den Myokarderkrankungen
nicht selten einen vollig negativen Befund. Auch bei aller-
schwersten Myokarderkrankungen, auch dann, wenn das Herz
stark dilatiert ist, kann man normale, reine Téne horen. Da,
wie wir sahen, auch die Perkussion normale Grenzen ergeben
kann, ist es begreiflich, dafl die Diagnose mitunter sehr grofen
Schwierigkeiten begegnet.
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Nicht selten werden leise To6ne als Zeichen einer Herz-
muskelerkrankung angefiihrt. Es ist richtig, dafl die Herztone
bei schweren Myokarderkrankungen sehr leise werden konnen.
Dieser Befund ist aber nur dann verwendbar, wenn man das
Herz dieser Kranken kurz vorher untersucht und laute To6ne
gefunden hat. Kennt man den Kranken aber nicht und findet
man bei der ersten Untersuchung leise T6ne, dann mufl man
immer beriicksichtigen, dal schon eine leichte Uberlagerung
des Herzens durch ein Emphysem, ein stirker gewdolbter
Thorax mit tieferliegendem Herzen, eine Fettleibigkeit, zu
leisen To6nen fithren. Auch ein Fliissigkeitsergufl im Herz-
beutel kann leise Tone hervorrufen.

Abnorme Akzentuation der To6ne, Spaltungen ‘des 1. oder
2. Herztones sind micht selten, aber fiir sich allein nicht fiir
eine Myokarderkrankung charakteristisch. Auch Gerdusche,
es kommen nur systolische in Frage, fehlen oft vollstindig.
Wenn sie vorhanden sind, konnen sie von den bedeutungs-
losen akzidentellen nicht unterschieden werden. Ebenso, wie
wir es bei der endokarditischen Mitralinsuffizienz besprochen
haben, fiihrt auch hier der Klangcharakter des Gerdusches in
der Diagnose nicht weiter. Man hiite sich deshalb, wegen des
Fehlens eines Gerdusches einen gesunden Herzmuskel an-
zunehmen oder nur auf Grund eines rauhen Geridusches eine
Myokardschiddigung zu diagnostizieren.

Bei allen in den vorangegangenen Abschnitten aufgezihl-
ten Zustinden, immer dann, wenn es zu einer stirkeren Er-
weiterung des linken Herzens kommt, kann eine relative Mitral-
inguffizienz auftreten, da dann die — anatomisch gesunden —
Mitralklappen schluBunfihig werden. Man findet dann ein
mitral konfiguriertes Herz mit einem systolischen Gerdusch
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 klinische Un-
tersuchung festzustellen, ob eine organische (endokarditische)
oder eine relative Mitralinsuffizienz vorliegt. Nur eine genaue
Anamnese kann da weiterhelfen.

Zu den wichtigsten, auskultatorischen Zeichen bei den
Myokarderkrankungen gehort der Galopprhythmus. Dieser ist
aullerordentlich vieldeutig und kann nur im Vereine mit den
iibrigen klinischen Zeichen verwertet werden. Unter Galopp-
rhythmus versteht man das Auftreten von 3 Herzténen, die in
gleichen Abstinden 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
hdufig bei Kindern gehort. Man findet auBer den nor-
malen 2 T6nen auch einen dritten Ton, der nach den Angaben
mancher Kinderdrzte sehr regelméBig gehort wird, wenn man
im stillen Raume sorgfiltig auskultiert. Er wird durch die
Dehnung der Kammermuskulatur (auch durch die Anspan-
nung der Chordae tendineae) durch das in die Kammer in der
Friihdiastole einstromende Blut erkldrt. Man kann diesen, so-
zusagen ,physiologischen Galopprhythmus bei gesunden
Jugendlichen, manchmal bis zum 18. Lebensjahre, finden.

Eine sehr hiufige Form des Galopprhythmus ist jene, die
mit einer Verlingerung der Vorhofkammerleitungszeit ver-
bunden ist. Die Vorhofe erzeugen schon normalerweise bei
ihrer Kontraktion einen recht lauten Ton. Man hért ihn in der
langen Diastole bei Herzblockfillen sehr deutlich. Dieser Ton
verschmilzt aber mit dem ersten Herzton und wird deshalb
nicht gehort. Nur bei iibererregter Herztatigkeit, bei Hyper-
trophie der Vorhofe, kann man die Vorhofskontraktion in
Form eines gespaltenen, unreinen 1. Tones horen; dadurch ent-
steht der Eindruck eines kurzen prisystolischen Ger#dusches,
so daB bei Hyperthyreosen, Kyphoskoliosen, fibrosen Lungen-
tuberkulosen und Pleuraschwarten eine Mitralstenose vor-
getduscht und oft auch filschlich diagnostiziert wird. Ist die
Uberleitungszeit verlingert, 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 dritter
Herzton horbar, es tritt ein Galopprhythmus auf. Dal dieser
Galopprhythmus von der Verlingerung der Vorhofkammer-
leitung abhéngt, zeigt die Tatsache, dall er verschwindet, wenn
die Leitung wieder normal wird, oder wenn Vorhofflimmern
auftritt, die Vorhofe sich also nicht mehr geordnet kontra-
hieren. Dafi aber die Verlingerung der Vorhofkammerleitung
nicht allein die Ursache des Galopprhythmus ist, beweist nicht
nur die Beobachtung, daf} trotz einer Leitungsverlingerung ein
Galopprhythmus fehlen kann, sondern auch die Tatsache, dafB
bei gleichbleibender Verldngerung der Leitung der Galopp-
rhythmus manchmal nur voriibergehend auftritt und wieder
verschwindet. Schon eine Verlingerung der Leitung auf 0,24
bis 0,26 Sekunden kann aber in manchen Fillen geniigen, um
einen Galopprhythmus auftreten zu lassen.

Eine weitere, hiufige Form des Galopprhythmus finden
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wir beim Schenkelblock, also dann, wenn die Leitung in einem
Schenkel des Vorhofkammerleitungssystems unterbrochen ist
und die Erregung der zugehérigen Kammer auf dem Umwege
iiber den anderen Schenkel zugeleitet wird. Diese Form des
Galopprhythmus wurde damit erklirt, dafl die beiden Kam-
mern sich nicht mehr gleichzeitig, sondern nacheinander kon-
trahieren. Gegen diese Erkldrung spricht aber das Resultat
genauer Messungen, die ergaben, dafl die Verspatung der einen
Kammer gegeniiber der anderen in derartigen Fillen doch nur
0,03 bis 0,04 Sekunden betriigt, eine zu kurze Zeit also, als
dall sie mit dem Ohre wahrnehmbare Ph&nomene auslésen
konnte. AuBerdem hort man den Galopprhythmus auch héufig
bei einem Verzweigungsblock, eine Leitungsstorung, bei der
kein sicherer Anhaltspunkt fiir eine ungleichzeitige Kontrak-
tion beider Kammerh&lften besteht. Dall aber die Art der Er-
regungsausbreitung und nicht etwa andere Mechanismen die
Entstehung dieser Art des Galopprhythmus entscheidend be-
einfluBt, beweist die Beobachtung, dal sofort wieder nur
die normalen 2 To6ne gehért werden, wenn der Schenkel-
block, was allerdings selten vorkommt, voriibergehend ver-
schwindet und abermals 3 Tone auftreten, wenn er wieder
erscheint.

Eine Art Pseudogalopprhythmus hort man bei Féllen mit
Mitralstenose. Hier ist das diastolische Gerdusch in der Herz-
spitzengegend rauh und manchmal sehr kurz; es ist auller-
dem vom 2.Ton getrennt und oft erst spét in der Diastole
hérbar. Daher kommt es, dafl es nicht selten mit einem Ton
verwechselt wird (wie umgekehrt die Vorhoftone, die bei Vor-
hofkammerleitungsstorungen gehért werden, nicht selten mit
Mitralstenosengerduschen 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 vortduscht.

Von groferer praktischer Bedeutung ist aber ein Galopp-
rhythmus, den man, unabhéngig von den besprochenen Stérun-
gen, beim Erwachsenen findet. Hier kann immer ein schwerer
Myokardschaden angenommen werden. Von den Erklirungen
dieser Form des Galopprhythmus ist wohl jene am besten,
welche ihn auf den wieder horbaren 3. Herzton zuriickfiihrt.
Der verminderte Tonus des geschédigten Myokards soll eine
besonders starke Anspannung des Muskels bei der Fiillung in
der Diastole hervorrufen und so den sonst nur beim Jugend-
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lichen vorhandenen 3. Herzton wieder hérbar machen. Die Kam-
merfiilllung erfolgt bei solchen Féllen durch die Stauung in
den Vorhoéfen unter erhéhtem Druck, was das Auftreten des
Galopps begiinstigt. Dieser Galopprhythmus kann verschwin-
den, wenn das Herz digitalisiert wird, er tritt mit Wieder-
kehr der Herzschwiche wieder auf.

Man hort die verschiedenen Formen des Galopprhythmus
am besten am untersten Sternalende oder in der Gegend
der Herzspitze. Dall der Galopprhythmus, der am unteren
Sternum horbar ist, in der rechten Kammer entsteht, jener aber,
der an der Spitze gehort wird, in der linken seinen Ursprung
hat, ist sicher nicht richtig. Friihzeitiger, h&iufiger findet man
den Galopprhythmus bei Hochdruck; ein Galopprhythmus
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Abb. 10. Pulsus alternans.

bei niedrigem Blutdruck ist deshalb prognostisch wun-
giinstiger.

In vielen Fillen ist der Galopprhythmus palpabel. Man
findet ein Erzittern der Brustwand, von den Alten Tremor
cordis genannt. Vielfach wird zwischen einem présystolischen
und einem protodiastolischen Galopprhythmus unterschieden,
je nachdem der abnorme dritte Ton am Beginne oder Ende der
Diastole auftritt. Diese Unterscheidung ist aber in vielen Fillen
schon darum nicht durchfiithrbar, weil der Galopprhythmus
gewdhnlich mit einer Frequenzbeschleunigung einhergeht und
diese die Feststellung verhindert, welcher der T6ne neu hinzu-
gekommen ist. Die Unterscheidung der verschiedenen Formen
des Galopprhythmus nach der vermutlichen Entstehungs-
ursache, wie sie oben durchgefiihrt wurde, erscheint deshalb
zweckmaBiger.

Ein weiteres, wertvolles Zeichen einer Myokarderkran-
kung ist der Pulsus alternans. Man versteht darunter die
wechselnde Aufeinanderfolge von grofien und kleinen Pulsen
bei rhythmischer Herztitigkeit (Abb.10). Bei Vorhofflimmern
kann somit dieses Phinomen nicht gefunden werden.
Unmittelbar nach Extrasystolen tritt es nicht selten auch dann
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auf, wenn es vorher, bei ungestértem Sinusrhythmus, ge-
fehlt hat.

In sehr ausgesprochenen Fillen findet man bei der iib-
lichen Priifung des Pulses an der A. radialis sofort, dall jeder
2. Puls kleiner ist; jeder 2. Puls kann sogar fehlen, so dafl man
bei 80 Herzschligen in der Minute nur 40 Pulse fithit. In
Fillen, bei denen der P. alternans nicht direkt getastet werden
kann, wird er oft deutlicher, wenn wir die Arteria brachialis
am Oberarm leicht mit einer Hand komprimieren und mit der
anderen den Puls tasten. Die sicherste Methode zur Auffindung
eines leichten P. alternans ist aber die Blutdruckmessung, da
dem stdrkeren Schlage auch ein hdherer Druck entspricht.
Man findet also Dbeispielsweise, dal zwischen 160 und
140 mm Hg oder nur zwischen 160 und 150 blof jeder zweite
Schlag die Peripherie erreicht (palpiert oder auskultiert wird).
Auf diese Weise entdeckt man den Alternans sehr haufig, be-
sonders allerdings wieder bei dekompensierten Hochdruck-
fillen. Ein P. alternans bei niedrigem Blutdruck ist seltener
und prognostisch ungiinstiger. Der P. alternans wird héufig
itbersehen, weil man sich nicht bemiiht, bei der Bestimmung des
Blutdruckes darauf zu achten, ob an der oberen Grenze des
systolischen Druckes jeder Puls oder nur jeder 2. die Peripherie
erreicht. Achtet man regelmifig auf dieses Verhalten, dann
wird man tiberrascht sein, wie héufig der Alternans, besonders
bei dekompensierten Hochdruckfillen, vorkommt. Manchmal
hort man bei der Auskultation auch alternierend eine ver-
schiedene Lautstirke des 2. Aortentones oder eines systolischen
Gerausches; die alternierende Herztitigkeit kann man selten
auch im Rontgen in Form wechselnd kréftiger Kontraktionen
sehen.

Beim Normalen tritt ein P. alternans nur wéhrend einer
sehr frequenten paroxysmalen Tachykardie auf; er verschwin-
det zugleich mit der Tachykardie.

Eine sichere Erkldrung fiir sein Zustandekommen steht
noch aus. Es ist auch fraglich, ob man Erfahrungen aus dem
Tierexperimente auf den Menschen iibertragen kann. Es wird
angenommen, dafl bei Féllen mit Alternans sich nicht alle
Muskelfasern 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 regelmifBige
Aufeinanderfolge von kriftigen und schwachen Schligen zu-
stande kommen. Sie verschwindet gewdhnlich nach einer
Digitalisbehandlung. Sie ist als prognostisch ungiinstiges
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Zeichen zu bewerten, obwohl es Fille gibt, welche noch
jahrelang nach dem Auftreten eines P. alternans am I.eben
bleiben.

Die Trias: Cheyne-Stokes-Atmen, Galopprhythmus und
P. alternans ist hdufig und kennzeichnet eine schwere Herz-
muskelerkrankung.

Cor pulmonale.

Das Cor pulmonale ist keine Erkrankung fiir sich, sondern
ein Symptomenkomplex, dem wir immer dann begegnen, wenn
erhohte Anforderungen an das rechte Herz gestellt werden.
Es bhandelt sich um die verschiedensten Erkrankungen der
Lunge, wie z. B. ein Emphysem, eine chronische Bronchitis,
eine fibrése Lungentuberkulose; aber auch Pleuraadhisionen,
schwere Kyphoskoliosen, Strumen, welche die Trachea kom-
primieren (mechanisches Kropfherz), kénnen zu einer Druck-
steigerung im kleinen Kreislauf und zur Mehrbelastung des
rechten Herzens fiithren.

Bei typischen Féllen finden sich die S.39 erwihnten Zei-
chen 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 Uberlagerung des Herzens
durch ein Emphysem verhindert die Perkussion und die Pal-
pation des Herzens und erlaubt nur mit Miihe die Auskultation
der Herzténe. Die durch eine fibrose Tuberkulose herbeigefiihrte
Freilegung des Herzens kann umgekehrt zu einer scheinbar
vergroflerten Herzddmpfung, zu einer vermehrten Pulsation
des Herzens, zu einer Akzentuation der Téne fiihren. Die
Kyphoskoliose verlagert das Herz so sehr, daf eine Beur-
teilung der erhobenen Befunde oft unméglich wird.

Die Rontgenuntersuchung ergibt beim Cor pulmonale nicht
viel, weil die Hypertrophie des rechten Herzens (s.S. 38) keine
réntgenologisch nachweisbaren Anderungen der Herzschatten-
groBe und -form herbeifithren mufl und weil stirkere Er-
weiterungen des rechten Herzens, wie man sie etwa bei Mitral-
Trikuspidalfehlern oder Myokarderkrankungen gelegentlich
findet, auffallend selten sind.

Auch die Zyanose, die vielfach als Hauptzeichen der
Erkrankung des rechten Herzens genannt wird, fehlt oft. Ist
sie vorhanden, so mufl man sie meistens auf die Pulmonal-
erkrankung (Emphysem, Kyphoskoliose, Tuberkulose usw.),
nicht aber auf die Schidigung des rechten Herzens zuriick-
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fithren (s. S.27). Es besteht meist eine therapeutisch schwer
beeinfluBbare Tachykardie. Der systolische Blutdruck ist
oft sehr niedrig; Ausnahmen sind aber h#ufig. Bei starken
Verdnderungen in der Lunge, die eine vermehrte CO,-Span-
nung im Blute zur Folge haben, besteht grofe Schléfrigkeit
und Schwerbesinnlichkeit.

Friihzeitig kann die Leber anschwellen, treten Odeme
auf, ohne allerdings gewd6hnlich jene Grade zu erreichen, die
man beim Versagen des rechten Herzens im Verlaufe einer
Klappen- oder Myokarderkrankung findet. Die bestehende
Dyspnoe ist vor allem auf die Lungenerkrankung und viel
seltener und weniger auf das Herz zuriickzufiihren.

Eine weitere, nicht recht verstindliche Sonderstellung
nehmen die Félle mit Cor pulmonale darin ein, daB bei
ihnen eine einmal aufgetretene Dekompensation nur selten
therapeutisch riickgéngig gemacht werden kann. Ob dabei die
Anoxédmie und die erhohte CO.,-Spannung im Blute, als Folge
der Lungenerkrankung, mitspielt, ist nicht sicher, aber bei
manchen Féllen doch wahrscheinlich.

Bei der Behandlung — die leider oft zu spét einsetzt —
mull die gr6fte Aufmerksamkeit auch der den Herzverédnde-
rungen zugrunde liegenden Lungenaffektion zugewendet
werden. Ein ausgiebiger AderlaB kann in geeigneten Féllen
ausgezeichnet wirken (s. S.267). Plotzliche Todesfille, ohne
ersichtlichen unmittelbaren AnlafB, sind haufig.

Hyperthyreosen-Herz.

Hyperthyreosen konnen die schwersten Storungen der
Herztatigkeit und Herzmuskelschédigungen hervorrufen. Die
Herzveréinderungen treten nicht bei jeder Hyperthyreose auf
und auch nicht bei jeder mit gleicher Geschwindigkeit. Es
gibt Félle mit bedeutend erhéhtem Grundumsatz, bei denen
sogar die Pulsbeschleunigung ganz unbedeutend ist und je-
des andere Herzerkrankungszeichen vollstindig fehlt; an-
dererseits kann bei klinisch ganz leichten Hyperthyreosen
eine schwere Herzdilatation binnen kiirzester Zeit gefunden
werden.

Die Symptomatologie eines ausgeprigten Falles (wir be-
schrinken uns hier nur auf die Herz- und Kreislaufsym-
ptome) ist bekannt. Man tastet iiber dem ganzen Herzen
enorm kriftige, hastige Pulsationen, welche den Thorax mit-
erschiittern und ein viel gréferes Herz vortduschen, als es
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der Wirklichkeit entspricht. Die iibererregte Herztitigkeit 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 erhoht, 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 Griinden
— weit vor. Man hért einen kurzen Vorschlag vor dem lauten
1. Ton (Verwechslungen mit der Mitralstenose! s. S. 72), sy-
stolische Gerdusche sind, besonders iiber der Pulmonalarterie,
hiufig. Es treten aber auch extrakardiale, meist venidse Ge-
rdusche auf (s. 8.55), die auf die bei Hyperthyreosen bedeu-
tend erhohte Blutstromungsgeschwindigkeit zuriickzufiihren
sind; sie sind oft zirpend, musikalisch, manchmal einem endo-
kardialen Gerdusch sehr #hnlich; sie greifen zuweilen in die
Diastole iiber. Man hort sie besonders oft iiber dem oberen
oder unteren Brustbeinende. Sind diese Gerdusche nur in der
Diastole zu hoéren, so veranlassen sie, zugleich mit den be-
sprochenen Pulsveréinderungen, die Fehldiagnose einer
Aortenklappeninsuffizienz.

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

Bei einem hohen Prozentsatz der Félle besteht eine voll-
stdndig arrhythmische Herztédtigkeit, verursacht durch Vor-
hofflimmern, dessen h&ufiges Auftreten bei den Hyperthyre-
osen noch nicht voll geklart ist. Die Kammerfrequenz ist bei
den Hyperthyreosen meistens sehr hoch. Bei regelmifiger
Herztitigkeit kann sie 180 und etwas dariiber pro Minute er-
reichen, bei Flimmern wird diese Grenze oft weit iiber-
schritten. Auch Extrasystolen sind h#ufig.

Sobald eine Hyperthyreose Herzverdnderungen hervor-
ruft, sobald sie eine VergréBerung des Herzens zur Folge
hat, Vorhofflimmern, Arrhythmien auftreten, vergeude man
nicht die Zeit mit einer Brom-Valeriana-Therapie, eiweil}-
armer Kost, Aufenthalt in mittlerer Héhenlage, Réntgen-Ra-
dium-Behandlung. Auch Digitalis versagt oft vollstdndig. Man
schicke den Patienten moglichst rasch zum Chirurgen; jedes
andere Vorgehen hat uns Enttduschungen gebracht. Die Opera-
tion liefert heute, vom Erfahrenen mvit moderner Technik und
nach Vorbehandlung des Kranken ausgefiihrt, auflerordentlich
giinstige Resultate. Eine Heilung oder zumindest eine weit-
gehende Besserung kann auch dann noch eintreten, wenn die
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Kranken schon Dekompensationserscheinungen aufweisen;
Odeme, Leberschwellung, Flimmern, Herzvergroferungen kon-
nen nach der Operation verschwinden. Ein allzu langes Zu-
warten mit der Operation kann zur Folge haben, dal die Ver-
anderungen am Herzen schon so weit ausgepragt sind, dal eine
Restitutio ad integrum unméglich ist.

Bestehen schon Zeichen von Herzinsuffizienz, ist die
Kammerfrequenz beim Flimmern sehr hoch, dann muf} der
Kranke mit Digitalis behandelt werden. Es sind aber un-
gleich groflere Dosen notwendig als bei anderen Kranken
(s. S.247). Besteht nur eine Tachykardie bei regelmifiiger
Herztétigkeit (Sinustachykardie), so bemiihe man sich nicht,
mit Digitalis oder Chinin die Frequenz zu driicken, da diese
Mittel nicht niitzen; man sieht nur ihre unangenehmen Ne-
benwirkungen. Mit Jod (Lugollésung), das aber nur zur Ope-
rationsvorbereitung gegeben wird, kann man die Puls-
frequenz in wenigen Tagen, sogar Stunden herabdriicken.
Man gibt das Jod auch noch einige Tage nach dem Eingriff,
weil wihrend der Operation durch die Manipulationen an
der Schilddriise viel 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 Herzschiidigung bei den Hyperthyre-
osen ist nichts Sicheres bekannt, da die Anatomie hier im
Stiche 1aB8t. Man muB} an die S.112 erwidhnten Anderungen in
der physikalisch-chemischen Struktur denken, die histo-
logisch nicht faBlbar sind. Auch die enorme Beschleunigung
der Blutstromung bei der Hyperthyreose wird als Ursache
der Herzschiidigung angefiihrt; der Kreislauf wére primér
abnorm, das Herz wiirde erst sekundéir erkranken. Dall dieser
Faktor von Bedeutung ist, erscheint sichergestellt; er ist
aber gewill nicht allein wirksam.

Hyperthyreosen klagen manchmal iiber anginése Schmer-
zen. Ob sie bei reinen Hyperthyreosen auftreten oder ob die
iibererregte, beschleunigte Herzaktion bei Kranken mit ge-
schidigtem Koronarkreislauf nur die Neigung zu Angina-pec-
toris-Anfdllen erhoht, ist noch nicht erwiesen.

Sehr oft findet man bei dekompensierten Herzkranken
der verschiedensten Art, besonders bei Mitralstenosen, Zei-
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chen einer deutlichen Hyperthyreose. Es handelt sich um eine
unerfreuliche Komplikation, weil durch sie die Herzfrequenz
erhoht und die Wirksamkeit der Digitalis vermindert wird.
Zu ihrer Erkennung und Beurteilung ist die Grundumsatz-
bestimmung nicht heranzuziehen, da Herzkranke, auch ohne
Hyperthyreosenerscheinungen, eine Erhéhung des Grund-
umsatzes bis auf 70%, zeigen kénnen. Das Wesen dieser Stei-
gerung ist noch nicht voll gekldrt. Eine Rontgenbestrahlung
der Schilddriise ist bei Herzkranken dieser Art niitzlich.

Sehr héufig treten Hyperthyreosenerscheinungen bei
Frauen im Klimakterium (auch bis zu 10, 15 Jahren nach der
Menopause) auf. Es besteht gewiohnlich eine Hypertension,
eine Herzbeschleunigung (Hochdrucktachykardie) und eine
enorme Ubererregbarkeit. Kochsalz- und eiweifarme Kost,
Brom, Valeriana, Ovarial-Hormonprédparate und — an erster
Stelle — psychische Beruhigung der Kranken fiihren gewdhn-
lich in relativ kurzer Zeit zur vollstindigen Riickbildung
der Beschwerden.

Zu den schwierigsten Differentialdiagnosen gehort die
Unterscheidung zwischen einer leichten Hyperthyreose und
einer beginnenden Endokarditis oder Tuberkulose. Bei allen
diesen Zustinden konnen die Symptome anfangs dieselben
sein (Tachykardie, leichte Temperaturen, Schweille, Miidig-
keit usw.). Nur lingere Beobachtung unter Heranziehung
aller geeigneten klinischen Untersuchungsmethoden ermog-
licht die Diagnose (s. S.176).



Angina pectoris.

Allgemeines zur Angina pectoris.

Jeder Besprechung der Angina pectoris (A. p.) mufl vor-
ausgeschickt werden, dafl die Bezeichnung A.p. nicht mehr
bedeutet als ,,Schmerz in der Herzgegend*. Daraus folgt, daf}
man durch ein niheres Kennwort die Natur des Schmerzes
angeben mulBl, da ein Schmerz in der Herzgegend auf die
allerverschiedensten Ursachen zuriickgefithrt werden kann.
Ebensowenig wie Kopfschmerz oder Ikterus ist auch A.p.
eine einheitliche Kranlkheit. Das, was von HEBERDEN in so
verdienstvoller Weise als Krankheitseinheit erkannt und zu-
sammengefallt wurde, ist — wie wir in den letzten Jahren
gelernt haben — ein Symptom, das bei verschiedenen Zustin-
den vorkommen kann.

Sucht uns ein Kranker mit der Klage iiber Herzschmer-
zen auf, so miissen wir zunichst an einige Krankheitsbilder
denken, die Schmerzen in der Herzgegend erzeugen, deren Ab-
grenzung von der A. p. im engeren Sinne aber, bei einer einiger-
malen sorgfiiltigen Untersuchung, zumeist nicht schwer fallt.
Es gibt aber auch da Grenzfille, bei denen wir nur nach lén-
gerer Beobachtung und nach genauester Kontrolle des Kran-
ken zu einer Diagnose gelangen k{nnen.

1. Die Aortalgie bei der Mesaortitis. Hier besteht ein
Brennen, meist hinter dem Brustbeingriff, ein Brennen, das
dauernd, wochen-, monatelang anh#lt, meist aber nur nach
Anstrengungen und Aufregungen auftritt; es steigert sich
manchmal zum Druck, Schmerzen sind selten. Da aber Uber-
génge zu richtigen angintsen 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 Arzten 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 Féllen nach wochen- oder monatelanger Dauer voll-
stindig, vermutlich darum, weil die sensiblen Nervenbahnen
durch den Entziindungsprozell ganz zerstért werden. Kommt
ein Kranker mit den eben beschriebenen Beschwerden zum
Arzt, dann mull 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 sich
da gewohnlich um fettleibige, gedrungen gebaute Patienten,
die manchmal auch iiber Meteorismus und Obstipation klagen.
Bei ihnen treten, besonders nach einer reichlichen Mahlzeit,
Oppressionsgefiihle und sogar Schmerzen in der Herzgegend
auf, die gegen den linken Arm ausstrahlen konnen. Es be-
stehen meistens auch Herzklopfen und Atemnot, besonders
nach Bewegung; auch Klagen iiber Extrasystolen sind nicht
selten. .

Werden Kranke dieser Art untersucht, so erhebt man
eine Reihe von ,,positiven* Befunden. Das Herz scheint nach
links verbreitert und aortisch konfiguriert zu sein; auch die
Aorta erscheint perkutorisch und réntgenologisch verbrei-
tert. Es handelt sich aber nur um Folgen der Querlagerung
des Herzens und nicht um wirkliche Verbreiterungen, was
von dem Rontgenologen wohl immer erkannt, aber leider
nicht immer in den, dem Kranken gewdshnlich zug#nglichen,
Befunden betont wird. Es besteht hdufig ein systolisches Ge-
rdusch iiber der Aorta, welches auf die Abdringung und
stirkere Kriimmung der Aorta durch den Zwerchfellhoch-
stand zuriickgefiihrt wird. Auch die Schmerzsensationen
diirften direkte Folge der Querlagerung sein, da diese zu
einer mechanischen Reizung der sensiblen Nervenfasern in
der Adventitia der Aorta ascendens fiihrt. Der 2. Aortenton
ist verstirkt, vor allem darum, weil durch die Querlagerung
des Herzens die Aorta niher an die Thoraxwand gedriickt
wird und der 2. Aortenton so besser horbar wird. Jeder Pa-
tient mit Zwerchfellhochstand (so z. B. Frauen in den letzten
Gravidititsmonaten) hat einen lauteren 2. Aortenton. Mifit
man den Blutdruck bei diesen Kranken, dann findet man ihn
hiufig erhoht. Blutdruckwerte von 160, 170 und dariiber sind
bei Adiposen hiufig zu finden, da diese hohere Durch-
schnittswerte zeigen als Normale.

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

Es mul} aber besonders hervorgehoben werden, dafl die
Differentialdiagnose zwischen dem gastrokardialen Sym-
ptomenkomplex und einer ,,wirklichen“ A. p. nicht selten auf
Schwierigkeiten stofen wird, da auch bei dieser hiufig ein
Zwerchfellhochstand (nach einer reichlichen Mahlzeit, oder
durch einen Meteorismus bedingt) die Anfille auslést und
eine Beseitigung dieses Zustandes eine wesentliche Besse-
rung zur Folge haben kann. Fehldiagnosen in der einen oder
der anderen Richtung sind deshalb héufig.

3. Recht oft treten bei Neurosen Schmerzen in der Herz-
gegend auf. Sie finden sich bei Neurosen jeder Art, beson-
ders aber bei Sexualneurosen. Eine taktvolle Fragestellung,
die sich auf das Sexualleben des Kranken bezieht, ist deshalb
bei entsprechenden Fillen notwendig. Man hért von derarti-
gen Schmerzen besonders hiufig bei Kranken in der Puber-
tat oder im Klimakterium; sie kommen aber auch bei jeder
anderen Altersstufe zur Beobachtung. Die Schmerzen kénnen
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 Handfldche 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 hiufig, die Differentialdiagnose ist schwer, da auch
A.-p.-Kranke manchmal einen negativen Untersuchungsbe-
fund und Neurosesymptome zeigen. Liegt wirklich eine
Neurose vor, dann wird eine entsprechende Behandlung und
Belehrung einen tiberraschenden FErfolg bringen (s. S. 161).

Das Vorkommen von Angina-pectoris-Fillen in der Um-
gebung der Kranken, die Lektiire von ,belehrenden“ Auf-
sitzen in den Tageszeitungen, machen es manchmal schwer,
eine unbeeinflulite Anamnese zu erhalten.

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

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

Bekannt sind diese Schmerzen bei der exsudativen Peri-
karditis mit rascher Entwicklung eines Ergusses und da-
durch bedingter stirkerer Dehnung des Perikards, besonders
an seiner nervenreichen Umschlagstelle; wir finden diese
Schmerzen aus demselben Grunde bei akuten Herzdilatati-
onen im Verlaufe von sportlichen Héchstleistungen (so be-
sonders bei iibertriebenem Bergsteigen); auch traumatisch
entstandene Klappenfehler, zumeist Einrisse der Aorten-
klappen bei einer Mesaortitis, kénnen infolge der akut auf-
tretenden Herzdilatation auflerordentlich 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 tuberkuldse oder rheumatische Perikarditis vorliegt.

Neben den angefiihrten gibt es noch eine ganze Reihe
anderer Zustinde, die Schmerzen auslésen kénnen, welche zu
Verwechslungen mit einer A.p. AnlaB geben konnen, aber
bei einer einigermaflen sorgfiltigen Untersuchung erkannt
werden sollten. Manchmal machen Myokarditiden Schmerzen.
Viel hiufiger findet man eine linksseitige Omarthritis, Neur-
algien des Plexus brachialis, Interkostalneuralgien (Herpes
zoster), Myalgien, LLungenembolien, eine Spondylarthritis, eine
Zwerchfellhernie und #dhnliche Zustéinde mehr.
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Da somit Erkrankungen, die auBerhalb des Herzens
ihren Sitz haben, Schmerzen hervorrufen konnen, die einer
A.p. zum Verwechseln #hnlich sind, umgekehrt aber Zu-
stinde, die bisher schlechtweg als A.p. diagnostiziert wur-
den, Schmerzen im Abdomen, in der Schulter und an anderen,
fernab vom Herzen liegenden Korperstellen hervorrufen
konnen, herrscht in der Nomenklatur grofle 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 anatomische Erkrankung, sondern nur dasselbe funk-
tionelle Geschehen, namlich eine ungeniigende 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 Mifiverhiltnis zwischen Blutbediirfnis und Blutzufuhr
zum Herzen kann auftreten:

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

2. bei Anderungen der Herzarbeit (paroxysmale Tachy-
kardien);

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

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-
gehandelt werden.

Der akute Koronarverschlu (Herzinfarkt).

Beim akuten Koronarverschlufl handelt es sich in nahezu
100%, der Fille um eine Thrombose in einem sklerotisch ver-
#anderten Gefile; Verschliisse durch Embolie (bei septischer
Endokarditis) oder etwa von aullen (z.B. durch Karzinom-
metastasen) sind grofle Raritdten. Es wird deshalb im Folgen-
den ausschlieBlich 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 Stidrke auf, sie sind zumeist hinter dem
Brustbein lokalisiert und koénnen die bekannten Ausstrah-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 9



130 Angina pectoris.

lungen gegen den rechten, den linken Arm, den Hals, Nacken
zeigen. Sie konnen Stunden, auch Tage anhalten. Fast nie
treten im Verlaufe des Anfalles voriibergehende Steigerun-
gen des Schmerzes auf, hiufiger findet man eine voriiber-
gehende Verminderung. Der aulBerordentliche Grad des
Schmerzes und ein lebhaftes Angstgefiihl veranlassen eine
starke Unruhe des Kranken. Der Kranke #ndert dauernd
seine Lage, verlaBt seine Ruhestéitte, nestelt an seiner Be-
kleidung, an der Decke herum usw. Véllige Ruhe im An-
falle ist eine Ausnahme.

Der Schmerz kann jedoch auch vollstindig fehlen. Es
gibt Thrombosen in den Hauptstimmen der Koronargefile,
die ganz ohne <Schmerzsensationen einhergehen. Zwischen
diesen beiden Extremen — stirkster Schmerz und gar kein
Schmerz — gibt es alle Uberginge. Es kann ein Schmerz
auftreten, der den Patienten nicht iiberwiltigt, sondern er-
triglich ist und der ihn beispielsweise nicht hindert, seine
Wohnung aufzusuchen, es kann nur ein Druck oder nur ein
ungutes Gefiihl 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 Verschlull eines Hauptastes einer Koronararterie
vorliegen. Wie sehen also, dal es Koronarverschliisse ohne
»Angina pectoris“ gibt und dal wir in der Stérke des
Schmerzes keinen Malistab fiir das Ausmal der krankhaften
Verdnderung sehen diirfen.

Man findet 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 dall je vorher Schmerzsensationen be-
standen haben. Bei dem einen bestehen jahrelang die schwersten
Cholelithiasisanfille, die immer mit Morphium bekdmpft werden
miissen, beim anderen zeigt uns ein Ikterus den Verschlufl der
Gallenwege durch eine Unzahl von Steinen an, ohne dafl Schmerzen
bestanden hatten. Der eine hat beim Atmen die heftigsten Schmerzen
in der Brust, und wir finden bloB ein leises, pleuritisches Reiben,
den anderen fithrt eine schwere Dyspnoe, entstanden durch einen
michtigen Pleuraergufl zu uns, aber Schmerzen fehlen. Es scheint,
daB nicht nur die Art des anatomisch-pathologischen Prozesses, son-
dern vor allem der Grad der Sensitivitit des Kranken fiir das Auf-
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treten oder das Fehlen des Schmerzes malgebend ist. Wenn be-
hauptet wird, Arzte, Rechtsanwilte, Kaufleute, also Leute mit einem
die Nerven stiarker beanspruchenden Berufe, leiden 6fters an Angina
pectoris als andere, so ist das richtig, wenn man unter Angina
pectoris nur den Schmerz versteht. Der pathologisch-anatomische
Prozefl, die Grunderkrankung selbst, scheint bei den genannten Be-
rufsgruppen nicht hiufiger zu sein als bei den anderen.

Da dieselben Schmerzen wie bei der Koronarthrombose
auch bei anderen Zustdnden (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 Fillen mit Koronarthrombose auch der klinische
Befund sein. Wir kdnnen eine Herzvergréferung, ein systo-
lisches Gerdusch, eine Anderung des Blutdruckes finden. Bei
sehr vielen Féllen aber besteht ein normal grofes und kon-
figuriertes Herz mit reinen Tonen, und die sorgfiltigste Un-
tersuchung ergibt kein Zeichen fiir eine Erkrankung des
Herzens.

Da somit bei Féllen von Koronarthrombose Schmerzen
fehlen konnen und ein normaler klinischer Befund erhoben
werden kann, ist es verstdndlich, daB die Diagnose hiufig
nicht gestellt wird, solange die Untersuchung sich an das iib-
liche Schema hi#lt. Die Diagnose ist aber leicht, wenn man
eine Reihe von Zeichen beachtet, die zum Teil schon lingst
bekannt sind, zum Teil aber in ihrer Bedeutung erst in neu-
ester Zeit studiert wurden, seitdem die Einfithrung der Elek-
trokardiographie es ermoglichte, die richtige Diagnose friih-
zeitig, auch bei atypischen Féllen, zu stellen.

So kommt es, dall wir heute das Elektrokardiogramm meistens
entbehren konnen; die Diagnose ist auch mit einfachen, klinischen
Mitteln moglich. Ein Elektrokardiogramm soll wohl, wenn es mdg-
lich ist, angefertigt werden, weil es wertvolle Aufschliisse geben
kann. Auch das Elektrokardiogramm ergibt nicht bei allen Féllen
von Koronarthrombose einen positiven Befund.

Wir wollen im Folgenden das Wichtigste aus der Sym-
ptomatologie der Koronarthrombose kurz besprechen.
1. Zu den am ldngsten bekannten klinischen Zeichen
einer Koronarthrombose gehort die Perikarditis, die so-
9*
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genannte Perikarditis epistenocardica. Sie wird in ungefidhr
20%, der Fille gefunden. Man hort zunichst nur ein leises
Schaben in der Gegend der Herzspitze, spiter tritt das cha-
rakteristische 3teilige Reibegerdusch auf. Die Perikarditis
hort man hauptséchlich in der Gegend der Herzspitze, weil
der Ramus descendens der linken Koronararterie, also jenes
Gefdll, welches die Spitzengegend des linken Ventrikels ver-
sorgt, am hdufigsten thrombosiert wird (fast 80%, der Fille).
Die Auskultation des Reibens macht oft Schwierigkeiten, da
bei schlaffem, schwer geschidigtem Myokard keine kriftigen
Kontraktionen zustande kommen und darum manchmal das
Reiben trotz Vorhandenseins einer Perikarditis nicht gehort
wird. Die Perikarditis tritt darum nicht hiufiger auf, weil
die Myomalazie meistens nur an der Innenwand des Herz-
muskels zu finden ist und die duBeren, unter dem Perikard
liegenden Muskelschichten freildfit.

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

Diese Perikarditis ist keine unerwiinschte Komplikation,
weil die in ihrem Gefolge auftretenden Narben die Widerstands-
kraft des geschiédigten Herzmuskels festigen und die mit den
Adhisionsstringen in den Muskel einwachsenden Blutgefalle
die Durchblutung des Herzmuskels bessern.

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

2. Diagnostisch wichtiger ist die Temperatursteigerung,
die nach der Koronarthrombose als eines der regelmifligsten
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 Ausmal 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 fallt allmahlich, 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 Fiéllen ein betridchtliches Fieber aufdeckt.
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Die Ursache der Temperatursteigerung liegt weniger in
der sich um den Nekroseherd herum entwickelnden, reaktiven
Entziindung, oder etwa in der Perikarditis, sondern vor allem
in der Resorption abnormer Eiweiflabbauprodukte aus dem
absterbenden Herzmuskelbezirk. Die Temperatursteigerung
wéire dann jener gleichzusetzen, die man auch sonst bei
nekrotischen Prozessen findet. DafBl sie relativ rasch auf-
tritt, konnte darauf zuriickzufiihren sein, dafl der Herzmuskel
bei seiner Arbeit das nekrotisierte Gewebe immerfort ,,aus-
preBt* und so die abnormen Stoffe viel rascher in den Kreis-
lauf bringt.

3. In den meisten Fillen von Koronarthrombose tritt
eine Vermehrung der Zahl der weillen Blutkorperchen auf
Werte bis zu 16.000 und sogar 30.000 mit einer relativen und
absoluten Polynukleose auf. Dasselbe soll auch bei Gefil-
verschliissen an anderen Bezirken des Korpers vorkommen.
Die Leukozytose dauert gew6hnlich nur 1 bis 2 Tage, um dann
sehr rasch zu verschwinden.

4. Untersucht man bei einer Koronarthrombose den Harn
wenige Stunden nach Beginn der Beschwerden, so findet man
in einem hohen Prozentsatz der Fille eine Glykosurie; sie
ist von einer Hyperglykidmie begleitet. Man kann bis zu 19,
Zucker und auch eine Azetonurie nachweisen. Der Niichtern-
blutzuckerwert kann 300 mg®/, tibersteigen. In wenigen Tagen,
meistens schon nach 24 bis 48 Stunden, ist alles wieder normal.
Bei manchen Fillen bestand wohl schon lange ein bis dahin
latent gebliebener Diabetes, der erst entdeckt wird, wenn
beim Auftreten der Herzbeschwerden der Harn untersucht
wird. Sehr oft fehlt aber jedes Zeichen einer Stérung im
Kohlehydratstoffwechsel, wenn man den Kranken einige
Tage nach dem Verschwinden der Hyperglykidmie und Glykos-
urie untersucht; auch die Blutzuckerkurven nach Belastung
verlaufen dann oft normal.

Diese voriibergehende Hyperglykdmie und Glykosurie
wurde auf den Schock, der eine Koronarthrombose manch-
mal begleitet, oder auf eine Sklerose der Pankreasarterien
und einen dadurch bedingten latenten Diabetes zuriickge-
filhrt; diese Erkldrungen moégen fiir manche Fille gelten;
bei vielen anderen treffen sie aber sicher nicht zu, so dafl man
annehmen muf, dal andere Faktoren, vor allem Vorginge, die
mit der Blutdruckregulation zusammenhingen (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 selten sogar héher als vor dem
Anfalle. Sehr bald beginnt er aber rasch zu sinken und dieses
plétzliche Absinken des Druckes gehért zu den wichtigsten
Zeichen der Koronarthrombose. Die Drucksenkung wird wohl
vorwiegend durch die Schiddigung der linken Kammer, deren
Wand ja zum Teil ausgeschaltet wird, herbeigefiihrt; auch hier
scheinen aber noch andere, nicht erforschte Faktoren mitzu-
spielen. Hat der Blutdruck vorher um 200 mm Hg betragen,
dann kann er auf Werte um 100 absinken, ein Druck von
ungefihr 120 kann auf 80,70 und darunter fallen. Sinken
die Blutdruckwerte unter 70, dann wird der Zustand auBer-
ordentlich gefahrlich, weil dann, besonders bei #lteren Indi-
viduen mit sklerotischen Gefidllen, eine starke Minderdurch-
blutung des Gewebes, vor allem des Zerebrums, der lebens-
wichtigen Zentren und daher BewuBtlosigkeit, unwillkiirlicher
Abgang von Harn und Stuhl, schwerste Stérungen der vege-
tativen Funktionen und schliefllich der Tod eintreten kann.
In solchen Fillen muBl das Augenmerk des Arztes vor allem
auf die Darreichung von blutdrucksteigernden Mitteln gerichtet
sein, es muBl sogar manchmal das sonst bei der Angina pectoris
streng kontraindizierte Adrenalin gegeben werden.

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

Es gibt Fille, bei denen die Drucksenkung 8 bis 10 Stun-
den nach Beginn der ersten Erscheinungen des Anfalles ein-
setzt; gewohnlich beginnt sie aber spéter, meistens nach 24 bis
48 Stunden. In der folgenden Zeit, oft erst nach Wochen, steigt
der Druck allmihlich wieder an; er kann sogar seinen Aus-
gangswert wieder erreichen. Meist bleibt er aber auf einem
niedrigeren Niveau fixiert. Zugleich mit der Drucksenkung —
und parallelgehend mit ihr — tritt eine groBle Miidigkeit und
Schlifrigkeit auf, die nicht unerwiinscht ist, weil der Patient
dann leichter die notwendige Ruhe hélt. War der Anfall von
einem gewaltigen Schmerz begleitet, war die folgende Blut-
drucksenkung einigermaflen stark, dann treten ausgesprochene
Schock- und Kollapszustidnde auf (Schweille, Erbrechen, Blésse,
grofle Schwéche).

Auch die Blutdrucksenkung hat Vorteile, wenn sie ein be-
stimmtes AusmaB nicht iiberschreitet, da durch sie die Arbeit
des schwer geschidigten Herzmuskels vermindert wird.

6. Von gréfter Bedeutung fiir die Erkennung und die Pro-
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gnose von Koronarthrombosefdllen ist die Messung der Blut-
kérperchensenkungsgeschwindigkeit. Sie ist schon am 2. bis
5. Tage nach Auftreten der Thrombose bedeutend beschleunigt,
und Stundenwerte um 100 mm und dariiber (Methode nach
WESTERGREN) sind nicht selten. Die Bedeutung dieses Befundes
liegt darin, dafl die abnormen Werte noch mehrere Wochen nach
der Thrombosierung eines Koronarastes gefunden werden, zu
einer Zeit also, da die anderen Symptome (Fieber, Blutdruck-
senkung, Perikarditis u. a.) schon lange abgeklungen sind.

Es ist nicht zu leugnen, dafl die Beschleunigung der Blut-
korperchensenkung ein dullerst vieldeutiges Zeichen sein kann
und fiir sich allein nicht verwertet werden darf. Findet man
aber bei einem Kranken, der in der Anamnese iiber Beschwer-
den zu berichten weill, die den Verdacht auf eine Koronar-
thrombose erwecken, eine Senkungsbeschleunigung des be-
schriebenen Ausmales, ohne dafl diese sonst eine Erkldrung
finde, dann stiitzt dieser Befund weitgehend die Diagnose.

Die Ursache der Senkungsbeschleunigung scheint in der
Resorption von Eiweillabbauprodukten aus dem nekrotischen
Herzmuskelabschnitte zu liegen. Sie ist auch tatsiichlich
anndhernd so lange erhoht, als der Heilungsprozef im ab-
gestorbenen Muskelabschnitte noch nicht vollstindig abgelaufen,
die Narbe noch nicht vollstindig gefestigt ist. Deshalb ist die
Bestimmung der Senkungsgeschwindigkeit auch zur Beurteilung
des Fortganges des Heilungsprozesses wertvoll.

Ganz normale Werte werden sehr oft auch 6 bis 8 Wochen
nach der Thrombose noch nicht gefunden. Ein stdrkerer Riick-
gang auf Werte von unter 20 mm zeigt uns jedoch einen be-
deutenden Fortschritt des Heilungsprozesses an und erlaubt
uns, die strenge Bettruhe des Kranken zu mildern.

Es ist klar, daB nicht nur bei den dramatischen, mit
schwerstem Schmerz und mit Schock einhergehenden Koronar-
thrombosen, sondern auch bei schmerzlos auftretenden Koro-
narverschliissen, bei langsamen Verschliissen im Gefolge einer
Koronarsklerose (ohne Thrombose) dieselben hohen Werte der
Blutkorperchensenkung gefunden werden, sobald es zum Ab-
sterben von Herzmuskelpartien kommt.

7. Zu den hdufigen Komplikationen bei einer Koronar-
thrombose — ganz gleich, ob sie mit Schmerzen einherging oder
nicht — gehoren Anfille von Atemnot. Sie treten paroxysmal
auf und konnen in ein ausgesprochenes Lungenddem iiber-
gehen. Jedes unvermutet auftretende Lungenddem, das nicht
etwa durch eine Herzinsuffizienz bei einem Hochdruck, einer
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Myokarderkrankung, einem Aortenfehler bedingt ist, mull auf
eine Koronarthrombose verddchtig sein, auch wenn Schmerzen
vollstindig fehlen (s. S. 14).

Spéter kann allerdings mit zunehmender Schwiche der
linken Kammer dieselbe Atemnot in ihren verschiedenen Gra-
den und Arten auftreten, die wir auch bei anderen Formen der
Herzinsuffizienz finden.

8. Zu den regelméBigsten Begleiterscheinungen eines An-
falles gehoren auch Beschwerden von Seiten des Magen-Darm-
traktes. Friithzeitig tritt Erbrechen auf; bei Patienten, die nicht
brechen konnen, besteht Brechreiz und Ubelkeit. Auch dauern-
des Riilpsen, AufstoBen, bei Kranken, die das frither nie ge-
kannt hatten, ist hiufig. Sehr rasch entwickelt sich, besonders
dann, wenn eine stirkere Blutdrucksenkung auftritt, ein schwe-
rer Meteorismus. Der heftige Schmerz und der Schock am
Beginne des Anfalles konnen auch Stuhldrang, Durchfille her-
vorrufen. Das Bild kann einer Gastroenteritis #hneln.

Beriicksichtigt man alle eben angefiihften Symptome, dann
wird es leicht sein, eine Koronarthrombose auch dann zu er-
kennen, wenn der Schmerz gefehlt hat oder sich atypisch ver-
hielt. Thre Kenntnis ist notwendig, weil es kaum ein Krank-
heitsbild in der Pathologie gibt, das so vielgestaltig ist,
so viele Atypien zeigt wie die Koronarthrombose. Daher
kommt es, daBl sie auch mit den verschiedensten Krankheits-
bildern verwechselt wird. Das wird durch die Tatsache be-
giinstigt, da Herztone, Herzgrofle, Pulsfrequenz usw. im An-
falle und nachher normal sein konnen. Man beherzige die
Regel, aus dem Schmerze, aus der Angina pectoris allein, nie
die Diagnose zu stellen.

Der Schmerz kann nur im Bereiche des Abdomens vor-
handen sein. Er strahlt nicht etwa dahin von der Herzgegend
aus, er ist vielmehr nur im Abdomen vorhanden. Ist er iiber-
wiltigend stark, so daB er den Patienten sofort bewegungs-
unfihig macht, ist er mit einer starken Defense musculaire,
einem Schockzustand verbunden, dann ist die Fehldiagnose
eines perforierten Ulcus ventriculi, einer Pankreasnekrose
begreiflich. Die klinische Untersuchung ergibt in den ersten,
fiir die Art der einzuschlagenden Therapie wichtigen Stunden
kein differentialdiagnostisch verwertbares Symptom. Der phy-
sikalische Herzbefund zeigt ja zu dieser Zeit auch bei der
Koronarthrombose nichts Charakteristisches, nur das Elektro-
kardiogramm kann die Diagnose ermiglichen. In solchen
Féllen ist man, da ein Zuwarten Gefahren bringt, manchmal
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gezwungen, eine Laparatomie durchfithren zu lassen. Wie not-
wendig sie ist, zeigen Fille, bei denen die Arzte sie ablehnten,
weil der Patient iiber linger zuriickliegende Beschwerden be-
richtete, die auf eine Koronarsklerose hinwiesen und deshalb
eine Koronarthrombose wahrscheinlich erschien; bei der Autopsie
wurde dann schlieBlich doch eine Perforationsperitonitis bei
einem Ulcus ventriculi gefunden.

Ist der Schmerz weniger heftig und mehr rechts im Ober-
bauch lokalisiert, dann wird héufig an einen Gallensteinanfall
gedacht. Mit der Diagnose Cholelithiasis bei einem Patienten,
der iiber 40 Jahre alt ist und bei dem keine beweisenden Zei-
chen einer Gallensteinkrankheit bestehen, ist Vorsicht geboten.
Gar manche dieser Fille entpuppen sich spiter als Herz-
kranke. H#iufig ist auch die Fehldiagnose Cholezystitis. Dazu
gibt nicht nur der bei Koronarthrombosen manchmal rechts
oben im Abdomen empfundene Schmerz AnlaB, sondern auch
die Temperatursteigerung, die Leukozytose, und vor allem eine
sehr deutliche, recht hdufig in den Tagen nach dem Verschluf}
auftretende, ikterische Hautverfirbung, deren Genese nicht
ganz klar ist, da sie auch in Fillen vorzukommen scheint, bei
denen eine Leberschwellung fehlt*).

Da umgekehrt eine Cholelithiasis und eine Cholezystitis
atypische Schmerzen hervorrufen konnen, die gegen die Herz-
gegend, die Schultern, den Nacken hin ausstrahlen oder nur
dort empfunden werden, ist es begreiflich, daf man in solchen
Féllen zuweilen vor recht schwierige diagnostische Probleme
gestellt ist.

Sehr hiufig ist auch die Verwechslung mit einer akuten
Gastritis oder Gastroenteritis. AnlaB dazu geben jene Fille,
bei denen der Schmerz im Bereiche des Thorax fehlt, dagegen
Zeichen von Seiten des Gastrointestinaltraktes iiberwiegen. Das
heftige Erbrechen, Ubelkeiten, Aufstofien, die belegte Zunge,
Stuhldrang und sogar Durchfall, eine Druckempfindlichkeit
im Epigastrium (wohl Folge des Erbrechens) veranlassen die
fehlerhafte Diagnose. Es kann wohl als sicher angenommen
werden, dafl die Todesfille, die ganz akut, unter den eben be-
schriebenen Erscheinungen, nach einer reichlichen Mahlzeit
auftreten und frither so oft auf ein ,,Uberessen® zuriickgefiihrt
wurden (,,akute Indigestion*), hierher gehdren.

*) In diesem Zusammenhange miissen auch die nach Koronar-
thrombosen nicht sehr seltenen leichten Himoptoen erwihnt werden,
deren Entstehungsmechanismus ungeklirt ist.
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Nicht selten wird bei einer Koronarthrombose filschlich
eine Bronchopneumonie, eine Grippe, eine Bronchitis ange-
nommen. Tritt Fieber und Abgeschlagenheit auf, steht die
Atemnot mit dem Rasseln iiber einzelnen Lungenpartien im
Vordergrunde, fehlt der heftige Schmerz ganz oder besteht nur
ein Druck oder Brennen hinter dem Brustbein, dann wird der
Irrtum verstindlich; er kann verhéngnisvoll werden.

Dal manchmal bei Koronarthrombosefillen eine links-
seitige Pleuritis diagnostiziert wird, die auslésende Peri-
karditis aber iibersehen wird, wurde schon erwihnt. Besteht
nur ein Schmerz in der Schulter, dann wird eine ,,rheuma-
tische Omarthritis angenommen, Schmerzen im TUnterkiefer
veranlassen den Kranken, den Zahnarzt aufzusuchen. Auch
die Differentialdiagnose zwischen einer Embolie in einer
grofleren Lungenschlagader und einer Koronarthrombose ist
manchmal sehr schwierig.

+Geht man bei der Untersuchung einigermafen sorgfiltig
vor, dann wird man finden, daB der eine oder der andere Be-
fund doch gegen die Diagnose Cholelithiasis, Cholezystitis,
Pneumonie, Omarthritis spricht, wird in solchen Fillen auch
das Elektrokardiogramm befragen und dann doch zu einer
richtigen Diagnose gelangen. Man mull nur an die Moglich-
keit einer Koronarthrombose denken; dann wird man sie auch
in atypischen Fillen diagnostizieren.

Ein hoher Prozentsatz der Kranken hatte vor dem Auf-
treten der Koronarthrombose nie Beschwerden. Der erste An-
fall befdllt sie wie ein Blitz aus heiterem Himmel. Manchmal
scheint eine zu reichliche Mahlzeit, eine Erkiltung, eine inten-
sive Sonnenbestrahlung die Anfille mit ausgeldst zu haben.
Einen sicheren Zusammenhang kann man in der Regel nicht
feststellen.

Sehr hiufig bestand (oft ohne dafBl die Patienten es wuliten)
eine Hypertension. Auch ein Diabetes ist relativ oft zu finden.
Ganz besonders in den letzten Jahren, seitdem die Diabetiker
durch die Insulintherapie durchschnittlich linger am Leben
bleiben, hdufen sich die Félle mit Kombination beider Erkran-
kungen. Betont sei aber, daBl beides, Koronarthrombose und
Diabetes, Folge derselben Grundkrankheit, einer Gefifisklerose
sein kann.

Jeder der Kranken mit Koronarthrombose hat eine Koro-
narsklerose; sie kann sehr ausgebreitet sein, ohne sich vorher
bemerkbar gemacht zu haben. Sie ist aber gewil nicht allein
die Ursache der Thrombose. Jedenfalls ist es verwunderlich,
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daB gerade im dauernd bewegten Herzen die Thrombosierung
der Arterien so hiufig ist, in anderen Organen, trotzdem auch
dort die Gefile oft eine schwere Sklerose zeigen, ihre Thrombo-
gsierung zu den grofiten Seltenheiten gehort. Dazu kommt noch,
daB die Koronarthrombose eine Erkrankung des reiferen
Alters ist, am hiufigsten zwischen dem 55. und dem 60. Lebens-
jahre vorkommt und nicht mit dem Alter an Haufigkeit zu-
nimmt, nicht im ‘Greisenalter am h&ufigsten ist, wie man es
erwarten sollte, wenn sie von der Koronarsklerose allein ab-
héngig wire. Die Koronarthrombose ist bei Minnern mehr als
dreimal so h#ufig als bei Frauen. Die Mehrzahl der Frauen
mit einer Koronarthrombose leidet auch an einem Diabetes oder
an einem Hochdruck.

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

Rhythmusstérungen sind bei einer Koronarthrombose nicht
selten; sie sind im allgemeinen ein omindses Zeichen. Es
handelt sich zumeist um Kammerextrasystolen, die in Kammer-
tachykardien iibergehen konnen; die Gefahr des totlichen Kam-
merflimmerns ist dann grofB. Man sucht ihr durch eine sofortige
Chinindarreichung (3mal 0,15 tgl.) zu begegnen.

Abgesehen vom perikarditischen Reiben, das nur bei einem
Teil der Fille auftritt, ist bei den meisten Fillen am Herzen
nichts Abnormes zu horen. Die Téne konnen sehr leise sein,
ja fast unhdrbar werden, eine Spaltung des 1. oder seltener
2. Tones kommt vor. Es wurde aber schon betont, da man
leise Herztone bei einem Emphysem, einem stirker gewolbten
Thorax erst dann als Krankheitszeichen verwerten kann, wenn
man ihre Entwicklung aus normal lauten Toénen beobachten
konnte.

Zugleich mit dem Sinken des Blutdruckes und abhingig
vom Ausmall dieses Sinkens, abhingig auch von der Stirke
des Schmerzes, riickt ein Kollapszustand in bedrohliche N#he.
Abgesehen aber von den voriibergehenden Anfillen paroxys-
maler Dyspnoe und den Anfillen von Lungenddem, sowie
leichten Leberschwellungen, fehlt oft, trotz des bedrohlichen
Bildes, jedes Zeichen von Dekompensation, wie wir es sonst
bei Kreislaufkranken in diesem Zustand zu sehen gewohni sind.
Fast nie besteht — obwohl wochenlang der Puls kaum pal-
papel ist, der systolische Druck sich in Werten unter 100 mm
Hg hilt — eine Venenstaung am Halse, Odeme fehlen gewdhn-
lich vollstéindig. Gerade diese Fille illustrieren am deutlichsten
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die S. 21 besprochenen Gesetze der Dekompensation, da sie
zeigen, dal auch bei den schwerst méglichen Herzinsuffi-
zienzen, ohne Storungen der Blutzufuhr zum Herzen, ohne
Anderungen der zirkulierenden Blutmenge, keine Stauungen
auftreten.

Die an der Innenfliche der myomalazischen Herzmuskel-
abschnitte sich entwickelnden parietalen Herzthromben sind
haufig Anlafl fiir Embolien in den verschiedensten Organen.
Voriibergehende Léhmungserscheinungen (besonders oft Fazia-
lisparesen) sind im unmittelbaren Anschlufl an eine Koronar-
thrombose nicht selten. Diese sind aber in der Mehrzahl der
F4lle nicht auf Embolien, sondern auf zerebrale Zirkulationssto-
rungen zuriickzufiithren; sie treten manchmal im Zusammen-
hange mit der akuten Blutdrucksenkung auf, manchmal aber
noch im Stadium des normal hohen oder erhéhten Drucks.

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

Besteht eine Koronarthrombose, so ist jederzeit, in jedem
beliebigen folgenden Momente, ein plétzlicher Tod mdoglich.
Er wird verstindlich. wenn wir im Tierexperiment, an Hunden
etwa, kleine Aste der Koronararterien unterbinden. Wir wer-
den dann oft sehen, daBl die Abbindung einzelner Gefédle ohne
ernsten Schaden gut vertragen wird; bei Ausschaltung anderer
Koronaréste tritt aber — sofort oder nach einer gewissen
Frist — ganz plotzlich Kammerflimmern auf, das zum Stillstand
der Herzbewegung fithrt. Wird n#mlich ein GefidlB, das die
Blutzufuhr zu Abschnitten des sogenannten spezifischen Ge-
webes des Herzens besorgt, unterbunden, so kann es durch die
Anoxie dieses reizbildenden Gewebes zu schweren Stérungen
der Reizbildung, Tachykardien, Kammerflimmern kommen. Der
Tod erfolgt ganz plotzlich, so rasch wie aus keiner anderen
Ursache. Wird also bei einer Koronarerkrankung beim Men-
schen ein entsprechendes Gefd verschlossen, dann ké&nnen
dieselben Folgen auftreten, wie wir sie im Tierversuche sehen.
Tatséchlich ist bei den zwei in der Klinik vorkommenden Arten
von Koronarerkrankung, der Koronarsklerose und der Mes-
aortitis, der plotzliche Tod héufig. Statistiken der gerichtlichen
Mediziner zeigen, dall der plétzliche Tod aus ,natiirlicher Ur-
sache” in den allermeisten Fillen auf eine Koronarerkrankung
zuriickzufiihren ist. Dieser plotzliche Tod kommt nicht nur bei
jenen Fillen vor, welche ein schweres Krankheitsbild zeigten.
Er findet sich auch bei Fillen, die vorher beschwerdefrei oder
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nahezu beschwerdefrei waren und noch nie den Arzt auf-
suchten, Fillen, bei denen man kurz zuvor, gelegentlich einer
zufilligen Untersuchung, einen normalen Auskultations- und
Perkussionsbefund erhoben hat. Bei manchen Féllen wird eine
Herzruptur als Todesursache gefunden. Sie tritt innerhalb der
Zeit auf, da die Narbe an der durch die Thrombose erweichten
Stelle noch nicht voll ausgebildet und fest ist, also ungefahr
4 Tage bis 5 Wochen nach der Thrombose.

Andererseits ist auch bei Kranken, die nach einem Koro-
narverschlufl das allerschwerste Bild geboten hatten, eine voll-
stindige Erholung fiir lange Zeit moglich. Auch dann, wenn
Kollaps und Schock besteht, der Kranke pulslos daliegt, der
systolische Druck nur etwa 70 mm Hg betrégt, der Kranke
bewulBtlos ist, Harn und Stuhl unwillkiirlich abgehen, kann
eine erfreuliche Erholung auftreten. Der Schockzustand ver-
schwindet, es bleibt eine groBe Miidigkeit und Schwiche, die
sich ganz allméhlich zuriickbildet. Die nekrotisierte Stelle am
Herzmuskel erweicht, es bildet sich in den nichsten Tagen ein
partielles Herzaneurysma, das selten rontgenologisch, etwas
haufiger durch Palpation wihrend seiner Entwicklung zu dia-
gnostizieren ist.

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

Nicht selten hort man auch iiber einem Herzaneurysma ein
»gieBendes* diastolisches Gerdusch, das den Gerduschen bei
einer Aortenklappeninsuffizienz sehr &hnlich ist. Seine Ent-
stehungsweise ist unklar. Wirbelbildungen an der Aus-
buchtungsstelle des Herzaneurysmas scheinen es zu veranlassen.

Dieses Gerdusch, das uns mehrmals zur Fehldiagnose eines
Klappenfehlers veranlafite, bis wir seine Bedeutung erkannten,
ist schon in alten Aufsétzen iiber das partielle Herzaneurysma
erwéhnt, geriet aber scheinbar ganz in Vergessenheit.

Allméhlich wichst 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 Herzténe werden allm&hlich lauter und reiner,
der Blutdruck steigt, der Puls wird voll. Der Patient erholt
sich so weit, daBl er schliefilich seine Beschiftigung wieder auf-
nimmt und jahrelang, 10, 15 Jahre und mehr, das Leben eines
Gesunden fiihrt.



142 Angina pectoris.

Zwischen diesen beiden extremen Maoglichkeiten 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 Herzinsuffizienz mit allen Begleiterscheinungen, wie
Odemen, Leberschwellung usw., das Bild beherrschen. Auch
dann, wenn diese Herzinsuffizienzerscheinungen bedrohlich
sind und die Therapie machtlos zu sein scheint, gibt es ganz
spontane, aullerordentliche Besserungen.

Eine Prognosestellung ist also unméglich. Das Befinden
des Kranken hingt nicht nur von seinem momentanen Zu-
stande ab, sondern vor allem auch von der Beschaffenheit des
gesamten Koronarkreislaufes. Ist nur das thrombosierte Ge-
fall 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 Uberraschungen. Die
Fille, die schon moribund schienen, ké6nnen sich wunderbar er-
holen, und ,leichte Fialle”, die den Eindruck von Gesunden
hervorrufen, konnen rasch dem Leiden erliegen.

Das wichtigste Medikament in dem mit Schmerzen einher-
gehenden Anfalle ist das Morphium. Es ist nicht zu vermeiden
und soll lieber sehr bald als zu spéit 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 (Y/, mg)
Atropin zu, da die Kranken ohnehin zum Erbrechen neigen
und nach Morphium (ohne Atropin) das Erbrechen zu quélend
werden kann. Allzuoft ist es notwendig, der ersten Injektion
eine zweite und sogar eine dritte folgen zu lassen, und gar
nicht selten hilft auch diese nicht, der Patient dést wohl dahin,
wirft sich aber unruhig hin und her und empfindet noch immer
heftige Schmerzen; auch wenn man noch Luminal, Pernocton
nachinjiziert, tritt manchmal keine FErleichterung auf. Das
sind Fille, bei denen medikamentds praktisch keine Hilfe ge-
bracht werden kann, bei denen die Durchfiihrung einer para-
vertebralen Anisthesie, einer Infiltration der Haut in der Ge-
gend, in der der Schmerz empfunden wird, mit Novokainlésung
empfohlen wurde, um die Qualen des Kranken zu erleichtern.
Fiir den Mechanismus dieser Novokainwirkung gibt es noch
keine sichere Erklirung. Auch O,-Inhalation kann niitzlich
sein.

Wenn der Blutdruck auf bedrohlich niedrige Werte (unter
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70 mm Hg) absinkt, mufl man, trotz der damit verbundenen
Gefahren, versuchen, ihn durch Adrenalin-Ephedrinpriparate
(am besten empfiehlt sich das Sympatol) zu steigern. Sonst sind
diese Mittel streng kontraindiziert.

Von allergroBter Bedeutung ist die vollige Ruhigstellung
des Kranken. Nicht nur gewo6hnliche Bettruhe, sondern nahe-
zu vollkommene Unbeweglichkeit ist notwendig. Der Kranke
darf aktiv seine Lage nicht &ndern; er mufl von jeder Auf-
regung nach Tunlichkeit ferngehalten werden. Auch groflere
Mahlzeiten, die ja das Herz gewaltig belasten, sind zu vermeiden.
Die strenge Ruhe mufl mindestens drei Wochen anhalten, dann
folgen weitere drei Wochen Bettruhe, in denen der Kranke
ein leichtes Ausmall von Beweglichkeit zugebilligt bekommt,
aber das Bett nicht verlassen darf. Erst nach 6 Wochen, bei
schweren Fillen, besonders jenen, die eine stirkere Blutdruck-
senkung aufweisen, nach 7 bis 8 Wochen, ist das Verlassen
des Bettes, zunéchst fiir Minuten und dann allm#hlich immer
lainger, fiir Stunden und schlieBlich auch Herumgehen erlaubt.
Erst nach mehreren Monaten darf der Kranke wieder seinem
gewohnten Berufe nachgehen, sofern dieser nicht zu grofe
Anspriiche an ihn stellt. GréBte Schonung ist noch mindestens
ein Jahr nach dem Anfall geboten.

Bei allen diesen Mafinahmen diirfen wir uns nicht durch
den geringen Grad des Schmerzes beeinflussen lassen, wenigar
streng vorzugehen. Der Schmerz, die Angina pectoris, ist kein
MafBstab fiir das Ausmal der Herzmuskelschidigung. Auch
wenn der Schmerz gefehlt hat, kann sich ein partielles Herz-
aneurysma bilden. Nach sechs Wochen ist — wie die Erfah-
rungen der Pathologen zeigen — die Narbe schon so fest, da
dem Kranken das Aufstehen erlaubt ist. Auch die Blutkdrper-
chen-Senkungsgeschwindigkeit zeigt uns an, wie weit die Re-
sorption des nekrotischen Muskels schon fortgeschritten ist.

Uber die medikamentdse Therapie, die vor ailem darin
bestehen muf, die Koronararterien zu erweitern und die Durch-
blutung des Herzmuskels zu bessern (Theobromin, Theophyllin,
Papaverin, Luminal), wird noch spiter 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 Insulinanwendung, solange es mog-
lich ist, zu vermeiden, da Insulin (Insulin ist das ,,Hormon*
des Vagus!) die Neigung zur Koronarverengerung erhsht.
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Die Angina pectoris bei einer Koronarstenose und ihre
Behandlung.

Diese Form der Angina pectoris wird nach ihrem ersten
Beschreiber auch HEBERDENsche Angina pectoris genannt, ob-
wohl zur Zeit HEBERDENs die Unterscheidung der einzelnen
Angina-pectoris-Formen noch nicht 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 Koronarthrombosefillen abzutrennen.
Hauptsichlich 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 Anlaf 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 allem bei jeder korper-
lichen Anstrengung und Aufregung der Fall, aber auch eine
reichliche Mahlzeit, Hinaustreten in Kilte, Wind, Nebel kénnen
einen Anfall auslésen, oder sein Auftreten begiinstigen, wenn
noch eine korperliche Anstrengung oder Aufregung hinzu-
kommt. Sehr oft bemiiht sich der Kranke von selbst, alle diese
Anliasse fiir das Auftreten von Schmerzen zu meiden, da er
bald erkennt, daB 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 Koronarsienose aber dauert der
Schmerz nur wenige Minuten. Der Kranke bleibt, sobald der
Schmerz auftritt, ruhig, hilt krampfhaft den Atem an, vermeidet
dngstlich jede Bewegung, bis sich nach wenigen Minuten der
Schmerz 16st und er seine Beschiiftigung fortsetzen kann. Ein
Schmerz, der linger dauert als nur wenige Minuten, ist immer
verdéichtig, nicht mehr durch eine einfache, unkomplizierte
Koronarstenose hervorgerufen worden zu sein!

3. Der Schmerzanfall bei der Koronarthrombose wird durch
Nitrite nicht beseitigt. Man kann zu Beginn des Anfalles nach
Nitroglyzerin manchmal leichte Besserungen sehen; sie sind
vermutlich zu einer Zeit noch moglich, da noch kein woll-
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stindiger VerschluBl des Gefiilles eingetreten ist; besteht aber
schon eine Thrombosierung, dann sind Nitrite nutzlos. Man
hiite sich auch, bei Koronarthrombosen dann, wenn die erste
Dosis Nitroglyzerin wirkungslos war, das Mittel innerhalb
kurzer Zeit wieder zu verabfolgen oder gar Amylnitrit zu
geben. Die Blutdrucksenkung, die durch die Nitrite herbei-
gefiihrt wird und die sich zu jener Senkung hinzugesellt, die
schon durch die Thrombose allein zustande kommt, kann
Kollapszustinde veranlassen.

Demgegeniiber reagieren Anfille, die durch eine Koronar-
stenose entstehen, auch dann noch glinstig auf die Nitrite,
wenn die Stenose hochgradig ist, ja sogar dann, wenn die
Koronarostien bei einer Mesaortitis fast ganz verschlossen
sind. Wirken die Nitrite bei einem Angina-pectoris-Kranken im
Anfalle nicht mehr, so liegt kein unkomplizierter, einfacher
Anfall bei einer Koronarstenose vor, der Verdacht auf eine
Koronarthrombose ist berechtigt. Das, was man in &lteren
Biichern iiber diese Frage liest, dal n&mlich manche schwere
Angina-pectoris-Fille, besonders solche, die viel Nitrite ge-
nommen haben, sich an das Mittel gewohnten, so daBl es wir-
kungslos wurde, trifft, wie noch besprochen werden soll, nicht zu.

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 fehlt natiirlich bei der Koronarstenosen-Angina pectoris das
Fieber, die Leukozytose, die Glykosurie usw.

Nicht selten hért man von den Kranken, dafl ihre Anfille
sich h#ufen, nicht nur nach Arbeit, sondern auch in Ruhe
kommen, immer ldnger anhalten und dal die Nitrite wir-
kungslos werden, bis schlieBlich ein schwerer Anfall mit allen
jenen Zeichen auftritt, die wir von der Koronarthrombose
kennen. Man kann sich leicht davon iiberzeugen, daf} bei der-
artigen Fillen eine zunmehmende sklerotische Koronarstenose
mit folgender Thrombose vorliegt.

Bei den Kranken mit Koronarstenose ist der Blutdruck im
Schmerzanfalle gesteigert. Es handelt sich um Blutdruck-
erhhungen, die bis zu 100 mm tiber dem Normalwert des Kran-
ken betragen konnen und nicht durch den Schmerz allein zu
erkldren sind (s.S.155). Sie sind bei jenen Anfillen, die nach
stirkerer Arbeit, Aufregungen, auftreten, vielleicht auf diese
Anlésse selbst zuriickzufiihren. Eine betriichtliche Blutdruck-
steigerung finden wir aber auch bei jenen Anféllen, die in der
Sprechstunde, wihrend der Untersuchung oder in vollster Bett-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 10
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ruhe auftreten. Wir vermifiten wihrend des Anfalles nur dann
eine Blutdrucksteigerung, wenn bei einer Mesaortitis beide
Koronarostien hochgradig verengt waren, der schlecht ernéhrte
Herzmuskel den hohen Druck nicht aushielt; das bedeutete
immer ein prognostisch sehr ungiinstiges Zeichen (s.S. 106).

Auch bei Kranken mit einer Koronarstenose sind die
Schmerzen, sofern sie iiberhaupt vorhanden sind, nicht immer
in charakteristischer Weise ausgepriigt. Nicht jeder Patient
zeigt die bekannten Ausstrahlungen in den linken oder rechten
Arm (Kleinfingerseite). Sehr oft fehlt auch hier der Schmerz
und es besteht nur ein Brennen, ein Druck, ein ,,Organgefiihl“;
in vielen Fillen tritt die unangenehme Sensation gar 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 Anfillen bei der Koronar-
stenose gibt es Ausstrahlungen ins Abdomen, oder Schmerzen,
die nur im Oberbauch lokalisiert sind und die auch oft ver-
kannt, mit Natrium bicarbonicum und #hnlichen Mitteln be-
handelt werden.

Ein hoher Prozentsatz der Kranken mit Koronarstenose
kann einen klinisch vollkommen normalen Herzbefund zeigen;
auch der Rontgenbefund und das Elektrokardiogramm koénnen
normal sein. Wir haben ja schon bei der Koronarthrombose, bei
der ja auch immer eine Koronarsklerose besteht, gesehen, dafl
normale Befunde erhoben werden konnen. Dasselbe gilt fiir
die Koronarstenose im Verlaufe einer Lues oder Atherosklerose
noch in erhéhtem Mafe. 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 durchaus nicht fiir eine Angina pectoris beweisend.
So ist die Diagnose dieser Form der Angina pectoris immer nur
auf die Anamnese gestiitzt. Ist diese ,typisch“, klagt also der
Patient iiber Schmerzen, die in der bekannten Weise aus-
strahlen und nach den bekannten Anlidssen auftreten, dann
allerdings ist die Diagnose rasch gestellt; bei atypischen Be-
schwerden war sie aber, mangels eines objektiven Befundes,
aullerordentlich schwer und oft unmoglich. Dazu kommt noch,
dafl die Patienten aus den Tageszeitungen, aus Gesprichen mit
Angina-pectoris-Kranken sehr viel {iber die Symptomatologie
wissen. Die Anamnese ist nicht unverfilscht. Auch der Wunsch,
eine Rente zu erlangen, kann die Anamnese beeinflussen.
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‘Wohl besteht, wie erwidhnt, im Anfalle eine starke Blut-
drucksteigerung; selten gelingt es aber, den Kranken gerade
im Anfalle zu untersuchen, so daBl auch dieses Zeichen nur
bedingten Wert hat.

Deshalb hat sich gerade fiir die Erkennung solcher atypi-
scher Fille das Elektrokardiogramm als aullerordentlich niitz-
lich erwiesen. Beim ruhenden Kranken in der iiblichen Weise
aufgenommen, ist es sehr oft normal; aber auch dann, wenn es
verdndert ist, zeigt es keine charakteristischen Befunde. Lafit
man aber Kranke mit einer Koronarstenose arbeiten (Treppen-
laufen, Kniebeugen) und untersucht das Elektrokardiogramm
unmittelbar darauf, dann kann man sehr charakteristische,
unter diesen Bedingungen nur bei dieser Art von Kranken
vorkommende Ver#nderungen finden. Diese Ver#inderungen
bestehen in einer voriibergehenden Umwandlung der Nach-
schwankung in &hnlicher Weise, wie man sie etwa bei
schweren Myokardschddigungen findet. Diese Verinderungen
im Elektrokardiogramm beweisen, dafl auch bei dieser Form
der Angina pectoris mit einer, wenn auch nur auf die Dauer
des Anfalles und auf kurze Zeit nachher beschrinkten Schidi-
gung des Herzmuskels zu rechnen ist.

Diese Verdnderungen werden verstindlich, wenn man sich
die Entstehung der Schmerzanfille bei der Koronarstenose ver-
gegenwirtigt. Bei allen Kranken dieser Art besteht entweder
eine Mesaortitis mit Verengerung des Abganges eines oder bei-
der Koronarostien oder eine durch Koronarsklerose bedingte
Stenose eines Koronarastes. Ist der Patient vollstindig ruhig,
dann wird trotz der Koronarstenose der Herzmuskel aus-
reichend durchblutet. Bei jeder Mehrbeanspruchung des Her-
zens (Arbeit, Aufregung, reichliche Mahlzeit), vor allem aber
immer dann, wenn eine Frequenzsteigerung auftritt, wird die
Durchblutung des Herzmuskels oder seiner Teile ungeniigend
werden. Genaue Messungen haben ergeben, daBl das O,-Be-
diirfnis des Herzens bedeutend grioBer wird, sobald seine Fre-
quenz nur um weniges ansteigt. Besteht eine organische Koro-
narstenose, ist eine Steigerung der Blutzufuhr zum Herzen bei
Mehrbedarf nicht méglich, kommt es also zu einem Mifiver-
héltnis zwischen O,-Bediirfnis und O,-Zufuhr, dann ist die
Anhiufung von abnormen Stoffwechselprodukten die Folge,
Schmerz tritt auf und zugleich mit ihm gewshnlich auch die
Verénderungen im Elektrokardiogramm.

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

10*
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Herzmuskel wihrend der Anfille vorgeht, feststellen, daB kein
Parallelismus zwischen der Stirke des Schmerzes und dem
Grade der Stérungen im Herzen besteht. Patienten, die nach
groferen Anstrengungen nur iiber ein leichtes Brennen in der
Herzgegend oder iiber einen Druck zwischen den Schultern
klagen, kénnen nach Arbeit Verdnderungen im Elektrokardio-
gramm aufweisen, die die schwerste Myokardschidigung an-
zeigen, die beim Menschen vorkommen kann und die nur
darum nicht gleich zum Tode fiihrt, weil sie fliichtig ist und
bald abklingt. Sieht man diese schwersten Herzmuskelverdnde-
rungen bei Kranken, die nur iiber sehr ,leichte Anfille
klagen und klinisch einen normalen Herzbefund zeigen, dann
versteht man, dafl diese Kranken, die nicht durch Schmerzen
gewarnt werden und sich nicht schonen, ganz plétzlich zu-
sammenbrechen und — ohne ernstlich ,krank®“ gewesen zu
sein — einem akuten Herztod erliegen. Viele, die als Herz-
neurosen angesehen wurden, entpuppen sich dann als Kranke
mit einem schwer geschédigten Koronarkreislauf. Besonders
oft werden solche Fille bei Mesaortitiden mit hochgradiger
Stenose der Koronarostien entdeckt. Die Untersuchung des
Ekgs nach einem Arbeitsversuche gibt uns zum ersten Male
die Moglichkeit, unsere Diagnose objektiv zu sichern und den
Verlauf der Erkrankung zu kontrollieren.

Uber den Ort der Schmerzentstehung (Muskel, Adventitia
der Gefifle) besteht noch keine Klarheit.

Was die spezielle Behandlung dieser Form von Angina
pectoris anlangt, so mufl sie vor allem darin bestehen, den
Kranken zu beruhigen. Das Wort ,,Angina pectoris® darf nicht
fallen, weil die meisten Kranken sich der Bedeutung dieser
Diagnose bewuflt sind. Wenn schon ein Name gegeben werden
muf, dann diirfen es ,,Gefdlkrémpfe” sein; das ist immer bes-
ser als die ,,Pseudo-Angina“. Die Beruhigung des Kranken
ist von fundamentaler Wichtigkeit. Sie ist in der Regel —
auch bei kranken Kollegen — nicht schwer. Der Patient muf}
aullerdem jeden der erwihnten Anlisse, die die Anfille aus-
losen, soweit es durchfiihrbar ist, vermeiden. Also mdglichst
keine Anstrengung, moglichst keine Aufregungen, hiufige, aber
kleine Mahlzeiten, die zellulosearm gehalten werden, unter Ver-
meidung auch aller jener Speisen, die Blihungen verursachen.
Auch die Behandlung der Flatulenz ist sehr wichtig und oft
aullerordentlich schwierig. Auch Schutz vor Kélte, Wind ist
notwendig. Nach der Mahlzeit mufl der Patient ruhen, weil
besonders das Zusammentreffen von zwei schmerzauslésenden
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Faktoren, z. B. die Verdauungsarbeit nach einer reichlichen
Mahlzeit und Bewegung schédlich 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 natiirlich dabei die medikamenttse Therapie
nicht vernachldssigen. Sie besteht in der Behandlung des
Schmerzanfalles selbst und in der Behandlung zur Verhiitung
neuer Anfélle.

Im Anfalle gibt man am besten das Amylnitrit oder das
Nitroglyzerin. In alkoholischer Liésung verwendet man besser
das einpromillige Nitroglyzerin, weil von dem einprozentigen
nur 1 bis 3 Tropfen gegeben werden diirfen, der Patient sich
aber im Schmerzanfalle leicht irrt und, um rasch vom Anfalle
befreit zu werden, mehr nimmt. Schwerer Kopfschmerz,
Schwindel sind die Folgen. Von der einpromilligen L&sung
sind 15 bis 30 Tropfen zu geben; ein oder einige Tropfen zu
viel spielen dabei keine Rolle.

Gibt man Tabletten, so muBl man dafiir Sorge tragen, nur
solche zu verschreiben, die leicht zerfallen. Tropfen sowohl
wie Tabletten werden am besten einige Zeit im Munde be-
halten und nicht geschluckt, weil die Mundschleimhaut sie
rasch resorbiert, viel rascher als der Magen (perlinguale Dar-
reichung). Sehr empfehlenswert ist es auch, das Nitroglyzerin
vorbeugend, unmittelbar vor einer nicht zu vermeidenden An-
strengung, oder 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-
zuprigen,dal erlieber einmal eineTablette iiberfliissigerweise,
als eine Tablette zu wenig nehmen soll. Die Kranken scheuen
oft die Einnahme von Nitroglyzerin trotz seiner wunderbaren
Wirkung, weil sie fiirchten, sich an das Mittel zu gewohnen;
sieht man aber im Elektrokardiogramm die schweren Herz-
muskelschiddigungen wihrend eines Anfalles, iiberzeugt man
sich also, daBl ,leichte Angina-pectoris-Kranke* oft schwerst
Herzkranke sind, so wird man verstehen, daf das Sparen mit
dem Nitroglyzerin nicht berechtigt ist. Eine Gewohnung an
das Mittel in dem Sinne, dafl es allméihlich wirkungslos wird,
ist nicht erwiesen; Angaben dariiber stammen aus einer Zeit,
da die Koronarthrombose noch wenig bekannt war oder zu-
mindest von der Angina pectoris nicht abgegrenzt wurde. Da
horte man oft, dall das Nitroglyzerin bei ..schweren* Anfillen
nicht niitzt. Uberempfindlichkeit gegen das Mittel ist selten,
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kommt aber vor und mufl beachtet werden. Uberstarkes Hitze-
gefithl im Kopfe, Erbrechen, Schwindel sind die bekanntesten
Zeichen dafiir.

Eine Dauerbehandlung mit Nitroglyzerin in der Form, daf
man dem Kranken mehrmals tiglich, ganz unabhingig von
seinem Zustande, eine gewisse Dosis des Mittels verabfolgi,
empfiehlt sich nicht. Das Nitroglyzerin wird sehr rasch im
Korper zerstort, seine Wirkung ist 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 3mal téglich
0,005 g in Tablettenform. Es ist aber vorteilhaft, das Erythrol-
tetranitrat mit anderen Mitteln zu kombinieren, welche auch
die Eigenschaft haben, die Koronardurchblutung zu bessern.
Da man von allen diesen Mitteln gréfere, wirksame Mengen
auf die Dauer nicht gut geben kann, verfihrt man am besten
so, dall man mehrere dieser Mittel, die auch zum Teil einen
verschiedenen Angriffspunkt haben, miteinander vereinigt.

Man gibt also zum Erythroltetranitrat noch 0,01 Acid.
phenylaethylbarbituric. (Lluminal) hinzu, das nicht nur zentral
beruhigend, sondern auch peripher gefiflerweiternd wirken
soll. AuBerdem wird dann auch 0,04 Papaverin. hydrochlor.
(oder Eupaverin. hydr.) aufgeschrieben, ein Mittel, dessen
koronargeféaBerweiternde Wirkung im Experimente mit Sicher-
heit nachgewiesen wurde. Ahnliches gilt vom Atropin, das zu
dieser Mischung in der Menge von 0,0002 gegeben wird; sein
Nutzen ist verstdndlich, seitdem der Nachweis gelang, dall die
Koronargefidfe durch den Vagus verengt werden. Wegen seiner
jede Ubererregbarkeit démpfenden und geféaBerweiternden 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 Vorteil mit dieser Mischung noch kleine
Mengen (0,10) Acetphenetidin (Phenacetin), das sich wegen
seiner Gefaflwirkung und als Analgeticum empfiehlt, vereinen.

Aus diesen sieben Mitteln 148t man ein Pulver machen und
gibt davon dreimal tiglich nach der Mahlzeit je eines. Selten
findet man eine Uberempfindlichkeit gegen Chinin oder Theo-
bromin und mufl diese Mittel aus der Mischung fortlassen.
In der Regel werden die Pulver gut vertragen. Sie werden
8 bis 4 Wochen lang dauernd gegeben. Der Erfolg ist oft ver-
bliiffend. Es tritt eine wesentliche Besserung, was die Stirke
der Anfille, ihre Dauer, die Hiufigkeit ihres Auftretens an-
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langt, ein. Dall es — h#ufig genug — refraktire Fille gibt,
ist verstindlich, da bei schweren Veridnderungen jede Thera-
pie nutzlos bleiben muBl. Es ld8t sich aber oft durch die be-
schriebene Mischung aullerordentlich viel erreichen.

Man mufl die Pulver manchmal monatelang geben, was
ohne Gefahr geschehen darf; wir lassen dann nur zeitweise
das Phenacetin und das Atropin fort. Das Aussetzen der
Pulver fiihrt manchmal zu einer Verschlimmerung. In den
meisten Fillen geniigt es aber, wenn man immer wieder, nach
2- bis 3monatiger Pause, je drei, vier Wochen hindurch die
Pulverkur durchfiithren 1aft.

Begreiflicherweise geben wir diese Mischung nicht nur bei
den anginbésen Schmerzen bei der Koronarstenose. Wir geben
sie auch bei einer Koronarthrombose wéhrend der ganzen
Zeit, die der Kranke ruhig im Bette verbringen muf. Unser
Bestreben mufB ja darauf gerichtet sein, die Herzdurchblutung
durch Erweiterung der Koronargefifle zu bessern. Aber auch
bei der essentiellen Hypertension, bei den Aortalgien, den Kreis-
laufbeschwerden im Klimakterium werden, mit geringen Modi-
fikationen, dieselben Pulver Nutzen bringen.

Eine Besserung, ja das gar nicht zu seltene Verschwinden
aller Beschwerden (und auch der objektiv faBbaren Verdnde-
rungen im Elektrokardiogramm nach Arbeit) erscheint bei
organisch bedingten Koronarstenosen zunichst sonderbar, da
die Riickbildung einer Koronarstenose nicht moéglich ist. Es
gibt jedoch zwei Moglichkeiten fiir 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, dall die Folgen einer
Stenose im Bereiche des einen Geféfigebietes durch eine ent-
sprechende Erweiterung im anderen verhindert werden. Aber
auch bei Verengerungen im Bereiche der rechten und linken
Koronararterie, ja sogar bei vollstindigem Verschlufl der
Ostien beider Arterien gibt es einen recht funktionsfihigen
Kollateralkreislauf.

Die zahlreichen, Seite 105 erwédhnten Verbindungen allein
erkliren es, daB nicht selten Fille beobachtet werden, die
mitten aus voller Leistungsfihigkeit und Beschwerdefreiheit
einem plotzlichen Tode erliegen und die Autopsie dann zeigt,
daB beide Koronarostien durch eine Mesaortitis narbig ver-
schlossen sind. Es mul} also eine geraume Zeit ein ausreichen-
der Koronarkreislauf bestanden haben, weil sonst das relative
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Wohlbefinden und das Fehlen von Zeichen von Herzschwiche
unmoglich wire.

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

2. Eine zweite Ursache fiir eine Besserung, ja sogar fiir
das Verschwinden vorher heftiger Beschwerden bei Angina-
pectoris-Kranken mit einer Koronarstenose kann darin liegen.
daB ein vorher stenosiertes Gefall vollstindig verschlossen
wird. Solche Verschliisse sind sehr hiufig und gehen manch-
mal ganz allmihlich, ohne akute Erscheinungen vor sich. So-
lange eine Stenose eines Gefilles bestand, erhielt der zuge-
horige Herzmuskelabschnitt nur bei Mehrbeanspruchung zu
wenig Blut, es traten dann Beschwerden auf; wird das Gefal}
aber verschlossen, dann stirbt der betreffende Muskelteil ab,
vernarbt und die Beschwerden verschwinden. Sind die anderen
Koronargeféiste weit und nicht ernstlich erkrankt, dann kann
jahrelang Beschwerdefreiheit und Wohlbefinden bestehen. Wir
sahen entsprechend diesen Erfahrungen auch mehrfach einen
frither positiven Arbeitsversuch im Ekg allméhlich negativ
werden, ohne dafl der Patient, dessen subjektives Befinden sich
gleichfalls besserte, einen schweren akuten Anfall von Koronar-
thrombose durchgemacht hétte.

Die Tatsache, daB aus den besprochenen Griinden spon-
tane Besserungen vorkommen, zwingt zur Vorsicht bei der
Beurteilung des Erfolges unserer therapeutischen MaBnahmen.

Auch eine Insuffizienz des Herzens mit Stauungen usw. kann
aus noch nicht geklirten Griinden das Verschwinden von Angina-
pectoris-Schmerzen zur Folge haben. Erreicht man mit Digitalis eine
Besserung, 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 FEuphyllin, Corphyllamin
oder #dhnlichen Priparaten derselben Gruppe indiziert. Ihre
koronarerweiternde Wirkung ist betrichtlich. Man gibt am
besten 1- bis 2mal tédglich je ein Suppositorium von 0,4 bis
0,6 g. Zur intravendsen Injektion empfiehlt sich wegen der
etwas stiirmischen Wirkung des i. v. gegebenen Euphyllins
mehr das Theophyllin. natr. acet. Man injiziert tdglich 0,3 bis
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0,5 g des Mittels in 10 ccm Losung. 10 bis 15 Injektionen um-
fassen eine Behandlungsserie. Bei manchen Fillen ist die
Kur wegen Uberempfindlichkeitserscheinungen (Kopfschmerz,
Brechreiz) allerdings nicht durchfithrbar. Man kann das Theo-
phyllin mit Novocainzusatz auch intramuskuldr geben; das
Euphyllin verursacht bei intramuskulédrer Injektion Schmerzen.

Eine von vielen Patienten als sehr wohltuend empfundene
Behandlungsmethode ist auch die Héhensonnenbestrahlung, die
in Form von starken Erythemdosen auf kleinen Feldern an-
gewendet wird. Besserungen kommen daraufhin zweifellos
vor. Die Ursache der giinstigen Wirkung ist noch unbekannt.
Es wird angenommen, dafl von der entziindeten Haut Stoffe
resorbiert werden, die gefdBerweiternd wirken. Die Diathermie
bringt keine nennenswerten Erfolge; eine Rontgenbestrahlung
der Plexus cardiaci kann dagegen voriibergehend niitzen.
Auch die Kurzwellentherapie wurde — ohne ersichtlichen
Erfolg — angewendet.

Leichte Bewegung ist erlaubt und sogar niitzlich, wenn
der Rahmen des Moglichen nicht iiberschritten wird. Das
Rauchen soll nach Tunlichkeit vermieden werden. Wenn auch
noch keine Beweise dafiir vorliegen, dall durch iiberméBiges
Rauchen allein das Auftreten einer Koronarsklerose veranlafit
wird, so besteht kein Zweifel dariiber, dal eine schon be-
stehende Koronarstenosen-Angina pectoris durch starkes Rau-
chen verschlimmert wird.

Die vor einigen Jahren mit viel Begeisterung begriilite
Therapie mit den sogenannten Herzhormonen hat nichts von
dem gehalten, was sie versprach. Wohl wirken einzelne Be-
standteile dieser Priparate (so vor allem die Adenylsdure)
im Experimente deutlich geféBerweiternd, 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 intraventse Injektion von Oktin kann
bei Angina-pectoris-Kranken schwere Anfélle ausldsen.

Mit intravendsen Injektionen hochkonzentrierter Trauben-
zuckerlésungen wird viel Mifbrauch getrieben. Wir haben
davon gelegentlich Schaden, nie aber einen Nutzen gesehen.
Dasselbe gilt vom Sympatol.

In einzelnen verzweifelten Fillen, bei denen die Anfélle
sich auBerordentlich hidufen und schwer zu bekidmpfen sind,
hat man zu einem letzten, heroischen Mittel, zur Operation
gegriffen, nicht weil man hoffte, auf diese Weise den Krank-
heitsprozefl 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 tiiber
die zweckmifBigste unter ihnen ist noch nicht abgeschlossen.
Die meisten Untersucher halten die Exstirpation des Ganglion
stellatum der Seite, gegen die der Schmerz ausstrahlt, fiir
wesentlich. Andere durchschneiden nur die Rami communi-
cantes, 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, dall derartige Operationen einen schénen Erfolg
bringen kdénnen. Man darf aber nicht vergessen, daB es sich
immer um Schwerkranke, um sehr gefihrdete Patienten han-
delt, die auch dann, wenn sie einen groferen Eingriff recht
gut iiberstehen, doch in den meisten Féllen ihrer Herzerkran-
kung bald erliegen. Jedenfalls sind die Patienten, die dem
Chirurgen zugefiihrt werden, sehr sorgfiltig auszuwéhlen.
Viel harmloser und jederzeit durchzufiihren ist die para-
vertebrale (,,dorsale”) Anésthesie, bei der durch eine Novocain-
oder Novocain-Alkohol-Injektion die Rami communicantes der
Segmente C,, D,—D; links (oder rechts) ausgeschaltet werden.
Von sachkundiger Hand ausgefiihrt, kann dieser Eingriff —
ohne nennenswerte Gefahren zu bringen — einen entschie-
denen, leider oft nur voriibergehenden, Nutzen bringen.

Angina pectoris bei Mitral- und Aortenstenosen.

Bei hohergradigen Mitral- und Aortenstenosen sind an-
gingse Beschwerden, Schmerzen in der Herzgegend nicht selten.
Da diese Schmerzen hi#ufig keine typischen Ausstrahlungen
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 frither eine Uberdehnung einzelner
Herzteile (so des linken Vorhofes bei der Mitralstenose) als
Ursache des Schmerzes angenommen. Das Elektrokardiogramm
hat aber gezeigt, dall auch bei diesen Féllen die Schmerzen
mit Zeichen einer Anoxie im Herzen einhergehen.

Da die Koronararterien bei diesen Fé#llen in ihrem ganzen
Verlaufe normal gefunden werden, diirfte das kleine Schlag-
volumen bei der Mitralstenose, vielleicht auch der kleine Puls
bei der Aortenstenose die Ursache dafiir sein, dal die stark
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hypertrophischen Herzmuskelabschnitte gelegentlich minder-
durchblutet werden. Nitroglyzerin beseitigt auch bei diesen
Fillen sofort den Schmerz.

Angina pectoris bei Blutdruckkrisen.

Diese Form der Angina pectoris ist zweifellos die inter-
essanteste; sie ist auch h#ufig, da sie die Mehrzahl der Ruhe-
anfille von Angina pectoris umfalt. Es handelt sich sehr oft
um Aortenklappeninsuffizienzen, luischer oder endokarditischer
Genese, in jedem Lebensalter, die {iiber schwerste Angina-
pectoris-Anfélle klagen, die vorwiegend nachts in Bettruhe auf-
treten, die Kranken aus dem Schlafe wecken und von einer sehr
betrichtlichen Blutdrucksteigerung begleitet sind. Man beob-
achtet solche Anfille auch bei Mesaortitiden, Koronarsklerosen,
Hypertensionen. Etwas seltener kommen diese Anfédlle auch am
Tage, dann aber meist zu einer bestimmten Stunde, mit auf-
fallender Piinktlichkeit, ganz gleich, wie der Kranke sich vorher
verhalten hat, gewdhnlich unabhéingig von jedem &dulleren AnlaB
(selten nach Mahlzeiten). Systolischer und diastolischer Druck
sind erhoht, der diastolische allerdings viel weniger als der
systolische. Der systolische kann um mehr als 100 mm steigen.
Die Drucksteigerung ist das Primére, sie geht dem Schmerz
voran. Nitroglyzerin hilft immer, wenn es auch oft nur eine
voriibergehende Erleichterung bringt und den Blutdruck nicht
fiir die Dauer senkt. Das Elektrokardiogramm zeigt im Anfalle
gleichfalls Verénderungen im Sinne einer Anoxie des Herz-
muskels. Die Anfille sind oft sehr schwer, manchmal aber nur
rudimentér; es gibt alle Ubergéinge.

Man mufll annehmen, dafl eine Blutdruckkrise, die bei
einem normalen Koronarkreislauf keine Schmerzen hervorruft,
bei einer Koronarstenose durch die Mehrbeanspruchung des
Herzens, die sie erfordert, zur Ischdmie, zu Schmerzen fiihrt.
Die Blutdruckkrise ist beim Anfalle das Primére, es ist aber
nicht auszuschlieflen, daB sie irgendwie reflektorisch als Folge
der Koronarerkrankung auftritt. Die Symptomatologie ist bei
vielen Fillenauffallenderweise gleich derjenigen, die bei Féllen mit
Nebennierenmarktumoren gefunden wird. Auch bei ihnen be-
stehen starkes Herzklopfen, Schweifle, Blisse, Hyperglykimie
und eine Leukozytose. Anginése Schmerzen sind nicht immer
vorhanden; ihr Auftreten hingt zweifellos vom Zustand des
Koronarkreislaufes ab und ist etwas Sekundéres.

So sahen wir einen 14jihrigen Knaben mit einer endokarditi-
schen Aortenklappeninsuffizienz, bei dem lange Zeit hindurch all-
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tiglich zur gleichen Stunde eine mehrstiindige Blutdrucksteige-
rung von 110/40 auf 220/70 mm Hg, verbunden mit einem besonders
heftigen, fast unertriglichen Kopfschmerz, aber ohne Herzschmer-
zen, auftrat. Solche Anfélle kéonnen Minuten bis Tage dauern.

Bei den Féllen, die eine Aortenklappeninsuffizienz haben
und an den eben beschriebenen Angina-pectoris-Aniféllen leiden,
kann bei der Autopsie jede Erkrankung an den Koronargefédfien
vermifit werden. Da die Minderdurchblutung des Herzmuskels
im Anfalle durch das Elektrokardiogramm bewiesen ist, kann
es sich nur um funktionelle Storungen handeln. Man hat als
Ursache der Anfille, die vorzugsweise nachts auftreten, zu-
néchst angenommen, dall der niedrige diastolische Druck die
Ursache der schlechten Durchblutung des Herzmuskels ist.
In Wirklichkeit steigen aber der diastolische — und der systo-
lische Druck im Anfalle betridchtlich an. Es scheint somit auch
hier nur eine Blutdruckkrise vorzuliegen, deren Entstehungs-
weise allerdings noch recht unklar ist. Die dabei notwendiger-
weise auftretende Verengerung arterieller GefédBabschnitte, vor
allem im Splanchnikussystem, konnte das Koronarsystem mit-
umfassen und auf diese Weise zu den Anfillen fiithren.

Die Verengerung der Koronargefille bei der Blutdruck-
krise kann vielleicht auch Folge eines Reflexvorganges sein;
es konnte nachgewiesen werden, dall jede briiske Blutdruck-
steigerung iiber dem Sinus caroticus zu einer reflektorischen
Verengerung (also nicht zur zweckméBigen Erweiterung) der
Koronargefiafie fiihrt. Der Herzmuskel, der wegen der Blut-
drucksteigerung und der gleichzeitig regelmifig vorhandenen
Frequenzerh6hung mehr O,, mehr Blut benétigt als in Rubhe,
erhilt auf diese Weise weniger. Die Entnervung des Sinus
caroticus beider Seiten bei zwei geeigneten Féllen hatte aber
keinen dauernden Einflufl auf die Schmerzen und die Anfélle.
Fine Minderdurchblutung des Herzmuskels kann endlich
auch ohne Verengerung der Koronargefille nur durch das
Ausbleiben einer bei Mehrbeanspruchung des Herzens not-
wendigen Erweiterung zustande kommen.

Ein Koronarspasmus ist abzulehnen, da er in wenigen
Minuten zum Herzstillstand fithrt. Er wurde frither h&ufig zur
Erklirung der Angina pectoris angenommen (s. S. 159).

Genaue Blutdruckmessungen bei Angina-pectoris-Anfal-
len, die in Ruhe auftreten, iiberzeugen, dafl immer, wenn eine
Koronarthrombose oder eine paroxysmale Tachykardie auszu-
schliefien ist, eine Blutdruckkrise vorliegt.

Die letzte Ursache der Krisen ist vollstindig unbekannt.
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Nach ihren Begleitsymptomen mufl man weniger an eine plotz-
liche Adrenalinausschwemmung als an abnorme Vasomotoren-
reflexe denken.

Angina pectoris bei schweren Anéimien.

Bei schweren An#mien, besonders perniziésen Anémien,
kommen anginése Schmerzen, meist nach Anstrengungen vor,
die vollkommen verschwinden, sobald sich der Blutstatus
bessert. Auch sie werden auf eine Minderdurchblutung des
Herzmuskels (infolge der An#imie) zuriickgefiihrt; es scheint,
daBl bei den meisten Féllen dieser Art auch eine organische
Gefaflerkrankung, meistens eine Koronarsklerose, neben der
Anémie vorhanden ist.

Angina pectoris bei paroxysmalen Tachykardien.

Es ist seit langem bekannt, dafl bei paroxysmalen Tachy-
kardien Schmerzen in der Herzgegend mit Ausstrahlungen
gegen den linken Arm vorkommen. Erst in neuerer Zeit wurde
man aber darauf aufmerksam, dall diese Schmerzen nicht immer
nur ein wenig beachtetes Symptom einer paroxysmalen Tachy-
kardie sind, dal sie vielmehr so sehr in den Vordergrund treten
konnen, dal sie die falsche Diagnose ,,Angina pectoris® ver-
anlassen.

Es ist nicht selten, daB bei der paroxysmalen Tachykardie
das Herzjagen selbst nicht empfunden wird. Klagt nun der
Kranke iiber einen Schmerz, der mit allen ,,charakteristischen*
Zeichen eines Angina-pectoris-Schmerzes plotzlich einsetzt und
minuten- bis stundenlang anhélt, dann wird h&ufig nicht er-
kannt, daB hier die Angina pectoris nur Symptom einer meist
relativ harmlosen Tachykardie oder eines Vorhofflimmerns ist.

Es gibt aullerdem auch paroxysmale Tachykardien, die nur
nach Arbeit auftreten; sind sie mit Schmerzen verbunden, dann
scheint auf Grund der Anamnese die Angina pectoris sicher;
das Herzklopfen, iiber das manche Kranke dieser Art klagen,
wird schon darum nicht beachtet, weil auch Kranke mit Ko-
ronarsklerose, Mesaortitiden, Herzklopfen im Angina-pectoris-
Anfalle empfinden. Tritt der Tachykardieanfall, wie es oft der
Fall ist, ganz unvermutet in Ruhe auf und ist er von einem
stundenlangen Schmerz begleitet, so wird hiufig filschlich eine
Koronarthrombose angenommen. Besonders bei jenen Kranken,
die schon auflerhalb der paroxysmalen Tachykardien iiber
Schmerzen nach Anstrengungen klagen, aber auch bei bis dahin
schmerzfreien Kranken, die eine Koronarsklerose, Mesaortitis
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mit Koronarstenose, eine Mitralstenose, eine Aortenstenose
haben, kann es dann, wenn eine paroxysmale Tachykardie
dazukommt, zu den schwersten Schmerzanfillen kommen, die
durch Nitroglyzerin oft nicht oder nur ganz voriibergehend ge-
bessert werden.

Die starke Frequenzbeschleunigung bei der Tachykardie
fithrt zu einer sehr betréchtlichen Erhshung des O,-Bediirf-
nisses des Herzmuskels, das aber beim Vorhandensein von
Stérungen im Koronarkreislauf nicht gestillt werden kann. Wie
bei jeder paroxysmalen Tachykardie kann auch bei diesen
Fillen Erbrechen im Anfalle auftreten.

Eine Differentialdiagnose wird besonders dann schwierig
sein, wenn der Kranke nicht im Tachykardie-Anfalle, sondern
nachher zum ersten Male untersucht wird. Geschieht dies un-
mittelbar nach dem Anfalle, dann wird man aus dem Fehlen der
Zeichen eines Koronarverschlusses die richtige Diagnose ver-
muten. Sieht man aber den Kranken erst einige Zeit nach dem
Anfalle, dann wird es sehr schwierig sein, die wahre Ursache
des Schmerzes zu erkennen. Die Kenntnis vom Vorkommen
von paroxysmalen Tachykardien beim betreffenden Kranken,
das Vorhandensein von geh#duften Extrasystolen zwischen den
Anfillen wird manchmal zur Diagnose fiihren.

Es ist klar, daB die Prognose und Behandlung dieser
Angina-pectoris-Form eine ganz andere ist als die der in den
fritheren Abschnitten beschriebenen Angina-pectoris-Arten.
Wir konnten oft durch die Darreichung von Chinin diese Form
der ,,Angina pectoris“ heilen.

SchluBibesprechung.

Uberblicken wir alle aufgezéhlten Formen von Angina
pectoris, so zeigt es sich, daBl bei allen die Entstehungsursache
des Schmerzes letzten Endes in demselben abnormen Geschehen,
in der Minderdurchblutung des Herzmuskels liegt. Sie erzeugt
den Schmerz beim Koronarverschluf, sie ist — wie das Elektro-
kardiogramm bewiesen hat — bei der Koronarstenose, bei den
Tachykardien, bei den Andmien und bei den Angina-pectoris-
Schmerzen der Aortenklappeninsuffizienzen und Blutdruck-
krisen die Ursache des Schmerzes.

Nicht erwiesen ist es, ob die Anoxie des Muskels allein,
oder — was wahrscheinlicher ist — die in ihrem Gefolge auf-
tretende Anh#dufung von abnormen Stoffen im Herzen den
Schmerzreiz abgibt. Der Herzmuskel selbst scheint nicht
schmerzempfindlich zu sein, ebensowenig wie die Leber, die



SchluBbesprechung. 159

Lunge. Darum wird man auch bei einer Entziindung des
Herzmuskels, einer Myokarditis, relativ selten Schmerzen
finden. Sind bei einer Myokarditis Schmerzen vorhanden, dann
konnen sie auch durch die hiufige Miterkrankung der Geféle
erklirt sein. Es scheinen aber Schmerznerven in der Adventitia
der Koronargefidfle zu verlaufen und die Reizung dieser Nerven
diirfte die Ursache des Anginaschmerzes sein. Auch der Grad
der Anoxie allein ist fiir die Stirke des Schmerzes nicht aus-
schlaggebend. Dall unter anderem auch die Sensitivitit des
Kranken mitspielt, wurde schon S.130 erwéhnt.

So sind fast alle der so {iiberaus zahlreichen #lteren
Theorien zur Erkldrung der Angina pectoris gegenstandslos
geworden. Erstens darum, weil Angina pectoris nichts Ein-
heitliches darstellt und — wie wir sahen — der Diagnose
immer ein kennzeichnendes Beiwort (z. B. Angina pectoris bei
Koronarstenose, Angina pectoris bei Koronarthrombose) bei-
gegeben werden mufBl. Vor allem aber darum, weil die For-
schungsergebnisse der letzten Jahre gezeigt haben, daBl friiher
sehr bekannte und viel diskutierte Erklarungen, wie die Aorten-
dehnung, der Koronarkrampf, mit den neueren Befunden nicht
vereinbar sind. Gegen die Aortendehnung als Ursache des
Schmerzes spricht die schwere Elektrokardiogrammverinderung
wihrend des Schmerzes bei fast allen Arten der Angina pectoris,
Verédnderungen, die beweisen, daB eine Anoxie des Herzmuskels
vorliegt. Gegen den Koronarspasmus in dem Sinne, dafl alle
Gefille oder groBere GefdBbezirke durch Krampf verengt oder
sogar verschlossen sind, spricht die Tatsache, dal immer dann,
wenn ein solcher Gefillspasmus experimentell erzeugt wird, in
kiirzester Zeit Herzstillstand eintreten mufl, Wir brauchen,
wie aus den vorausgegangenen Ausfiihrungen folgt, durchaus
nicht die Annahme eines Koronarkrampfes, um die Schmerz-
entstehung erkldren zu kénnen. Nur bei einer Art von Anfillen,
jenen némlich, die bei Kranken mit Aortenklappeninsuffizienzen
oder Blutdruckkrisen wund anatomisch normalen Koronar-
gefillen auftreten, kommen funktionelle Verengerungen der
KranzgefiBe in Frage; auch hier handelt es sich aber um eine
mehr tonische Einstellung der Gefifie oder um das Ausbleiben
einer notwendigen Erweiterung und nicht um einen zu einem
Verschlufl des Lumens fiihrenden , Krampf*.

Immer noch ist die Angina pectoris ein Problem und die
Fiille der neueren Erkenntnisse der letzten Jahre laBt hoffen,
daB in naher Zukunft weitere Forschungsergebnisse das Ver-
stindnis dieser so wichtigen Frage erleichtern werden.



Die Herzneurosen.

Auch die Herzneurosen gehdren zu jenen Krankheiten,
denen der Arzt im Krankenhause nur ausnahmsweise begegnet,
die aber in der Praxis aulerordentlich hiufig sind. Es handelt
sich um sehr vielgestaltige Krankheitsbilder, deren Erkennung
oft schwierig ist und deren Behandlung viel Erfahrung, Takt-
gefiihl und Menschenkenntnis erfordert.

Die Beschwerden sind mannigfaltig. Herzklopfen, Herz-
schmerzen, Atemnot stehen auch hier — wie bei den organi-
schen Herzerkrankungen — im Vordergrunde. Der erfahrene
Arzt wird aber mit wenigen Fragen herausfinden, dafl das
Herzklopfen und der Schmerz unabhingig von jedem #uBeren
Anlall (abgesehen etwa von Aufregungen) auftreten, daB die
Beschwerden hiufig in Ruhe, ,,fiir Stunden* bestehen und kor-
perliche Anstrengungen keine eindeutige Rolle als auslésende
Ursache spielen. Die Atemnot besteht in einem periodisch auf-
tretenden Zwang, einmal tief aufzuatmen (ein Seufzer der Er-
leichterung, besonders héufig bei Frauen, im Klimakterium!);
objektiv findet man manchmal eine frequentere, sehr unregel-
miBige Atmung. Schlaflosigkeit, Neigung zum Schwitzen, Un-
ruhe, Angstzustinde, Unfdhigkeit, sich zu konzentrieren, zu
arbeiten, ergénzen das Bild. Nicht jeder Kranke macht einen
Eindruck, den schon der Laie als ,nervés“ bezeichnet; die
Patienten konnen eine grofle #duBlerliche Ruhe zur Schau
tragen.

Die Untersuchung ergibt meist durchaus normale Befunde.
Man kann aber auch eine iibererregte Herztétigkeit, wie bei den
Hyperthyreosen, finden; es kann eine Tachykardie bestehen,
die 150 Schlédge in der Minute iibersteigt; der Puls kann sehr
labil sein und bei den kleinsten Erregungen und Anstregungen
stark in die Hoéhe gehen; auch leichte Blutdruckerhéhungen,
besonders nach Anstrengung, sind nicht selten.

Manche Kranke dieser Art gehtren 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 unfiahig waren, korperliche Arbeit
zu leisten, im Kriege gefunden.

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

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 ist deshalb vollkommen verfehlt, den Kranken zu sagen, ihre
Beschwerden seien nur ,eingebildet”, sie wiren vollkommen
gesund, alles wére nur ,nervés“. Der Patient haf nun einmal
seine Beschwerden und empfindet es unangenehm, dal seine
Umgebung ihm nunmehr, nachdem sie das Urteil des Arztes
horte, nichts mehr glaubt. Viel richtiger ist es, den Kranken
und seine Umgebung, den Tatsachen entsprechend, dariiber auf-
zukldren, daBl wohl keine organische Erkrankung vorliegt, die
geféhrlich wére oder zu Komplikationen fithren konnte, daf
aber eine Ver&dnderung der Herznerven besteht, die viel Riick-
sichtnahme erfordert, die sorgfiltig behandelt werden muf, die
aber bestimmt, ohne Folgen zu hinterlassen, heilbar ist. Wie
viele Neurosen verschwinden, sobald nur die Umgebung, ver-
anlaBt durch den Arzt, sich anders zu den Kranken einstellt!

Es ist verfehlt, bei der Therapie das Hauptgewicht auf die
medikamentdse Behandlung zu legen. Brom und Valeriana
sind gute, wertvolle Unterstiitzungsmittel, sie allein helfen aber
selten. Da Brom und Valeriana in Laienkreisen zu sehr be-
kannt sind und gerade bei den Neurosen eine gewisse suggestive
Kraft der verwendeten Mittel wichtig ist, verschreibt man die
beiden Medikamente am besten in Form eines Spezialpriparates,
aus dessen Namen die Zusammensetzung nicht ohne weiteres
ersichtlich ist.

Viel wichtiger ist aber die Psychotherapie, fiir die Er-
fahrung, auch ohne besondere spezielle Schulung, notwendig
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ist. Ein genaues Befragen, Eingehen auf die Beschwerden soll
einen engeren Kontakt zwischen dem Kranken und dem Arzt
herbeifiihren. Sehr oft wird es dann gelingen, in h#uslichen
oder beruflichen Zwistigkeiten, in materiellen oder sexuellen
Sorgen den Keim zur Neurose zu entdecken; eine entsprechende
Beratung, Aufklirung, Ermutigung oder Trost helfen auler-
ordentlich viel. Der Kranke mufl das Gefiithl haben, ernst ge-
nommen zu werden!

Bei Fiallen mit starker, auch objektiv feststellbarer Uber-
erregbarkeit des Herzens mull eine tonisierende Behandlung
und eine allmihlich ansteigende Ubungstherapie durchgefiihrt
werden.

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

Wie bei den Neurosen anderer Organe, so wurden friither
auch bei der Besprechung der Herzneurose zahlreiche Zustéinde
angefiihrt, die heute schon abgetrennt werden konnen (Extra-
systolen, paroxysmale Tachykardien usw.).

Die Hypotension.

Die Meinungen dariiber, welche Blutdruckwerte noch als
normal gelten diirfen, gehen auseinander. Die Variationsbreite
des Blutdruckes des Gesunden ist so grof}, dall noch keine
Einigkeit dariiber besteht, von welcher oberen Grenze der
Blutdruck unbedingt als zu hoch und von welcher unteren
Grenze er als zu niedrig angesehen werden mull. Einen systoli-
schen Blutdruck unter 100 mm Hg darf man aber wohl als
Zeichen einer Hypotension auffassen, besonders dann, wenn es
sich um einen Erwachsenen oder gar um ein &lteres Individuum
handelt.

Die symptomatische Hypotension findet man im Verlaufe
zahlreicher Erkrankungen. Sie ist bekannt beim Morbus
Addison, man findet sie beim Schock, Kollaps, beim Emphysem,
bei der Tuberkulose, beim Ikterus, der Leberzirrhose, im Fieber,
bei der Koronarthrombose und anderen Zustédnden mehr.

Man findet eine Hypotension auch bei sonst vollkommen
gesunden Menschen; sie scheint h&ufig auch familidr vorzu-
kommen. Sie wird oft zuféllig entdeckt, da sie keine Beschwer-
den macht; dann ist es, wie beim Hochdruck, ein grober Fehler,
dem Kranken etwas von seinem niedrigen Druck zu erzahlen.
Der Laie ist dann gleich iiberzeugt, schwer krank zu sein, und
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in den letzten Jahren, seitdem die Hypotension besser bekannt
ist, begegnet man gar nicht selten &ngstlichen Patienten, die
durch die Bemerkung ihres Arztes, sie hétten einen zu niedri-
gen Blutdruck, in Unruhe versetzt wurden. In Wirklichkeit
kann eine essentielle Hypotension nie zu bedrohlichen Kom-
plikationen fithren, und auch dann, wenn sie Beschwerden
macht, spricht man besser von einer Anomalie, als von einer
Erkrankung. Nach groflen Statistiken bleibt sogar die Mor-
talitdt der Kranken mit niedrigem Blutdruck weit hinter der
errechneten Durchschnittsmortalitdt gleichaltriger 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-
machtsanfillen, besonders bei briiskem Ubergang von liegender
zu aufrechter Haltung, Kopfschmerzen, rascher Ermiidbarkeit.

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

Es ist ein grofer, oft begangener Fehler, solchen Kranken
Ephetonin, Sympatol und &hnliche Drogen zu geben. Man
vergesse nie, dafl es nicht gut méglich sein kann, den niedrigen
Blutdruck dieser Kranken eventuell durch Jahrzehnte mit
Medikamenten hoher zu halten; das ist schlieBlich nach den
vorausgegangenen Ausfilhrungen auch nicht notwendig.

Ohnmacht, Morgagni-Adams-Stokes-Anfiille.

Vielfach werden vom Laienpublikum Ohnmachtsanfille auf
eine organische Herzerkrankung zuriickgefiihrt.

Sehr h#ufig trifft diese Annahme nicht zu. Auch bei Pa-
tienten ohne eine Kreislauf- oder Herzerkrankung konnen bei
plotzlichen Erregungen Anfélle von BewuBtlosigkeit auftreten.
Es gibt Patienten (zumeist Frauen), die in Ohnmacht fallen,
sobald sie eine offene Wunde oder Blut sehen, die bewuBtlos
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 lingerem Liegen oder
bei Erregungen, durch Versagen von Geféfireflexen eine Uber-
fiilllung der Eingeweide mit Blut und eine Blutleere im Kopfe
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auftreten. Blésse, fast unfiihlbarer, sehr frequenter (selten —
durch Vagusreizung — langsamer) Puls, sehr niedriger Blut-
druck im Anfalle, Schwitzen Seufzen, G#hnen und grofie
Schwiche nach seinem Abklingen sind die wichtigsten Zeichen
dieses Zustandes. Besonders h#ufig ist er nach Infektions-
krankheiten, bei akuten Magen-Darmkatarrhen.

Auch bei plétzlich mit voller Gewalt einsetzenden, sehr
heftigen Schmerzen (Koronarthrombose, Nephrolithiasis) 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, Anfille von BewubBtlosigkeit.

Im Gegensatze zu den bisher aufgezihlten Zustéinden, bei
denen die Anfélle durch eine abnorme Blutverteilung bei im all-
gemeinen regelrechter Herztétigkeit auftreten, handelt es sich
bei echten MORGAGNI-ADAMS-STOKES-Anféillen um eine Stok-
kung der Blutzufuhr zum Gehirne bei primir abnormer Herz-
tatigkeit.

Dauert der Stillstand des Kreislaufes im Zerebrum nur
einige Sekunden, so fiihlen die Patienten keinerlei Stérungen.
Erst ein Stillstand, der linger dauert (etwa 8 Sekunden), ruft
Schwindelgefiihle hervor; nach ungefihr 10 Sekunden fillt der
Kranke in Ohnmacht; dauert die Storung noch linger an, dann
kommt es zu Zuckungen in den Armen und Beinen, schlieBlich
treten tonisch-klonische Krémpfe auf. Harn und Stuhl gehen
unwillkiirkich ab. Ein Stillstand der Zirkulation, der linger
dauert als 3—4 Minuten, hat den Tod zur Folge.

Diese Bilder konnen durch zwei voneinander prinzipiell
verschiedene Vorgénge veranlalit werden; ihre Unterscheidung
ist schon mit Riicksicht auf die Therapie wichtig.

Bei der ersten Hauptform, die frither als seltene Ausnahme
angesehen wurde, nach neueren Erfahrungen aber haufiger ist
als jede andere, handelt es sich um Anfélle, die durch eine
Tachykardie hervorgerufen werden. Je héher die Frequenz
des Herzens, je kiirzer die Diastole ist, desto kleiner wird das
Schlagvolumen, desto kraftloser und unergiebiger werden die
Kontraktionen des Herzens sein (s. S. 228). Uberschreitet die
Frequenz eine bestimmte Hohe, dann wird 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, dafl der Kreislauf praktisch stillsteht oder auf ein
Minimum eingeschrénkt ist. Bei kréftigem Herzmuskel und bei
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den gesunden Gefidllen Jugendlicher wird auch eine sehr hohe
Frequenz (um 300 Herzschlidge pro Minute) auffallend gut ver-
tragen. Bei #lteren Patienten mit sklerotischen Gefédflen, bei
Fillen mit einer Herzmuskelerkrankung, bei Klappenfehlern
mit vorwiegender Stenose eines Ostiums und deshalb von vorn-
herein kleinerem Schlagvolumen kann schon bei Tachykardien
mit viel niedrigeren Herzfrequenzen ein MORGAGNI-ADAMS-
StokEs-Anfall zustande kommen; hier kann schon eine geringe
Verkiirzung der Diastole das Schlagvolumen so sehr herab-
setzen, dafl die Durchblutung des Zentralnervensystems un-
geniigend wird. So kann eine Tachykardie mit einer Frequenz
von 180 bei einem durch eine Koronarthrombose schwer ge-
schiadigten Herzen schon Bewulitlosigkeit herbeifithren. Da
bei solchen Fillen manchmal noch eine, wenn auch aufler-
ordentlich verminderte, Durchblutung des Zerebrums stattfindet,
konnen diese BewuBtlosigkeitsanfille stundenlang anhalten.

Sehr oft handelt es sich bei diesen Anfillen vom Tachy-
kardietypus um paroxysmales Vorhofflimmern, erkennbar an
der nicht nur frequenten, sondern auch arrhythmischen Herz-
tatigkeit. Dieses Flimmern ist bei #lteren Kranken mit einer
Sklerose der peripheren Gefdfle nicht selten.

Die zweite Hauptform des MORGAGNI-ADAMS-STOKES sieht
man bei wirklichem Herzstillstand. Hier gibt es verschiedene
Untergruppen.

Am hiufigsten tritt ein Herz- oder besser ein Kammerstill-
stand bei Vorhofkammerleitungsstérungen auf, wenn die Lei-
tung zur Kammer versagt. Normalerweise springen die tieferen
Zentren sofort ein, wenn die Reizleitung zur Kammer ausbleibt.
Sind aber diese Zentren miterkrankt, dann dauert es eine ge-
wisse Zeit, bis sie ihre automatische Tétigkeit entwickeln und
rettend einspringen. Von der Lénge der ,,préautomatischen®
Pause, dem Herzstillstand vor dem Beginn der Téatigkeit der
tieferen Zentren héngen die klinischen Erscheinungen ab.
Damit diese MORGAGNI-ADAMS-STOKES-Form auftritt, sind somit
zwei Storungen notwendig: 1. das Versagen der Vorhofkammer-
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 pridautomatischen Pausen zu den Anféllen.
In der Anamnese von Herzblockfillen findet man h#ufig die
Angabe, vor Monaten oder Jahren wiren eine Zeitlang ge-
hidufte Schwindel- oder Ohnmachtsanfille aufgetreten. Man
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weill dann, dal sich der Herzblock gerade zu dieser Zeit ent-
wickelf hatte.

Ein Herzstillstand kann in seltenen Féllen auch durch
Vagushemmung des Herzens zustande kommen. Solche Félle
wurden bei Erkrankungen (Tumoren) des Zentralnervensystems
und Reizung des Vaguszentrums beobachtet. Hiufiger kommt
der Herzstillstand reflektorisch durch Tumoren am Halse,
Driisenpakete zustande, die auf den Sinus caroticus driicken.
Auch abnorm starke Vagushemmungen, vom Rachen und
Schlund ausgehend, so etwa ein Herzstillstand, der durch
Schlucken ausgelést wird, konnten beobachtet werden (vago-
vagaler Reflex).

Die klinische Unterscheidung zwischen den beiden Formen
ist nicht immer leicht. AufBerhalb der Anfélle kann die Unter-
suchung normale Resultate ergeben. Auch das Vorhandensein
von abnormen Herzbefunden und sogar von Rhythmusstérungen
erlaubt keine sichere Unterscheidung. Sie ist oft auch dann
nicht moglich, wenn es gelingt, den Patienten im Anfalle zu
sehen. Pulslosigkeit, Leichenblidsse findet man bei beiden For-
men. Herztone kénnen auch bei der Tachykardieform vermift
werden, wenn die Frequenz sehr hoch ist. So kommt es, daf fiir
manche Fille die Untersuchung eines Anfalles mit dem Ekg
fiir die Diagnose unentbehrlich ist. Das ist unmdoglich, wenn
die Anfille ganz unregelm#ifBig und ohne Vorboten auftreten
und rasch wieder verschwinden.

Differentialdiagnostisch kommt vor allem die Epilepsie in
Frage. Wenn ein Patient mitten im besten Wohlbefinden plétz-
lich hinstiirzt, bewuBtlos wird, Kriampfe auftreten, dann ist
diese Fehldiagnose verstdndlich (s. S.93). Es dauert oft lange,
bis einem Arzt die starke Blidsse im Anfalle, die starke plotz-
liche Rotung beim Wiedereintreten der normalen Zirkulation
auffallen.

Die Behandlung der Ohnmachtsanfille, die bei Gesunden,
nach Infektionskrankheiten, bei der Hypotension auftreten, be-
steht — wenn man den Kranken wihrend eines Anfalles sieht
— darin, daB man den Patienten horizontal, mit tiefer ge-
lagertem Kopfe liegen 1iBt und alle beengenden Kleidungs-
stiicke 6ffnet. Die Prognose ist durchaus giinstig, die Erholung
kommt rasch. Zur Verhiitung neuer Anfélle wird eine all-
gemein tonisierende Behandlung, eine Ubungstherapie, 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 gelungen ist, festzustellen, obder Anfall durch
eine Tachykardie oder durch einen Kammerstillstand hervor-
gerufen wurde. Eine Behandlung ohne endgiiltige 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 miissen, die bei Tachykardien ver-
derblich wéren und streng zu vermeiden sind. Amndererseits
werden die bei der Tachykardieform so wirksamen ldhmenden
Mittel beim Anfall durch Herzstillstand schweren Schaden
stiften konnen. Bei der Behandlung beider Formen des Syn-
droms mufl zwischen MafBnahmen unterschieden werden, die im
Anfalle zu ergreifen sind, und Mallnahmen zur Verhinderung
neuer Anfille.

Beim MORGAGNI-ADAMS-STOKES-Anfall durch Tachykardie
wird man dann, wenn eine echte paroxysmale Tachykardie
vorliegt, versuchen miissen, diese durch einen der S.236 er-
wahnten Vagusreflexe zum Stillstand zu bringen. Gelingt dies
nicht oder liegt Vorhofflimmern vor, wo diese Reflexe nicht
wirken, dann gibt man am besten !/, mg Strophanthin oder
Ouabain intravents. Dadurch kann man die Tachykardie
beendigen, oder zumindest die Kammerfrequenz vermindern.
Es ist aber klar, dal man mit dem Strophanthin keine so-
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 hiufig der Fall. Liegt aber eine
Tachykardie vor, die sofort zum volligen Stillstand des zere-
bralen Kreislaufs fiihrt, dann kommt man mit jeder Injektion
zZu spit.

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

Tritt ein MORGAGNI-ADAMS-STOKES-Anfall durch Kammer-
stillstand auf, und kommt man wihrend eines Anfalles noch
zurecht, dann mufl man versuchen, die Kammerautomatie an-
zuregen. Das gelingt manchmal einfach und rasch durch
kriftige StoBe und Schlige gegen die Herzgegend, also durch
mechanische Reize. Im Tierversuche, bei bloBgelegtem Herzen,
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fithrt ein kurzer Schlag auf das Herz mit einem stumpfen In-
strumente immer zum Ziel. FEine intrakardiale Adrenalin-
injektion regt die Kammertidtigkeit wohl immer an, die Wir-
kung ist aber oft zu stark und die Gefahr, dall anstatt eines
Kammerstillstandes Kammerflimmern auftritt, ist gro. Darum
empfiehlt sich fiir die intrakardiale Injektion viel mehr das
Koffein.

Adrenalindhnliche Préparate sind aber vorzuziehen, wenn
man das Auftreten neuer Anfille verhindern will. Man gibt
am besten Ephedrin- oder Ephetonintabletten (3mal tédglich
1/, bis 1 Tablette). Bei einzelnen Fillen, so vor allem den durch
eine Koronarsklerose verursachten Anféllen, kénnen Theo-
phyllinprédparate niitzen.

Die friiher viel geiibte Anwendung von Atropin hat sich
nur dann bew#hrt, wenn die Anfélle auf abnorm starke Vagus-
iibererregbarkeit und Vagusreflexe zuriickzufithren waren.

Auch das Bariumchlorid (Ba Cl,) wurde zur Behandlung
der Herzstillstandsanfélle empfohlen. Das Mittel steigert tat-
séchlich im Tierversuche die Erregbarkeit der tieferen Zentren
ganz aullerordentlich 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 téiglich
40—50 mg Ba Cl,, also etwa 20 Tropfen einer 5%,igen 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 plétzlich eine gefiéihrliche hetero-
tope Tachykardie auftritt. Die Meinungen iiber den Nutzen der
Bariumtherapie sind deshalb geteilt. Von der gleichfalls emp-
fohlenen Kombination von Barium mit Ephedrinprédparaten ist
wegen der Gefahr des Kammerflimmerns zu warnen.

Da bei vielen Féllen von Herzstillstands-MORGAGNI-ADAMS-
STokES die Anfille sehr bald auch ohne Therapie aufhéren,
kann man bei der Beurteilung eines medikamentdsen Erfolges
nicht vorsichtig genug sein.

Herzkrankheit und Schwangerschaft.

Nicht selten wird der Arzt von herzkranken Frauen be-
fragt, ob sie, ohne Gefihrdung ihrer Gesundheit, eine Gra-
viditdt riskieren diirfen, oder ob eine schon bestehende Schwan-
gerschaft ohne Nachteile ausgetragen werden darf.
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Eine Entscheidung darf nur nach genauer Untersuchung
und reiflicher Uberlegung getroffen werden; ein allzu schemati-
sches Vorgehen ist nicht erlaubt.

Die Graviditiat 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 Kreislaufs zur Norm kann bei Herzkranken, bei
denen die Reservekraft des Herzens erschopft ist und jede
Mehrbeanspruchung Schaden bringt, zu schweren Stérungen
fithren.

Sehr h#ufig wird gerade ein bestimmter Klappenfehler als
Gegenanzeige gegen eine Schwangerschaft bezeichnet. So
gelten bei uns Mitralstenosen als besonders gefdhrdet und
wenige Frauen#rzte zdgern, 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 viel
Miihe, die Arzte von der Notwendigkeit eines Eingriffes zu
iiberzeugen. In anderen Léndern kann man gerade entgegen-
gesetzte Regeln finden. Da werden z. B. Aortenklappen-
insuffizienzen als strenge Gegenanzeige gegen eine Schwanger-
schaft angesehen, Mitralstenosen werden viel giinstiger be-
urteilt. Beides ist falsch. Nicht darauf kommt es an, welcher
Klappenfehler vorliegt (es mul} allerdings zugegeben werden,
daBl eine Schwangerschaft bei einer Mitralstenose besonders
h#éufig zu Komplikationen fiihrt), sondern darauf, wie hoch-
gradig er ist, ob er gut kompensiert ist, vor allem aber, ob der
Herzmuskel gesund und leistungsfahig ist.

‘Wir konnten eine Patientin beobachten, die mit einer
mittelhochgradigen, stationiren Mitralstenose, ohne #rztliche
Kontrolle und Behandlung, 12 normale Geburten mitmachte
und haben eine andere Kranke, die eine so leichte Mitralstenose
hatte, daBl sie von einer Herzerkrankung gar nichts wulte, un-
mittelbar nach der Entbindung an einem (gerade zu diesem
Zeitpunkte sehr oft einsetzenden) Lungenddem sterben ge-
sehen.

Findet man Zeichen einer Herzmuskelerkrankung oder
einen Hochdruck, so ist eine Graviditdt unbedingt abzulehnen.
Dasselbe gilt fiir Klappenfehler, die dekompensiert sind, oder
es noch vor kurzem waren, oder fiir hohergradige Klappen-
erkrankungen, fiir groBle Herzen mit verminderter Reservekraft
und verminderter Leistungsfdhigkeit.
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Es muB besonders betont werden, dall das friihzeitige Er-
kennen einer Dekompensation bei Graviden sehr schwierig
sein kann. Tachykardien, Odeme treten, hauptséichlich am Ende
der Schwangerschaft, auch ohne Kreislauferkrankung auf;
eine zunehmende Atemnot ist nicht eindeutig, eine VergroBe-
rung der Leber schwer festzustellen. Auch wenn eine Gravi-
ditdt erlaubt erscheint, muBl die Kranke anfangs einmal
wochentlich, spéter tédglich vom Arzt kontrolliert werden.
Auch die ersten Stunden nach der Entbindung verlangen sorg-
faltige 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, ist das Herz durch sie oft genug fiir die Dauer
geschidigt, die Leistungsfihigkeit der Kranken verminders.
.18 ist nicht mehr so, wie es frither war.” Fiir den Gynékologen
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.

Uberraschungen in der einen oder der anderen Richtung, also
auffallend beschwerdefreier Verlauf der Graviditit bei einem
Falle, bei dem es nicht erwartet wurde, oder andererseits sehr
unangenehme Komplikationen bei einer Kranken, bei der sie
nicht vermutet wurden, sind h#dufig. Der Mangel zuverlidssiger
Funktionspriifungsmethoden des Kreislaufs, die Mannigfaltig-
keit der in Frage kommenden Faktoren erkléren solche Vor-
kommnisse. Der personliche Standpunkt vieler Arzte zu den
eben besprochenen Problemen h#ngt leider oft nicht so sehr
von allgemeinen Grundsétzen, Uberlegungen, 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 mufl sie zunéchst griindlichst un-
tersucht werden, damit festgestellt wird, ob keine absolute
Gegenanzeige gegen eine Graviditit 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 hiéufige
Verminderung der Leistungsfihigkeit der Kranken fiir die
Dauer mufl betont werden, ebenso die Notwendigkeit stindiger
und sorgsamer &rztlicher Uberwachung. Die Entscheidung
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wird, wenn keine #rztliche Gegenanzeige besteht, der Kranken
bzw. ihrer Umgebung iiberlassen werden.

Besteht schon eine Graviditit, so mul} sich der behandelnde
Arzt dariiber im klaren sein, dall eine etwa notwendige Unter-
brechung nur in den ersten Monaten fiir 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 Graviditdt muB dafiir gesorgt werden, dafl
die Geburtsarbeit auf ein Minimum reduziert wird; der Kreis-
lauf, besonders das Herz, mull ausreichend gestiitzt werden.
Die Entbindung durch den Kaiserschnitt in Narkose (die ge-
wohnlich sehr gut vertragen wird) hat grofle Vorteile. 1. Man
erspart der Kranken die Geburtsarbeit. 2. Die sekundéren In-
fektionen (Endokarditiden) treten seltener auf. 3. Man kann
den giinstigsten Zeitpunkt fiir die Beendigung der Schwanger-
schaft selbst bestimmen und ihn auf den Tag festsetzen, an dem
das Herz durch die Behandlung in einen optimalen Zustand
gebracht wurde. 4. Man kann, wenn es notwendig ist, die
Schwangerschaftsdauer etwas abkiirzen. 5. Man kann an die
Operation eine Sterilisierung anschliellen.

Die Verantwortung, die der Arzt bei jeder Entscheidung
auf sich nimmt, ist sehr gro. Er darf sich dabei nie auf die
— meist sehr unvollkommenen — Ergebnisse von Statistiken
stiitzen, sondern mull jeden Fall nach griindlicher Unter-
suchung und Beobachtung fiir sich werten.

Herzerkrankungen und chirurgische Eingriffe.

Herzklappenfehler — sogar jene, bei denen es sich um
fortgeschrittene Verinderungen handelt — vertragen, sobald sie
kompensiert sind, auch schwere chirurgische Eingriffe in der
Regel auffallend gut. Die Befiirchtungen, denen man in dieser
Frage oft begegnet, sind meist nicht berechtigt. Die bei jeder
Operation vorhandene Gefahr ist bei Herzkranken natiirlich
grofer; Klappenfehler diirfen aber keine Gegenanzeige gegen
einen notwendigen Eingriff bilden. Bei Myokarderkrankungen
ist die Gefahr zweifellos erhéht; aber auch solche Fille (Hyper-
toniker, leichte Koronarsklerosen mit Angina-pectoris-Beschwer-
den) iiberstehen chirurgische Eingriffe gewdéhnlich ganz aus-
gezeichnet.

Sehr wichtig ist die richtige Wahl der Narkoseart. Das
auch fiir das Herz des Gesunden gefihrliche Chloroform wird
wohl kaum mehr angewendet. Bei &lteren Herzkranken mit
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Emphysem wird wegen der Gefahr von Lungenkomplikationen
der Ather besser vermieden. Dabei mufl aber immer die Tat-
sache Beriicksichtigung finden, dafl auch die Anisthesie mit
Novokainpréparaten Gefahren bringt, weil Novokain und die
verwandten An#sthetika Herzmuskelgifte sind. Eine Lumbal-
andsthesie wirkt stark blutdrucksenkend.

Die Beimengung von Adrenalin zum Ané#sthetikum ist bei
organisch Herzkranken zu unterlassen; man kann das Adrenalin
durch Hypophysenpréparate ersetzen. Wenn keine Lungen-
stauung besteht, ist eine sachgemdl ausgefiihrte Inhalations-
narkose jedem anderen An#sthesieverfahren vorzuziehen.

Viel diskutiert wird noch die Frage iiber den Nutzen einer
kardialen Vorbereitung (bei Herzkranken und auch Gesunden)
vor einem Eingriff. Sichere Beweise fiir den Nutzen einer
prophylaktischen Digitalisbehandlung sind noch nicht er-
bracht worden (s. S.243). Da sie kaum Schaden bringen diirfte,
wire gegen ihre Anwendung nichts einzuwenden. Es muf
aber bedacht werden, dafl wir im Strophanthin ein Mittel haben,
das imstande ist, den Zustand des Herzens in wenigen Minuten
zu bessern, dafl aber eine Strophanthininjektion nicht erlaubt
ist, wenn der Kranke unter voller Digitaliswirkung steht
(s. S.254). Man wendet deshalb am besten keine vorbeugende Di-
gitalisbehandlung an, sondern gibt dann, wenn eine Indikation
dafiir vorliegt, eine Strophantininjektion. Da aber postoperativ
meistens nicht eine Herz-, sondern eine Kreislaufschidigung in
Frage kommt, werden die S.263 erwéihnten Kreislaufmittel wich-
tiger sein.

Die Behandlung des postoperativen Schocks, der nach
groleren, besonders abdominellen Eingriffen mit stérkerer
Gewebszerstéorung auftreten kann wund mit Pulslosigkeit,
Tachykardie, Blésse, Angstzustinden 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 Gefiéle nicht einzuwirken vermdgen. Herz-
mittel sind nicht indiziert (s. S.262). Am wirksamsten scheint
die Inhalation von CO, zu sein, da CO, das kréftigste Vaso-
motorenreizmittel ist.



Die Herzklappenentziindungen.

Man unterscheidet zwischen einer gutartigen, verrucisen
und einer bakteriellen, septischen, ulzerésen Form der Endo-
karditis; von dieser 148t sich als wohlumschriebenes Krank-
heitsbild die schleichend, subakut verlaufende ,,Endocarditis
lenta‘ abgrenzen.

Die verrucdse Endokarditis, frither auch oft rheumatische
Endokarditis genannt, ist hiufig Begleiterscheinung eines
akuten Gelenkrheumatismus, einer Chorea, einer Tonsillitis.
Mehr als 30%, der Erwachsenen mit einem akuten Gelenk-
rheumatismus erkranken an einer Endokarditis; bei Kindern
ist diese Zahl weit hoher. Die Endokarditis wurde friiher als
Komplikation des Gelenkrheumatismus aufgefafit; heute wissen
wir, dall die Gelenkerkrankung wund die Klappenent-
ziindung Begleitsymptome einer allgemeinen Erkrankung
sind, die gleichzeitig immer den Herzmuskel, sehr oft auch
die Gelenke und die Lunge und manchmal auch andere Or-
gane befdllt. Man findet zuweilen sogar zuerst nur die Zeichen
einer Endo- oder einer Myokarditis und erst spéter tritt ein
Gelenkrheumatismus auf; so wird es auch verstindlich, daB
eine Endokarditis nicht nur im Gefolge einer schweren Ge-
lenkerkrankung auftritt, sondern oft auch auf ganz fliich-
tige, geringe Gelenkverénderungen folgt, oder mit ihnen
einhergeht. Oft fehlen die Gelenkerkrankungen, ebenso wie
die Temperatursteigerungen ganz, so dall die Bezeichnung
»rheumatic fever” irrefiijhrt. Es gibt noch keinen treffenden
Namen fiir die Erkrankung; ,,Rheumatismus“ geniigt nicht.

Man findet eine Endocarditis verrucosa auch nach einem
Typhus, nach einem Scharlach, nicht selten sieht man sie bei
schwer kachektischen Kranken (Karzinomfillen!). Sehr oft
fehlt jede bekannte Atiologie.

Die Suche nach einem Erreger der Krankheit ist ergeb-
nislos geblieben; er wurde weder im kreisenden Blute noch
in den Auflagerungen an den Klappen gefunden. Wiederholt
wurden Streptokokken vermutet. Die Bedeutung der neueren
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Befunde iiber das hiufige Vorkommen von Tuberkelbazillen
im Blute 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, da}
die gutartige ,rheumatische Endokarditis nur Teilsymptom
einer allergischen Reaktion des Organismus ist. Man ist heute
in der Lage, durch Sensibilisierung von Tieren mit gewissen
Eiweifistoffen, oder durch die Injektion von bestimmten, stark
wirkenden Giften, Verdnderungen am Herzen hervorzurufen,
wie man sie bei der ,,rheumatischen Myo- und Endokarditis
findet. Diese neueren Befunde erkléren das Vorkommen des-
selben anatomischen Bildes im Verlaufe verschiedener Er-
krankungen und auch bei Fillen, die angeben, frither immer
gesund gewesen zu sein. Es scheint also nur eine bestimmte
abnorme Reaktionsweise der Gewebe vorzuliegen, veranlaBt
durch die verschiedensten Ursachen.

Die Diagnose der verructsen Endokarditisform ist relativ
leicht, wenn mach Abklingen eines Rheumatismus, einer Ton-
sillitis, Temperaturen bestehen bleiben, eine Tachykardie
auftritt, die Herzgrofle zunimmt, diastolische Gerdusche ge-
hort werden.

Sehr hiufig bereitet aber die Diagnose grofe Schwierig-
keiten, nicht selten gelingt sie erst nach lingerer Beob-
achtung. Es gibt kein sicheres Zeichen, das die Diagnose bei
einer einzigen Untersuchung ermoglicht; das ist besonders
dann der Fall, wenn keine ,,typische“ Erkrankung (Gelenk-
entziindung, Tonsillitis usw.) vorausgegangen ist. Der Ent-
ziindungsprozel 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 Jahren, wenn der Folge-
zustand nach der Endokarditis, der Klappenfehler, unan-
genehme Symptome ausldst, zum Arzt.

Sehr oft besteht wdhrend der Endokarditis Mattigkeit,
Appetitlosigkeit; auch Herzklopfen, Herzstechen, fliichtige
Gelenk- und Muskelschmerzen treten auf. Nasenbluten ist
sehr h&ufig. Die Temperatursteigerung kann sehr gering
sein oder sogar fehlen; eine Herzerweiterung tritt meist erst
spit auf, oft fehlt sie; systolische Ger#dusche sind nicht ver-
wertbar, da sie uncharakteristisch sind, der Wechsel der Ge-
rdusche ist von geringem Nutzen, da er selten gefunden wird
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und auch andere Griinde haben kann; diastolische Geriusche
treten erst im spéteren Verlaufe der Erkrankung auf, wenn
schon Verwachsungen der Klappen miteinander zustande
kommen, die anatomischen Verdnderungen mehr fortschrei-
ten; der quantitative und der qualitative Blutbefund sind nicht
typisch verédndert, Leukozytosen (10,000—12,000) kommen
aber vor; die Blutkulturen sind negativ; eine Milzvergrofle-
rung fehlt, der Harnbefund ist normal. Man muf} immer nach
den kleinen ,,rheumatischen Knotchen* in der Haut suchen,
die sehr typisch sind; sie finden sich besonders in der Nihe
der Gelenke und koénnen schon in wenigen Tagen ver-
schwinden.

Die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkérperchen
ist, solange ein aktiver Prozel vorliegt, stark erhtht. Dieser
Befund kann natiirlich auch andere Ursachen haben, er spricht
aber doch dagegen, dafl ein harmloses ,vegetatives Syndrom*“
vorliegt, wie es mancherorts, besonders in Wien, so hiufig ist.
Eine normale Senkung schlieft aber das Vorliegen einer
floriden Endokarditis nicht aus, wie uns autoptisch kontrol-
lierte Fille bewiesen. Es ist moglich, da die Senkungsbe-
schleunigung Folge einer Miterkrankung des Myokards oder
anderer Organe ist.

Die Schwierigkeiten, die sich einer Diagnose entgegen-
stellen, werden dadurch erhoht, dal bei einer larvierten Tuber-
kulose, bei leichten Hyperthyreosen, bei ,,vegetativ stigmati-
sierten“ Kranken ganz dhnliche Bilder gefunden werden. Die
subjektiven Beschwerden (Herzklopfen, Herzstechen, even-
tuell eine gréfere Ermiidbarkeit und Mattigkeit) haben alle
erwidhnten Erkrankungen mit der Endokarditis gemeinsam.
Auch bei ihnen findet man Temperatursteigerungen, eine
Tachykardie und nahezu immer ein systolisches ‘Gerdusch
iiber der Herzspitze oder der Pulmonalis. Je lauter dieses
ist, um so mehr dridngt sich dem behandelnden Arzie die
Diagnose Endokarditis auf, und alljihrlich sehen wir eine
Anzahl von Fillen, die wochen- und monatelang grundlos als
Endokarditiden behandelt wurden. Die Tonsillen werden ent-
fernt, alle verdéichtigen Zihne werden gezogen, &ngstlich
wird jede Temperaturzacke aufgezeichnet, bis, oft erst nach
Monaten, die Diagnose Endokarditis fallen gelassen wird.

Sehr voreilig wird die Diagnose Endokarditis besonders
dann gestellt, wenn bei Kranken, die schon einen Klappen-
fehler haben, ein sonst unerklarliches Fieber auftritt. Dal
man bei solchen Fillen immer auch an eine Endokarditis
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denkt, ist richtig. Fieber und der Befund eines Klappen-
fehlers reichen aber nicht aus, um eine Herzklappenentziin-
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 ist, erst nach lingerer Beobachtung und erst nach
dem Auftreten sicherer Zeichen eine Entscheidung treffen.
Als sicheres Zeichen darf das Hoérbarwerden eines diastoli-
schen Ger#éiusches angesehen werden; auch die Erweiterung
einzelner Abschnitte des Herzens wéhrend unserer Beob-
achtung sichert die Diagnose. Von grofler Wichtigkeit ist
auch der Nachweis von Myokardverdnderungen im Elektro-
kardiogramm, der bei der Endokarditis auBerordentlich héufig
gelingt, wenn man den Patienten nur oft genug untersucht.
Diese Veridnderungen sind fliichtig und wohl nur fiir eine
Myokarditis, nicht fiir eine Endokarditis beweisend, sie zeigen
aber mit Sicherheit an, dafl ein aktiver Prozel im Herzen be-
steht. Das Auftreten eines systolischen Gerdusches ist weni-
ger entscheidend, da es ja auch ein harmloses akzidentelles
Gerdusch sein kann. Auch der in diesem Zusammenhange
immer wieder genannte Wechsel der Gerdusche ist dia-
gnostisch wenig verwendbar, da er selten vorkommt und nur
auffillige Anderungen des Ger#uschcharakters verwertbar
sind.

Die septische (ulcerdse) Endokarditis ist in ihrer akuten
Form vom bekannten Bilde einer Sepsis nicht zu unter-
scheiden. Schiittelfréste, hohe Temperaturen mit tiefen Re-
missionen, eine grofe Abgeschlagenheit, Kopfschmerz und
Appetitlosigkeit beherrschen das Bild. Sehr oft wird die Mit-
beteiligung des Herzens nicht erkannt, da der Herzbefund
(eine uncharakteristische Tachykardie, ein systolisches Ge-
riusch) gegeniiber den Zeichen der Septikédmie in den Hinter-
grund tritt. Durch den stiirmischen Verlauf der Erkrankung
ist oft keine Zeit zur Ausbildung von Klappenverdnderungen
vorhanden, die diastolische Gerdusche hervorrufen konnten.

Die Erreger sind Staphylokokken, Pneumo- und Gono-
kokken, der Influenzaerreger und andere mehr. Die sep-
tische Endokarditis ist eine gefiirchtete Komplikation der
Pneumonie, einer Wundinfektion, des Wochenbettes. Sie
kommt auch bei Kranken vor, die schon einen Klappenfehler
haben. Die ulzerésen Klappenverinderungen finden sich bei
dieser Endokarditisform manchmal auch am rechten Herzen. So
sahen wir eine endokarditische Pulmonalklappeninsuffizienz
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nach Sepsis durch einen Skorpionstich, eine isolierte Endo-
karditis der Trikuspidalklappe nach Masern.

Blut- und Organbefunde, Verlauf, Komplikationen und
Prognose sind von anderen septischen Zustéinden nicht ver-
schieden. Die Heilung mit Hinterlassung eines Klappen-
defektes ist nicht hdufig; die Krankheitsdauer kann wenige
Tage bis Monate betragen.

Die subakute Form der septischen, bakteriellen Endo-
karditis, die Endocarditis lenta, ist hdufiger. Sie tritt meistens
bei Kranken mit einem alten Klappenfehler (zumeist bei
Aortenfehlern) auf. Sehr hdufig bestehen Klappenanomalien,
z. B. nur zwei Aortenklappen. Der Erreger ist fast immer
ein nicht hémolytischer Streptokokkus (Streptococcus viridans).
Ob auch andere Erreger dasselbe Krankheitsbild hervorrufen
konnen, ist strittig, scheint aber moglich. Nicht der Erreger,
sondern eine gewisse Reaktionslage des Organismus diirfte
fiir den charakteristischen Verlauf des Krankheitsbildes von
Bedeutung sein.

Die ersten, v6llig uncharakteristischen Symptome der Er-
krankung sind Schweifle, Miidigkeit und Abgeschlagenheit,
Appetitlosigkeit. Der Arzt wird spit, oft erst nach Monaten
um Rat gefragt. Er findet einen voll ausgebildeten Klappen-
fehler und Temperaturen. Die iibrigen Befunde kénnen nor-
mal sein, so dafl die Diagnose Endokarditis noch nicht mit
Sicherheit zu stellen ist. Allm#hlich, in Wochen oder Mona-
ten, entwickelt sich aber das typische Bild, das dann spéiter
eine sofortige Diagnose erlaubt.

Die Haut des Kranken zeigt dann ein fahlgelbliches
Kolorit (café au lait), es besteht eine zunehmende sekundére
An#mie. Die Untersuchung des Herzens ergibt den typischen
Befund eines Aorten- seltener eines Mitralvitiums; die systo-
lischen Gerdusche sind meistens sehr rauh und laut; die Herz-
frequenz ist hoch, die Milz ist vergroBert, manchmal sogar
auffallend grof und relativ hart. Der Harnbefund ergibt als-
bald reichliche Erythrozyten im Sedimente, manchmal sogar
in sehr grofen Mengen, veranlaflt durch die sogenannte em-
bolische Herdnephritis, die ohne Blutdrucksteigerungen ein-
hergeht. Die Blutkultur ergibt den Streptococcus viridans;
fallt sie negativ aus, dann muf} sie immer wieder von neuem
kontrolliert werden. Im Blute kann die Leukozytenzahl ver-
mehrt sein, ist aber meistens normal; manchmal besteht eine
relative Polynukleose, aber auch Monozytosen und normale
Befunde kommen vor.

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 12
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Sehr charakteristisch sind Verdnderungen an der Haut-
decke, die durch kleine Emboli hervorgerufen werden. Man
findet kleine rote Stippchen, besonders oft am Halse, im Be-
reiche der oberen Brustapertur, hdufig auch an der Konjunktiva
und am weichen oder harten Gaumen. Sehr #hnlich kénnen
kleine Petechien sein, die uncharakteristisch sind und durch
Hautblutungen entstehen. Die durch eine Hautembolie verur-
sachten Stippchen weisen in ihrer Mitte eine gelbliche, punkt-
formige nekrotische Stelle auf, die sehr charakteristisch ist.
Auch in den tieferen Hautpartien treten Embolien auf, die sehr
schmerzhaft 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 eine Rotung aus der Tiefe durchschimmern.
Der Schmerz vergeht nach ein paar Tagen, die Rotung ver-
schwindet spurlos; zu einer Vereiterung kommt es fast nie.
Auch erhabene, deutlich palpable, schmerzhafte Knotchen, dhn-
lich jenen, die beim Rheumatismus gefunden werden, kommen
vor.

Auch in inneren Organen, besonders der Milz, Leber, den
Nieren, treten immer wieder Embolien auf. Sie werden an
plotzlich auftretenden Schmerzen, einer starken Hyper-
dsthesie des betreffenden Hautsegmentes, manchmal auch an
einem perisplenitischem Reiben, bzw. einer Nierenblutung
erkannt. Die Embolien stammen von den Auflagerungen auf
den Klappen, die oft eine betrichtliche Griofle erreichen.

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

Abgesehen von den fliichtig auftretenden, zuweilen sehr
heftigen Schmerzen nach Embolien sind die Patienten relativ
beschwerdefrei, da der Krankheit meist eine sehr segens-
reiche Euphorie eigen ist. ,,Wenn das Fieber nicht wire,
wére ich gesund®, hort man héufig. Eine Dekompensation
(Lungenédem, Dyspnoe, Leberschwellung mit Odemen) tritt
relativ selten auf. Meistens erliegen die Kranken einer
Embolie; auch apoplektische Insulte durch Ruptur eines
kleinen mykotischen Aneurysmas einer Zerebralarterie sind
nicht selten. Solche mykotische Aneurysmen konnen iiberall
auftreten.

Die Krankheitsdauer ist in jedem Falle verschieden. Das
Anfangsstadium entwickelt sich im Verlaufe von Monaten.
Nicht selten geht die Endocarditis lenta aus einer anfangs
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anscheinend unkomplizierten, abakteriellen E. verrucosa her-
vor. Die fiir die ,,rheumatische” Endokarditis typischen
AscHOFrFschen Knoten werden auch bei der Endocarditis lenta
vom Histologen regelméfig gefunden. Immer wieder treten
fieberfreie Perioden von mitunter mehrwochiger Dauer
auf. Die Erkrankung schreitet aber doch fort, bis eine der
erwdhnten Komplikationen den Tod herbeifiihrt. Eine Heilung
mit Zuriickbleiben eines Klappenfehlers ist eine ganz grolle
Seltenheit.

Die Therapie der verschiedenen Formen der Endokarditis
ist ein wenig erfreuliches Kapitel. Wir haben leider bei
keiner Herzklappenentziindung die Moglichkeit, den Verlauf
der Erkrankung entscheidend giinstig zu beeinflussen. Ge-
rade da ist es notwendig, die Grenzen unseres Konnens zu
betonen, weil wohl bei wenigen Erkrankungen durch eine
tiberfliissige Vielgeschéftigkeit soviel geschadet wird, wie
bei der Endokarditis.

Der Kranke wird ruhiggestellt, Bettruhe wird ange-
ordnet; sie ist auch wegen der begleitenden Myokarditis not-
wendig. Durch genaueste Beobachtung, durch wiederholte
Untersuchungen wird die Diagnose sichergestellt. Kine ra-
tionelle medikamentése Therapie mit einigermaflen zuver-
lassiger Wirkung kennen wir nicht. Man gibt wohl bei der
verrucésen Endokarditis groBe Salizyldosen, bei den septi-
schen Endokarditiden werden Farbstoffmedikamente, wie
etwa Argochrom und Trypaflavin, es werden Kollargol,
Salvarsan injiziert; Bluttransfusionen, Réntgen- und Kurz-
wellenbestrahlungen werden gemacht; die durch diese Be-
handlung erzielten Erfolge sind aber problematisch. Das
Salizyl wirkt symptomatisch gegen die Gelenkschmerzen,
dndert aber nicht den Verlauf der Erkrankung, verhindert
nicht Komplikationen. Der in Laien- und Arztekreisen ver-
breitete Glaube, grofie Salizyldosen schaden dem Herzen, ent-
behrt jeder sicheren Grundlage. Die verrucise Endokarditis
klingt ,trotz jeder Therapie” allm&hlich ab. Bei den bak-
teriellen Endokarditiden 148t sich der traurige Verlauf nicht
aufhalten.

GrofRes Gewicht ist auf die Entfernung kranker Ton-
sillen oder schadhafter Zihne mit Wurzeleiterungen und
Granulomen zu legen. Die Durchfiihrung dieser operativen
MafBnahmen wéhrend einer floriden Klappenentziindung kann
aber zu einer unangenehmen Verschlimmerung der Erkran-
kung, zum Auftreten septischer Erscheinungen fithren. Die

12*
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Entscheidung, ob man nachgewiesene Eiterherde, deren Schid-
lichkeit sicher ist, im Koérper lassen soll, bis die gerade vor-
handene Endokarditis abklingt, oder ob man sie sofort ent-
fernen soll, ist oft schwierig.

Eine auferordentlich giinstige Wirkung auf den Allge-
meinzustand der Endokarditisfidlle iibt das Pyramidon aus.
Durch die Darreichung von 1,5—2,0 g téiglich (in Form von
wibriger Losung, Tabletten, oder — am besten — von Sup-
positorien & 0,5 g) werden die Temperatursteigerungen ganz
beseitigt, oder, wenn sie septischen Charakter haben, stark
gesenkt, Kopf- und Gliederschmerzen verschwinden und die
Hoffnung des Kranken auf Gesundung wird neu geweckt. Ge-
rade diese Wirkung ist von groBfler Bedeutung, da die Pa-
tienten bald einsehen, dafl alle anderen therapeutischen Be-
mithungen der Arzte ergebnislos sind und die Temperaturen
andauernd unverdndert hoch bleiben. Idiosynkrasie gegen
Pyramidon, Unvertriglichkeit des Mittels infolge von Ubel-
keiten sind selten.

Bei Fillen mit Lungenstauung, Odemen, ist Vorsicht ge-
boten, da Pyramidon eine betrichtliche Wasserretention her-
vorruft. Pyramidon kann die Wirkung der stdrksten Diu-
retika vollstdndig aufheben. Eine Kontrolle der weiflen Blut-
korperchen wiahrend der Therapie ist notwendig, da in selte-
nen Fillen auch nach kleinen Pyramidondosen eine Agranulo-
zytose auftreten kann. Da das Pyramidon als vielgebrauchtes
Mittel auch in Laienkreisen sehr bekannt ist und die sug-
gestive Wirkung bei der Therapie sehr wichtig ist, schreibt
man besser statt Pyramidon eine der abgekiirzten chemischen
Bezeichnungen (Amidopyrin, Dimopyran usw.) auf.

Die temperatursenkende Wirkung des Pyramidons kann
auch zu diagnostischen Zwecken verwendet werden. Die
Schwierigkeit, zwischen einer beginnenden Endokarditis,
einer larvierten Tuberkulose, einer leichten Hyperthyreose,
dem Symptomenkomplex der ,vegetativ Stigmatisierten” zu
unterscheiden, wurde schon hervorgehoben. Diese Tatsache
hat vor Jahren Lungenfachéirzte veranlaBt, die Pyramidon-
wirkung auf das Fieber zur Differentialdiagnose heranzu-
ziehen, da das Pyramidon (in der Tagesmenge von 1,5g)
wohl die Temperatursteigerung beseitigt, die etwa bei einer
Driisentuberkulose aufiritt, die Temperaturen der Hyper-
thyreosen oder vegetativen Neurosen aber unbeeinflulit 146t;
diese sollen durch Opiate gesenkt werden. Wir haben diese
Probe auch zur Differentialdiagnose zwischen einer Endo-
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karditis und einer Hyperthyreose, 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 Septikimien ohne Wirkung
auf das Fieber.

Die Herzbeutelentziindungen.

Die Perikarditis ist gewohnlich Begleiterscheinung eines
Rheumatismus, oder tuberkuléser Natur. Auch andere Ent-
stehungsursachen, wie etwa die Perikarditiden bei Pneu-
monien, bei septischen Infektionen, die uridmische Perikar-
ditis, die Perikarditis bei der Koronarthrombose sind be-
kannt.

Man unterscheidet zwischen der trockenen Perikarditis,
der Perikarditis mit Ergufl und den Folgezustinden nach der
Perikarditis, die man unter dem nicht sehr gut gewéhlten
Namen Pericarditis adhésiva zusammenfaflt. .

Die Pericarditis sicca kann unter hohem Fieber und
schwerem Krankheitsgefiihl verlaufen, sie kann sich aber
auch ganz allm&hlich, ohne jedes stiirmische Zeichen, ent-
wickeln und bei der Untersuchung nur zufdllig entdeckt
werden. Dall die Erkrankung beschwerdefrei verlaufen kann,
zeigt der nicht seltene autoptische Befund von Perikardial-
verwachsungen bei Fillen, die intra vitam nie iiber Herz-
beschwerden geklagt hatten.

Meist empfindet der Kranke Herzklopfen und Schmerzen.
Diese sind wahrscheinlich hauptséchlich Folge der be-
gleitenden Myokarditis. Die Haut in der Herzgegend ist
sukkulent, oft leicht odematts. Man hort, besonders in der
Gegend der absoluten Herzddmpfung, das dreiteilige
typische schabende Reibegerdusch. Es wird meistens am
lautesten im tiefsten Expirium gehort, es gibt aber auch
Fille, bei denen man das Gerdusch nur, oder am besten, auf
der Hohe des Inspiriums wahrnimmt. Es ist manchmal pal-
pabel. In den Anfangsstadien fehlt das dreiteilige ,,Loko-
motiv“‘gerdusch, man hort nur ein diastolisches oder systoli-
sches Schaben, o dall Verwechslungen mit endokardialen
Gerduschen vorkommen. Die Klangfarbe des Geréusches, das
Fehlen einer Bindung an Tone, an Systole oder Diastole er-
moglicht dem Erfahrenen die Unterscheidung. Awuch nach
Abklingen der Entziindung kénnen Adh#sionen und Rauhig-
keiten am Perikard lange Zeit ein gut hiérbares Reiben ver-
anlassen.
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Man stellt den Kranken ruhig, ein Eisheutel oder ein
Kiihlschlauch am, Herzen wird wohltuend empfunden; man
gibt schmerzstillende Mittel, wie Kodein, Cibalgin, Phen-
azetin. Eine spezielle Therapie der Perikarditis kennen wir
nicht. Sehr oft tritt spéter ein Exsudat auf.

Die Pericarditis exsudativa kann sich aus der Pericarditis
sicca rasch oder im langsamen Ubergange entwickeln. Auch
hier konnen die Erscheinungen manchmal sehr stiirmisch sein,
oft fehlt aber jedes Zeichen, das direkt auf eine Herzerkran-
kung hinweist, und erst die Folgeerscheinungen des Perikar-
dialergusses fithren die Patienten zum Arzt. Die Erkrankung
kann hochfieberhaft oder subfebril verlaufen.

Die Symptomatologie hingt weitgehend von der Ge-
schwindigkeit ab, mit der sich ein ErguBl entwickelt. Das
normale Perikard ist nicht dehnbar. Es hé&lt einen hohen
Druck aus und kann (im Experimente) schlielllich einreifien;
es gibt aber nicht nach. Bei rascher Entwicklung eines Er-
gusses wird das Perikard so stark angespannt, dafl die zahl-
reichen sensiblen Nervenfasern an der Umschlagstelle des
Pericardium viscerale in das Pericardium parietale gereizt
werden; heftige Schmerzen mit den Ausstrahlungen der
Angina pectoris treten auf. Durch den hohen intraperikar-
dialen Druck werden die diinnwandigen, nachgiebigeren
Teile des Herzens eingedriickt. So kommt es zu einer Kom-
pression des rechten Vorhofes und der diinnwandigen groflen
Venen, wodurch das Einstromen des Blutes in das Herz be-
hindert wird. Die Halsvenen schwellen an und sind als harte
Stringe palpabel, die Leber wird groB und hart; das wird
auch dadurch begiinstigt, dafl die grofen, weiten L.ebervenen
héufig infolge ihrer supradiaphragmalen Einmiindung in die
Vena cava inferior durch den Perikardialergull direkt ver-
engt werden konnen. — Da die Blutzufuhr zum Herzen ver-
mindert ist, sinkt das Schlagvolumen, der Puls wird klein,
der Blutdruck nimmt ab, die Patienten zeigen eine sehr
typische Blésse.

Zuweilen mufl rasch eine Punktion durchgefiihrt wer-
den, um das Herz zu entlasten; sie wirkt manchmal lebens-
rettend.

Bei langsamer Entwicklung des Ergusses wird das Peri-
kard durch den EntziindungsprozeB allm&hlich geschidigt
und gedehnt. Der Ergufl kann ganz ungewdohnliche Ausmalie
erreichen (bis iiber 2000 ccm) ohne die stiirmischen Er-
scheinungen hervorzurufen, die wir von der raschen Ergufi-
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entwicklung kennen. Die Venenstauung am Halse, die grofle
Leber, fallen auch hier sofort auf. Die Herzddmpfung ist
stark nach rechts und links verbreitert und sehr intensiv;
man findet immer, daB das Gebiet der absoluten Herz-
ddmpfung sich jenem, das durch die Orthoperkussion er-
mittelt wurde, weitgehend n&hert. Das friiher als ,,typisch
hervorgehobene Verstreichen des Herzleberwinkels fehlt
ebenso, wie das Auftreten einer Dreieckform der Herz-
démpfung. Die Herzform &hnelt, auch bei der rontgenologi-
schen Untersuchung, weitgehend den nach allen Richtungen
erweiterten, ,,aus dem Leim gegangenen“ Herzen der Myo-
karderkrankungen oder mancher kombinierter Klappenfehler
(Mitral-Aorten-Trikuspidalfehler). Bei méchtigen Ergiissen
findet man links hinten unten eine intensive Lungen-
ddmpfung, die bis an den angulus scapulae heranreicht. Die
Perikardergiisse kénnen bis riickwérts an die Thoraxwand
reichen; die Lunge wird weggedrangt, oder atelektatisch kom-
primiert. Manchmal besteht gleichzeitig auch ein linksseitiger
Pleuraergul. Der SpitzenstoB ist verlagert und oft in ganz
charakteristischer Weise innerhalb der Herzdimpfung zu
finden.

Die Herztone sind bei typischen Fillen leiser; ein Reiben
kann aber noch bei einem ziemlich grofien Ergufl gehort
werden, da das Herz nicht selten vorne durch kleine Adhé-
sionszacken an der Brustwand anliegt oder durch den Erguf
nach vorne gedrédngt wird. Das kann auch zur Folge haben,
daB kraftige Herzpulsationen getastet werden, Téne und Ge-
rédusche laut sind, also nicht das ,,stumme‘ Herz vorliegt, das
bei den klassischen Fillen beschrieben wird. Diese Befunde
sind h#ufig AnlaB fir Verwechslungen mit Myokard-
erkrankungen.

Man mulBl zugeben, daB die Differentialdiagnose oft
schwierig ist. Eine Perikarditis wird richiig erkannt, wenn
der ErguBl sich wéhrend der Beobachtung entwickelt, wenn
zeitweise Reiben gehdrt wird, wenn die Diagnose tuber-
kulose Polyserositis mit Beteiligung der Pleuren und des
Peritoneums sicher ist. In jenen Féllen aber, bei denen der
Ergufl ganz allmihlich, im Verlaufe von Monaten oder sogar
Jahren entsteht, subjektive Beschwerden lange Zeit voll-
stdndig fehlen oder gering sind, wird die Diagnose oft ver-
fehlt. Nicht selten kommen die Kranken nur wegen eines
durch die grofie Lieber hervorgerufenen Druckes im Ober-
bauch zum Arzte; auch eine durch die Stauung im Gebiete
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der Cava superior verursachte Beengung im Halse und eine
leichte Dyspnoe veranlassen die Kranken, drztliche Hilfe zu
beanspruchen. Man ist dann manchmal iiber die ungeheueren
Ausmale der HerzgroBe iiberrascht. Gerade das Millverhilt-
nis zwischen der enormen HerzgrifBe und den geringen Be-
schwerden der Kranken ist auffallend.

Entscheidend ist bei solchen Féllen oft das rontgeno-
logisch feststellbare vollstindige Fehlen von Pulsationen der
Herzréinder. Man vermilit die Pulsationen allerdings in sel-
tenen Féllen auch bei ganz schweren Myokardschidigungen;
dann handelt es sich aber meist um Kranke mit weit fortge-
schrittenen Dekompensationserscheinungen. Die ,,stummen®
Herzrédnder sind von auffallend hellen Lungenfeldern um-
geben, da die Stauung vor dem Herzen liegt und der Lungen-
kreislauf ungestaut bleibt.

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

Die Diagnose wird durch die Probepunktion des Herz-
beutels sichergestellt. Uber die dazu am besten geeignete
Stelle gibt es Meinungsverschiedenheiten. Wie bei Pleura-
punktionen, ist es auch hier empfehlenswert, sich nicht allzu-
streng an feste Regeln zu halten. Die besonderen Verhilt-
nisse des Falles entscheiden. Parasternal ist die Punktion
zu vermeiden, da man sonst die A. mammaria verletzen kann.
Man punktiert am besten im 5. oder 6. Interkostalraum,
6—7cm von dem linken Sternalrand entfernt. Bei groferen
Ergiissen kann die Punktionsstelle mehr nach auBlen und
unten von diesem Punkte gewihlt werden. Auch die Punk-
tion von riickwiérts (besonders empfehlenswert bei gleich-
zeitigem Pleuraergufl) und von unten, zwischen Processus
xyphoideus und linkem Rippenbogen, wurde mehrfach ange-
wendet. Es empfiehlt sich, die Spritze nach Durchstechung
der Haut und der Muskulatur von der Nadel abzunehmen, um
Widerstdnde leichter zu fithlen und an den Bewegungen der
immer wieder freigelassenen Nadel zu erkennen, ob man sich
dem Herzmuskel in bedrohlicher Weise néhert. Eine Punk-
tion des Kammermuskels wird ohne Folgen bleiben, ein An-
stechen der Vorhofe ist gefahrlich, da unangenehme Nach-
blutungen auftreten konnen. Darum soll eine Punktion
rechts vom Sternum vermieden werden.

Die Ergiisse konnen serts oder serofibrinds sein, sehr
oft sind sie hi#morrhagisch; manchmal, besonders bei Peri-
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karditiden nach Pneumonien, sind sie eitrig. Das Perikard
und das Epikard konnen nur leichte fibrintse Beldge und
Triijbungen zeigen, manchmal bestehen aber miichtige Auf-
lagerungen, die eine Dicke von 1lcm erreichen; das ist be-
sonders bei tuberkulosen Perikarditiden nicht selten.

Mitunter fehlen aber alle Zeichen von Entziindung. Das
Epikard ist glatt und gldnzend, die Untersuchung des Er-
gusses ergibt Eigenschaften, die die Mitte zwischen Exsudat
und Transsudat halten, wie man sie bei alten Pleuraergiissen
findet. Gewdhnlich besteht eine Myokarderkrankung, oder
ein Klappenfehler. Die Entstehung dieser Ergiisse ist un-
klar. Sie kénnen sehr lange bestehen, bis sie sich bemerkbar
machen; diese Fille werden oft lange Zeit als Myokard-
erkrankungen gefiihrt. Zur Unterscheidung zwischen den blan-
den und den entziindlichen Ergiissen kann die Senkungsreak-
tion herangezogen werden.

Die Therapie der Perikardialergiisse mull bei akut ent-
stehenden Ergiissen mit Zeichen starker Drucksteige-
rung im Perikardialraum wund mit méichtiger EinfluB-
stauung, wie erwédhnt, in rascher Punktion und Ent-
leerung des Exsudats bestehen. Bei grofen chronischen Er-
giissen ist eine konservative Therapie mehr zu empfehlen.
Es gelingt manchmal, durch Hg-Diuretika im Verein mit
Gelamon, mitunter sogar mit TheophyllinstéBen (s. S. 273)
die Ergiisse zur Resorption zu bringen. Bei der iiberwiegen-
den Mehrzahl der Félle fithren aber diese MaBnahmen nicht
zum Ziele. Die Entleerung durch Punktion mufl dann mit
grofiter Vorsicht geschehen, da groBere Punktionen hiufig
sehr gefahrlich sein kénnen. Stand n&mlich das Herz lange
unter dem Druck des Ergusses und ist das Myokard durch
eine begleitende Myokarditis und durch den Druck des Er-
gusses geschidigt, dann wird eine rasche Druckentlastung, die
akute Mehrbeanspruchung des Herzens durch die erhéhte
Blutzufuhr zu akuten Herzerweiterungen und zu schweren
Insuffizienzerscheinungen fithren koénnen; diese konnen
manchmal letal ausgehen. Das iiberdehnte Perikard kann
namlich nicht, wie das normale, eine starke und rasche Dila-
tation des Herzens verhindern. Die Entlastung durch die
Punktion ist auch sehr hdufig nur voriibergehend, da die Er-
giisse sich rasch wieder bilden. Mitunter kommen sie erst
nach Jahren zur Resorption und es entwickelt sich langsam
das klinische Bild der perikardialen Adhisionen. Sehr oft
fiihrt die andauernde Schiidigung des Myokards und des
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Kreislaufes zu zunehmender Herzmuskelschwiche. Versuche,
bei Fillen dieser Art auf chirurgischem Wege durch Re-
sektion von Perikardteilen, durch Schaffung von Kommuni-
kationen vom Perikard in die Pleura, eine Besserung herbei-
zufithren, waren nicht von Erfolg begleitet.

Concretio und Aceretio cordis.

Als Folge einer akuten oder chronischen, trockenen oder
exsudativen Perikarditis, meistens als Begleiterscheinung
einer rheumatischen Erkrankung oder einer Tuberkulose
treten Verwachsungen zwischen beiden Perikardblittern und
der Umgebung auf; man spricht von einer Pericarditis ad-
haesiva oder Mediastinoperikarditis, obwohl der Endzustand
nach einer Entziindung, nicht aber ein richtiger Entziindungs-
prozel vorliegt. Man unterscheidet besser zwischen der Con-
cretio cordis, bei der das Epikard mit dem Perikard ver-
wachst, und der Accretio cordis, bei der es aulerdem zu Ver-
wachsungen mit der vorderen oder seitlichen Thoraxwand
und zu festen strangférmigen Adhésionen im vorderen und
hinteren Mediastinum, um die groBlen Gefille herum,
kommt.

Eine Concretio cordis kann nur partiell sein; so findet
man nicht selten nach Koronarthrombosen blof im Bereiche
der seinerzeit gesch#édigten Muskelpartie einen Adhisions-
strang. Diese Adhésionen sind sogar vorteilhaft, weil sie die
Festigkeit der Narbe im Herzmuskel steigern. Eine vollstén-
dige Verwachsung des Epikards mit dem Perikard ist hdufig
ein Zufallsbefund bei der Autopsie eines Kranken, der sich
immer herzgesund fiihlte und auch ein anatomisch gesundes
Herz hatte. Ebenso wie ein diinner Handschuh die Beweg-
lichkeit der Hand und der Finger nicht hemmt, wird auch
eine Verwachsung des Herzens mit dem zarten, diinnen Peri-
kard ohne Folgen bleiben.

Die Verhidltnisse liegen aber ganz anders, wenn das
Perikard verdickt, sekundédr verkalkt ist und das Bindege-
webe eine Tendenz zur Schrumpfung zeigt. Dann wird das
Herz umklammert, Systole und Diastole werden behindert
und die diinnwandigen Vorhéfe werden, ganz dhnlich wie bei
der Pericarditis exsudativa, durch den Druck des Panzers
am stirksten zusammengeprefBt. Das mul zu einer gleich-
m#Bigen Storung des Blutzuflusses zum Herzen im Gebiete
der Vena cava superior und inferior fithren. Sehr oft kom-
men aullerdem noch Adhé#sionen im Bereiche der Vena cava
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superior oder inferior hinzu, so daf die klinischen Sym-
ptome sehr wechseln. Durch Verwachsungen des Perikards
mit dem Zwerchfell, mit der Thoraxwand, wird auch die
Atmung schwer behindert. Auch durch die Verwachsungen
des Herzens mit der Umgebung (Accretio) werden je nach
ihrem Ausmall und ihrer Lage, verschiedene Folgezustinde
und klinische Zeichen auftreten, so dall man wohl sagen
kann, dafl die Symptomatologie sehr vielgestaltig und kaum
ein Krankheitszeichen obligat ist. Nicht das Vorhandensein
des einen oder des anderen Symptoms ist fiir die Diagnose
bedeutungsvoll, wichtig ist das gesamte klinische Bild. Gleich-
zeitig kann ein Klappenfehler oder eine Herzmuskelerkran-
kung vorliegen.

Nur die Minderzahl der Kranken kommt wegen Herz-
beschwerden zum Arzte. Sehr oft ruft die geschwollene Leber
léstige Symptome hervor. Die Leberschwellung tritt ganz
allm&hlich auf, so daB Schmerzen wohl fehlen; da die Schwel-
lung aber einen ungewdhnlichen Grad erreicht, ruft sie einen
steten Druck, ein starkes Vollegefiihl im Bauche hervor; der
Patient kann sich nicht biicken. H#ufig besteht morgens nach
dem Aufwachen ein Odem im Gesichte, das die Fehldiagnose
Nephritis veranlat; es treten auch Odeme an den Knécheln
auf. Der Kranke klagt iiber Appetitlosigkeit und iiber eine
verminderte Leistungsféhigkeit.

Schon die Inspektion zeigt eine Reihe charakteristischer
Befunde. Es besteht eine Zyanose des etwas gedunsenen Ge-
sichtes, die am Halse scharf abschneidet. Die Halsvenen sind
gestaut, sie schwellen auch im Inspirium nicht ab, die Pal-
pation ergibt, dafl sie unter hohem Drucke stehen, prall ge-
fiillt sind. Der Oberbauch ist durch die michtige Leber-
schwellung vorgewolbt. Je nach den Verhiltnissen 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 Adh#sionen bewirkten Einziehung
links axillar in der Gegend der 11. oder 12. Rippe. Systo-
lische Einziehungen in der Gegend des SpitzenstoBés oder an
der Herzvorderwand sind aber auch ohne Perikardadhisio-
nen héufig (s. S. 39) und deshalb in keiner Weise charakte-
ristisch; dhnlich verhilt es sich mit dem diastolischen Vor-
schleudern der Thoraxwand in der Herzgegend. Bei ent-
sprechend gelegenen Adh#sionen ist das untere Sternum bei
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der Atmung unbeweglich fixiert. Die subkutane Venenzeich-
nung am Thorax kann vermehrt sein. Der Puls ist klein
und oft von normaler Frequenz, so daB die starke Venen-
stauung am Halse um so mehr auffallen mufl. Der Pulsdruck
ist niedrig.

Das Herz kann normal grofl und geformt sein; besonders
das Fehlen einer Rechtsverbreiterung ist in einem gewissen
Kontrast zur méichtigen Leber- und Venenstauung. Dieser
Befund allein fiihrt oft zur Diagnose. Manchmal besteht eine
Mitralisation, da die Pulmonalarterie durch die Drucksteige-
rung im kleinen Kreislauf infolge der Adh#sionen und der
Atmungsbehinderung erweitert ist; die Herztaille kann auch
durch leichte Drehungen des Herzens um seine Achse ver-
streichen. Spitzensto und Herzddmpfung verschieben sich
im Gegensatz zur Norm bei Lagewechsel nicht. Sehr oft ver-
hindern auch Pleuraadh#sionen, besonders auf der rechten
Seite, eine respiratorische Verschieblichkeit der Lunge.

Die Auskultation ergibt meistens reine To6ne; h#ufig
sind sie dumpf, gleich stark akzentuiert, so daf man von
einem Pendelrhythmus spricht. Der 2. Ton ist in der
iiberwiegenden Zahl der Félle iiber der Pulmonalis verdop-
pelt; in manchen Féllen ist auch eine Verdoppelung des
1. Tones (am besten an der Herzspitze) zu horen.

Alle diese Krankheitszeichen konnen durch das gleich-
zeitige Vorhandensein von Klappenfehlern verindert sein,
was die Diagnose erschwert. Die mitrale Konfiguration,
der kleine Puls, die Unreinheit des 1., die Verdoppelung des
2. Tones veranlassen zuweilen die Fehldiagnose ,,stumme
Mitralstenose®.

Die sehr grofle Leber ist hart, nicht druckempfindlich
und pulsiert nicht, solange keine Trikuspidalinsuffizienz
dazukommt. Sehr friih besteht ein Aszites.

Die Rontgenuntersuchung ergibt oft, &hnlich wie die
Perkussion, ein unverschiebliches, manchmal normal grofes
und geformtes Herz. In manchen Fillen sind Pleura- und
Perikardadhisionen sichtbar, das Herz, das Zwerchfell sind
mitunter durch schattengebende Stringe verzogen, manchmal
sind Verkalkungen im schwer verdndertem Perikard zu
sehen. Sehr oft findet man keines dieser Zeichen.

Bei manchen Fillen kann man bei der Palpation des
Pulses finden, daB trotz rhythmischer Herztdtigkeit der Puls
periodisch, abhéngig von der Atmung, kleiner wird (,,Pulsus
paradoxus®). Dieses Zeichen wird noch leichter bei der aus-
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kultatorischen Blutdruckmessung gefunden, da sich die
Druckwerte bei der Atmung entsprechend #ndern. Ein &hn-
liches Phénomen kann bei den verschiedensten Erkrankun-
gen und auch bei Gesunden gefunden werden. Bei Perikard-
verwachsungen ist aber, im Gegensatz zu anderen Zustéinden,
der kleinste Puls im tiefsten Inspirium, der gréfte in der
Atempause, am Ende des Exspiriums, zu finden.

Der Krankheitsverlauf ist verschieden; es gibt Fille, die
rasch fortschreitend zum Tode fithren. Es gibt aber auch
Kranke, bei denen ein jahrelanger Gleichgewichtszustand be-
steht, und endlich Fille, bei denen allmé#hlich, z. B. durch
Aushildung von Kollateralen zwischen dem System der oberen
und dem der unteren Hohlvene ein Riickgang der Beschwer-
den und der Krankheitszeichen eintritt; dieses Ereignis wird
allerdings nur dann moglich sein, wenn die Vena cava
superior oder inferior von der Umklammerung weniger be-
troffen ist. Frither oder spéter wird die chronische Leber-
stauung zu einer Stauungszirrhose fiihren. Die Leber wird
hart, ihre Oberfliche wird hockrig, die Milz wird gréBer.

Seitdem wir iiber die kriaftigen Hg-Diuretika und das
Gelamon verfiigen, gelingt es oft jahrelang, einen sehr er-
traglichen Gleichgewichtszustand zu erhalten. Aszitespunk-
ticnen konnen fast ganz vermieden werden, wenn die Hg-In-
jektionstherapie sachgem#f durchgefiihrt wird; frither haben
die in rascher Folge notwendigen Punktionen durch den Ei-
weillverlust sehr bald zu schwerer Kachexie gefiihrt. Eine
Behandlung des Herzens selbst ertibrigt sich meistens, weil
ja das Herz nicht prim#r erkrankt und kaum je dekompen-
siert ist. Die Erkrankung liegt extrakardial.

Als sehr rationelle Therapie mull die Kardiolyse, die
Resektion der 3., 4. und 5. Rippe im Bereiche des
Herzens gelten; daran kann eine vorsichtige Ausschilung
des Herzens aus den Schwielen, eine Durchschneidung
groferer Verwachsungen des Herzens mit der Umgebung an-
geschlossen werden. Der Erfolg kann zauberhaft sein und
zu vollstindiger Gesundung fiihren. Leider ist die Mortali-
tdt hoch. Sind die groflen Venen selbst umklammert, so ist
der Nutzen der Operation nicht sehr groff, da im Bereiche
dieser Adh#sionsstréinge, wegen der Gefahr, eine Vene an-
zuschneiden, nicht operiert werden darf.
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Die iiberwiegende Mehrzahl der kongenitalen Vitien ent-
steht durch Fehlbildungen. Eine fiotale Endokarditis mit se-
kundéren Klappenverdnderungen (die sehr oft im rechten
Herzen liegen) ist selten.

Einzelne, fiir wsich allein auftretende Defekte, sind
seltener als Kombinationen mehrerer Stérungen; diese be-
reiten allerdings der Diagnose grofle Schwierigkeiten. Da
aber immerhin annihernd 5%, der herzkranken Kinder ein
angeborenes Herzleiden haben, ist die Kenntnis einiger wich-
tiger Grundtatsachen aus diesem Kapitel auch fiir den Prak-
tiker wichtig. Eine genauere Beschreibung .der Krankheits-
bilder mit ihren zahlreichen Variationen wiirde den Rahmen
dieses Buches sprengen.

1. Offenes interaurikulires Septum. Diese Anomalie ist
auBlerordentlich hiufig. Sie findet sich bei annihernd 30%,
der Autopsien. Allerdings ist die Verbindung zwischen bei-
den Vorhéfen oft sehr klein und gerade fiir eine diinne Sonde
durchgiingig. Da in beiden Vorhiéfen annihernd dieselben
Druckverhiltnisse herrschen, hat das ,,offene foramen ovale*
keine Folgen. Nur dann, wenn etwa durch ein Mitralvitium
der Druck im linken Vorhof ansteigt oder ein Emphysem
eine Druckerhshung im rechten Vorhof hervorruft, kann es
zu Kurzschliissen zwischen kleinem und grobem Kreislauf
und, je nach ihrem Ausmale, zu gréBeren Stérungen kommen.

Eine gar nicht seliene Folge des offenen interaurikulidren
Septums sind die ,,paradoxen Embolien”; durch den Kurz-
schluB in den Vorhofen kann nach einer Thrombose der Venen
an den unteren Extremitdten eine Embolie im grofien Kreis-
lauf auftreten.

Erreicht der interaurikulédre Septumdefekt nicht sehr un-
gewohnliche Ausmafle, dann ist er mit einem langen Leben
vereinbar. Er ist, solange er unkompliziert auftritt, klinisch
nicht zu erkennen.
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2. Beim offenen interventrikuliren Septum, kurz Septum-
defekt genannt, besteht eine angeborene Verbindung zwi-
schen beiden Kammern in der Gegend des Septum membran-
aceum, ganz oben, unmittelbar unterhalb der Aortenklappen.
Diese Storung wird bei mehr als !/; der kongenitalen Vitien ge-
funden. Auch diese Liicke ist oft sehr klein. Bei gréfBeren
Septumdefekten fehlt auch ein grofler Teil des muskuldren
Septums. Da der Druck in der linken Kammer um vieles hoher
ist als in der rechten, wird wéhrend der ganzen Systole das
Blut durch diese Offnung in die rechte Kammer getrieben.

Das fiihrt zu einem sehr charakteristischen, langgezoge-
nen, fast immer mit einem Schwirren verbundenen Gerdusch,
das am besten im Bereiche des unteren Sternumdrittels und
etwas nach links von dieser Stelle gehért wird. Die Mehr-
belastung der rechten Kammer fithrt zu ihrer Hypertrophie
und Erweiterung; der rechte Herzrand zeigt bei der Rontgen-
durchleuchtung sehr starke Pulsationen. Der 2. Pulmo-
nalton wird lauter, der 2. Aortenton ist leiser, der Puls
wird bei groBleren Defekten, sobald eine gréfere Blutmenge
durch das offene Septum verlorengeht, kleiner. Eine Zya-
nose fehlt, da arterielles Blut in die rechte Kammer und zum
zweitenmal in den Lungenkreislauf gepreft wird, nicht aber
venoses Blut in den groflen Kreislauf kommt.

Meistens bestehen Komplikationen, sehr oft eine Pul-
monalstenose. Diese fiihrt zu einer starken Drucksteigerung
in der rechten Kammer. Dadurch kann der Druck dort hoher
werden als in der linken, so dal venéses Blut in die linke
Kammer einstrémt. Sobald mehr als ein Drittel des Blutes
kurzgeschlossen wird, tritt eine Zyanose auf.

Nicht selten besteht gleichzeitig ein vollstindiger Herz-
block. Das Hissche Biindel liegt unmittelbar hinter dem
septum membranaceum und kann deshalb bei einem Kammer-
septumdefekt auch unterbrochen sein; dann werden die Vor-
hofreize nicht zur Kammer geleitet. Diese Stérung ist harm-
los und fiihrt zu keinen Komplikationen.

In den letzten Jahren 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 charakteristische Gerdusch an der typischen
Stelle auftritt. Diese Septumdefekte liegen zum Unterschiede
von den angeborenen, gewohnlich im untersten Septumdrittel.
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Patienten mit nicht sehr hochgradigen Kammerseptum-
defekten kénnen alt werden.

3. Der offen gebliebene Ductus Botalli ist in typischen Fil-
len leicht zu erkennen. Bleibt im postfétalen Leben diese
Verbindung zwischen Pulmonalarterie und Aorta offen, dann
fiihrt sie Blut aus der Aorta in die unter geringerem Druck
stehende Pulmonalarterie. Da also auch hier arterielles Blut
in den Lungenkreislauf kommt, fehlt bei unkomplizierten
Fillen eine Zyanose. Subjektive Beschwerden fehlen oft;
angindse Schmerzen — wie bei Aortenklappeninsuffizienzen —
wurden beobachtet.

Man findet bei vollausgebildeten Fillen in den peri-
pheren Arterien die Zeichen eines Pulsus celer und altus, wie
bei der Insuffizienz der Aortenklappen. Das Herz kann nor-
mal groB sein oder eine mifige Erweiterung der rechten
und linken Kammer zeigen. Die Pulmonalarterie ist er-
weitert. Man fiihlt ein Schwirren iiber der Pulmonalis und
hort ein Geridusch an dieser Stelle, das manchmal kontinuier-
lich von der Systole in die Diastole iibergeht und nur systo-
lisch verstidrkt ist. Der Druck in der Aorta ist ja auch in
der Diastole héher als in der Pulmonalis; das diastolische
Gerdusch kann aber auch fehlen. Der 2. Pulmonalton ist
verstirkt.

Patienten mit einem offenen Ductus Botalli kénnen 50
bis 60 Jahre alt werden.

4. Zu den interessantesten kongenitalen Anomalien ge-
hort die Isthmusstenose. Sie besteht in einer mehr oder minder
hochgradigen Verengerung oder in einem Verschlufl der
Aorta nach dem Abgang der A.subclavia sinistra. Durch
diese Verengerung (gleich nach dem Abgang der drei groflen
Gefile) steigt der Druck im Gebiete vor der Stenose sehr
hoch an. Man findet Blutdruckwerte um 200 und dariiber.
Die Aorta ist stark erweitert, man hort ein systolisches Aorten-
gerdusch und einen lauten 2. Aortenton. Das systolische
Ger#iusch wird um so leiser, je hochgradiger die Stenose ist.

Durch Verbindungen mit der A. mammaria interna, den
Aa. intercostales und der A. epigastrica gelangt das Blut in
die Korperteile, die von der Bauchaorta versorgt werden und
in die unteren Extremitéten. Dort ist der Druck weit niedri-
ger, er kann 50 bis 60 mm Hg betragen. Infolge der Erweite-
rung der Verbindungswege tastet man hiufig stark pul-
sierende groBe Arterienstimme in den Interkostalrdumen
und an anderen ungewohnten Stellen. Durch die verstidrkten
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Pulsationen der vergroBlerten Interkostalarterien treten
Usuren an den entsprechenden Stellen des unteren Randes
der Rippen auf, die rontgenologisch gut darstellbar und sehr
charakteristisch sind. Auch eine abnorme Konfiguration des
Aortenbogens kann rontgenologisch gefunden werden. Durch
Uberdehnung des Anfangsteiles der Aorta konnen die Aorten-
klappen schlufunféhig werden, man hort ein diastolisches
Aortenklappeninsuffizienz-Gerédusch. Die Herzgrofie kann auf-
fallend lange unverdndert bleiben. Merkwiirdig ist das Awus-
bleiben einer Sklerose der kleinen peripheren Arterien, obwohl
der Blutdruck in der oberen Korperhilfte jahrzehntelang sehr
hoch ist. ,

Durch die schlechtere Blutversorgung der unteren Kor-
perhdlfte kann sie gegeniiber der oberen in der Entwicklung
etwas zuriickbleiben und der Korper so schlechte Proportio-
nen zeigen. Der Puls wird in den unteren Extremitdten (an
der Femoralis) deutlich spéter getastet als an der Radialis.
Schon in frither Jugend kann es zum Bilde des intermittieren-
den Hinkens kommen.

Die Diagnose wird hidufig verfehlt, die Patienten wer-
den als Hypertoniker behandelt. Sie wiirde aber auch intra
vitam immer gelingen, wenn man es sich zur Regel machte,
bei Jugendlichen mit hohem Blutdruck, ohne hereditire Be-
lastung, auch den Puls an der Femoralis zu tasten und den
Blutdruck an den unteren Extremitédten zu messen! Bei
Hypertensionen aus anderen Ursachen ist der Blutdruck an
den Beinen gleich hoch oder hoher als am Arm.

Der ilteste Patient, der mit einer Isthmusstenose beob-
achtet wurde, erreichte ein Alter von 92 Jahren.

5. Eine hé#ufige, selten allerdings isoliert vorkommende
kongenitale Anomalie ist die Stenose des Pulmonalostiums.
Bei unvollstindigem VerschluB des Ostiums (des Infundi-
bulums) ist die Pulmonalarterie erweitert, es besteht ein
systolisches Gerdusch iiber der Pulmonalis, verbunden mit
Schwirren, der 2. Pulmonalton ist leise und kann ver-
schwinden. Bei vollstdndigem Verschlufl des Ostiums fehlt
jedes Gerdusch. Eine Lungentuberkulose wurde frither als
hiufige Komplikation der Pulmonalstenose beschrieben; sie
fehlt oft.

Es gibt auch kongenitale Stenosen der Aortenklappen,
die aber sehr schwer von erworbenen unterschieden werden
kénnen. Eine in vielen Variationen vorkommende Anomalie

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 13



194 Die angeborenen Herzfehler.

ist die Transposition der groflen Gefifle, bei der die Aorta
aus der rechten Kamer, die A. pulmonalis aus der linken ent-
springt. Diese Storung fiihrt zu einer vollstindigen Tren-
nung des groflen und kleinen Kreislaufes und ist mit dem
Leben nur vereinbar, wenn gleichzeitig ein méchtiger Kam-
merseptumdefekt eine Durchmischung des Blutes erméglicht.
Auch hier fehlen Gerdusche oft vollstindig. Die Aorta kann
auch mitunter aus beiden Kammern entspringen (,reitende
Aorta”). Der Situs inversus, die Dextrokardie, die hohe
Rechtslage der Aorta gehéren zu den harmlosen, fiir die
Lebensdauer bedeutungslosen Anomalien.

Dall sehr oft eine Kombination mehrerer kongenitaler
Fehlbildungen vorliegt, wurde schon erwihnt. Die weitaus
hiufigste Kombination bei Kranken, die mit Zyanose und
Trommelschlegelfingern zu uns kommen (85%, dieser Félle!),
ist die sogenannte Tetralogie von FALLOT. Sie besteht in einer
hochgradigen, oft vollstindigen Pulmonalstenose, einer reiten-
den Aorta, einem groflen Septumdefekt, einer sehr méchtigen
Hypertrophie des rechten Herzens, das den grofien und den
kleinen Kreislauf betreiben kann. Auch diese Patienten kénnen
das sechste Lebensjahrzehnt erreichen.

Die Zyanose wird bei angeborenen Herzfehlern sehr
hiufig durch eine hochgradige Polyzyth&dmie verstirkt. Die
gasanalytische Untersuchung des Blutes ergibt manchmal
Verhiltnisse, die dann, wenn sie bei anderen Zustinden auf-
treten, mit dem IL.eben nicht vereinbar sind. Bei den ange-
borenen Herzfehlern aber hat sich der Organismus allmé#hlich
an den abnormalen Zustand anpassen kénnen.

Sehr viele Fille mit MiBbildungen des Herzens, welche
die Pubertit iiberleben, beginnen eines Tages zu fiebern und
allmihlich die Symptome einer subakuten bakteriellen Endo-
karditis zu zeigen. Bei der Autopsie findet man dann ge-
wohnlich keine Veréinderungen an den Klappen, sondern
ganz abnorm gelegene  thrombotische Auflagerungen und
Entziindungsherde an der Kammerwand, oder in der Aorta,
in der Pulmonalis. Diese Herde finden sich dann, wenn Blut
durch eine enge Offnung gepreBt wird, an der Offnung selbst
oder an der Stelle, wo es an der gegeniiberliegenden Wand
anprallt, also bei Kammerseptumdefekten in der Wand der
rechten oder der linken Kammer, bei einer Isthmusstenose
vor und nach der Stenose, beim Ductus Botalli apertus in der
Wand der Pulmonalarterie. Diese Beobachtungen zeigen die
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Wichtigkeit des mechanischen Momentes bei der Entstehung
der bakteriellen Endokarditiden.

Die Wandendokarditis und Wandarteriitis gehoren zu
den wichtigsten und h&ufigsten Komplikationen der kon-
genitalen Vitien.

Bei den schwer zyanotischen Féllen von kongenitalen
Vitien, bei denen eine starke Polyzyth&dmie durch die erhohte
Viskositit des Blutes und durch das langsame Strémen in der
Peripherie zu Ohnmachtsanféllen und zu epileptiformen An-
fallen fiihren kann, sind oft kleine, aber wiederholte Aderléisse
erfolgreich.

13*



Erkrankungen peripherer Gefiiie.

Allgemeines; Beschwerden der Kranken.

Die peripheren Gefidflerkrankungen kénnen ihren Sitz in den
Arterien, Kapillaren oder Venen haben. Es kénnen nur ,,funk-
tionelle Storungen‘‘ vorliegen, bei denen einzelne Geféaflabschnitte
abnorm weit oder eng sind, die anatomische Untersuchung aber
normale Verhiltnisse ergibt. Das Gefdfilumen kann aber auch
durch verschiedene Vorgiinge, so etwa durch entziindliche oder
degenerative Prozesse verengt oder verschlossen sein. Es gibt
viele Uberginge und Kombinationen. Viele der in Frage kom-
menden Krankheiten zeigen alle Grade zwischen geringen, eben
noch feststellbaren Verinderungen und schwersten, zu Ex-
tremitdtengangrin fiihrenden Prozessen.

Dementsprechend sind auch die Beschwerden mannigfach.
Manchmal kommt der Kranke nur wegen abnormer Verfiarbun-
gen der Extremititen zum Arzt. Hiufiger klagt er iiber ein
Kaltegefiihl, das besonders dann auffillt, wenn es einseitig ist.
Er empfindet die verschiedensten Paristhesien, so Einschlafen
des erkrankten Korperteils mit Prickeln, Kribbeln, Ameisen-
laufen und Bamstigsein. Auch Unempfindlichkeit, das Gefiihl
der Schwere in den GliedmaBen wird oft beklagt. Sehr oft
werden Schmerzen empfunden. Sie konmen in Ruhe auftreten
oder nach Bewegung; sie kommen nur nachts, in Anfillen, 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 alle Uberginge zwischen leichtem
,,Ziehen" und schwerstem, unertriglichem 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 angefiihrt. Ebenso wie die in
manchem #hnliche Angina pectoris ist aber auch der Waden-
schmerz nur ein Krankheitszeichen, das bei den verschiedensten
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Zustinden vorkommt. Er wird auch (wie die Angina pectoris)
ohne GefdBerkrankung, z. B. bei schweren An&mien, bei par-
oxysmalen Tachykardien, bei Mitralstenosen gefunden, wenn
zwischen Blutbediirfnis und Blutzufuhr zur Beinmuskulatur
ein Miflverh&ltnis auftritt.

Der Ruheschmerz ist im allgemeinen prognostisch un-
giinstiger zu beurteilen als der Schmerz nach Bewegung. Wenn
die Schmerzen in Ruhe fehlen, so zeigt das an, daB dann die
Durchblutung des Beines ausreicht und nur gestdrt ist, wenn
das Bein belastet wird. Die Durchblutung des Beines wird
um so besser sein, je mehr sich der Kranke bewegen kann, ohne
Schmerzen zu empfinden. Neuere Untersuchungen haben er-
wiesen, dafl der ,,Claudicatio-intermittens“-Schmerz, ebenso wie
der Angina-pectoris-Schmerz, Folge der verminderten Blut-
zufuhr zur Muskulatur ist; er entsteht wahrscheinlich durch
Anh#ufung abnormer Stoffwechselprodukte im Gewebe.

Gang der Untersuchung und Deutung der Befunde.

Durch die Inspektion der erkrankten GliedmafBien ist oft
eine abnorme Verfarbung festzustellen. Wenn der subpapilldre
Venenplexus sehr weit ist, wenn das Blut durch Erweiterung
des peripheren Strombettes zu langsam flieBt, kann Zyanose
auftreten. Eine beschleunigte Blutstromung — so etwa durch
eine Erweiterung der prakapillaren Arterien —, aber auch
eine Stauung in den Arterien kann zu einer roten Verfarbung
der Haut fiihren. Unterbrechung der Blutzufuhr und Fehlen
eines Kollateralkreislaufs kann eine abnorme Blisse, sogar
Leichenbldsse herbeifiihren. Diese Verfiarbungen kénnen an
ganzen Gliedmaflen, an Zehen oder Fingern oder an kleinen
Hautpartien gefunden werden.

Die Haut selbst kann 6dematts geschwollen, verdickt oder
verdiinnt und atrophisch sein. Auf Nekrosen und Gangrén
grofler Abschnitte oder kleiner oberflichlicher Hautpartien ist
zu achten.

Die Untersuchung der Nigel ergibt oft trophische Stérun-
gen. Die normalen Léangsrillen sind verstéirkt es treten Quer-
rillen, Verfarbungen auf, der Nagel 16st sich von seinem Bette.

Palpiert man gleichméfBig am rechten und linken Bein
(oder Arm) eine abnorm kiihle Haut, so ist dieser Befund nur
zu verwerten, wenn er extrem hohe Grade erreicht. Waren
beide Seiten gleichméBig bedeckt, dann sind schon kleine Tem-
peraturunterschiede bedeutungsvoll. Von Wichtigkeit ist die
Feststellung, wie hoch der Temperaturunterschied hinaufreicht.
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Anémisiert man eine umschriebene Hautstelle (etwa an dem
Ballen der groBen Zehe) durch einen Fingerdruck, dann wird
nach Aufhéren des Druckes diese anidmisierte Stelle sehr rasch
wieder normal durchblutet werden. Die Riickkehr der Rétung
kann im Erkrankungsfalle verzogert oder beschleunigt er-
folgen. Auch hier sind Seitenunterschiede besonders wertvoll.
Eine Verlangsamung der Stréomung wird durch einen ver-
minderten Zuflull verursacht sein, eine Beschleunigung kann
Folge einer rascheren Blutstrémung, aber auch Folge einer
Drucksteigerung in den Geftfen durch eine Behinderung des
Abflusses sein.

An den unteren Extremitéiten, deren Arterien viel hdufiger
erkrankt sind als die der Arme, miissen die arteriellen Pul-
sationen an vier Stellen untersucht werden. Man tastet zu-
nichst 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) durchfithrbar. Sodann untersucht man die
Pulsationen der Arteria tibialis posterior hinter und unterhalb
des inneren Malleolus sowie die Arteria dorsalis pedis am Fuli-
riicken, meistens zwischen den proximalen Enden des 1. und
2. Metatarsalknochens und lateral von der Sehne des Musc. exten-
sor hallucis longus gelegen. Pulsationen der beiden letztgenannten
Arterien werden gelegentlich auch beim Normalen ein- oder bei-
derseitig vermifit. Die Lage der Gefédlle zeigt auch Variationen.
Manchmal konnen diese Gefdfie auch bei schweren Gefil-
verengerungen in der Planta pedis mit Gangrén kriftig 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 bemiiht man sich
um die Feststellung der Wandbeschaffenheit der oberflichlich
liegenden Arterien. '

Findet man eine deutliche Pulsation in der A.dorsalis
pedis, iiberzeugt man sich, daf man nicht einer Tduschung 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.
Normalerweise soll sie mindestens bis zu einem Winkel von
45° 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 Extremitt.

Der Palpationsbefund kann durch die Blutdruckmessung
erginzt werden. Legt man die Blutdruckmanschette an den
Oberschenkel an und palpiert man die Pulsationen an der
A. dorsalis pedis, dann findet man normalerweise an den un-
teren Extremitéten einen Blutdruck, der zumindest gleich hoch,
meist hoher ist als am Arm. Bei Erkrankungsprozessen an den
Arterien der wunteren Extremitit kann er einseitig viel
niedriger sein.

Von grofiter Wichtigkeit ist die Untersuchung der Farb-
adnderungen der Hautdecke bei Lagednderungen des Beines.

Der Kranke, der am Riicken liegt, erhebt beide Beine mog-
lichst senkrecht und verharrt einige Minuten in dieser Stellung;
da diese Lage beschwerlich ist, kann der Untersucher die Beine
des Kranken stiitzen. Leichter durchfithrbar, aber weniger
wirksam ist Bauchlage des Kranken und Beugen beider Unter-
schenkel im Knie, so daB sie vertikal gestellt sind. Bestehen
endarteriitische oder arteriosklerotische Prozesse mit hoch-
gradiger Einengung des GefidlBlumens, dann tritt alsbald eine
fahle Blisse der Haut in groBeren oder kleineren Abschnitten
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 Leichenblisse kommen; sub-
jektive Beschwerden fehlen gewdohnlich. Setzt sich dann der
Kranke auf und ld8t die Beine herunterhingen, dann tritt in
wenigen Sekunden oder Minuten in den friiher leichenblassen
Stellen eine helle Rétung auf, die oft bis ins Rosa hiniiberspielt.
Andmisiert man nunmehr eine solche Hautstelle durch Finger-
druck, so rotet sich diese Stelle — wie ein Vergleich mit der
gesunden Seite zeigt — aulBerordentlich rasch wieder. Aus der
hellroten Farbe und dem raschen Verschwinden der durch
Druck erzeugten Blutleere mufl auf eine enorme Beschleuni-
gung der Blutstrémung geschlossen werden.

Das Auftreten der Andmie beim Erheben der Beine wird
durch Plantar- und Dorsalflexion des Fules, also durch
Arbeit, beschleunigt und verstirkt. Die beschriebenen Ver-
#nderungen der Hautfarbe bei Lagewechsel sind das sicherste
Zeichen einer organischen Geféferkrankung mit Verengerung
(VerschluB) des Lumens einzelner Arterien. Sie fehlen bei
anderen Storungen.

Diese Untersuchung wird ergéinzt durch die Bestimmung
der realktiven Hyperdmie. Unterbindet man durch eine Binde,
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die rasch am Oberschenkel angelegt werden mufB}, durch 10 Mi-
nuten die arterielle Blutzufuhr zum Bein, dann tritt eine starke
An#dmisierung auf. Lést man die Stauung, dann schieft in
wenigen Sekunden das Blut wieder in das Bein ein, es tritt eine
deutliche, gleichméflig auf das ganze Bein verteilte Hyperdmie
auf, die in spiitestens 10 Sekunden ihren Hohepunkt erreicht.
Bei Erkrankungen der Arterien der unteren Extremitét tritt die
reaktive Hyperdmie 1. verspitet auf (bis zu 2 Minuten). 2. Es
finden sich nur fleckférmige Rétungen und keine gleichméfBige
Verteilung der Hyperéimie. Die Verzogerung spricht fiir ein
Hindernis in den groflen Arterien, das fleckformige Auftreten
der reaktiven Hyperdmie spricht fiir eine Erkrankung der
kleinen Gefille.

Bei stidrkerer Verminderung der Hautdurchblutung sind
Sensibilititsstorungen hiufig.

Schon die bisher erwéhnten, von jedem praktischen Arzt
durchfiihrbaren Untersuchungen konnen das Vorhandensein
und den Grad von Durchblutungsstorungen der Extremitéten
aufdecken. Die Befunde kénnen dann durch eine Reihe an-
derer Untersuchungen ergénzt werden.

In vielen Fillen leistet die Oszillometrie wertvolle Hilfe.
Dabei werden die Pulsationen der unter der Manschette liegen-
den' Arterie auf ein Instrument {ibertragen und rufen, je nach
dem Druck in der Manschette, entsprechende Bewegungen eines
Zeigers hervor. Diese Bewegungen bleiben aus, wenn das dar-
unterliegende GefaBl nicht mehr pulsiert, wenn seine Wand
verstopft oder starr ist. Man kann mit dieser Methode den
Sitz eines Gefdlverschlusses durch einen Embolus oder eine
Wucherung der Intima genau bestimmen. Der Kollateralkreis-
lauf wird aber nicht erfafit. So kénnen trotz fehlender Oszilla-
tionen am Oberschenkel noch warme Fiile gefunden werden.
Aus der absoluten Grofe der Oszillationen sind kaum Schliisse
zuldssig, da sie nicht nur vom Zustand der Gefifwand und der
Durchblutungsgréfle, sondern auch von zahlreichen anderen
Faktoren abhiéngen. Auch Seitenunterschiede sind wegen der
hiufigen Variationen im GefélBverlauf nur dann zu verwerten,
wenn sie hochgradig sind. Die Methode wird deshalb auch zur
Beurteilung des Fortschreitens oder der Riickbildung von Durch-
blutungsstérungen nur mit Vorsicht verwertet werden diirfen.
Sie wird oft recht kritiklos angewendet.

Einen wertvollen Hinweis auf die Prognose einer peri-
pheren GefiBerkrankung ergibt die Messung der Hauttemperatur
unter verschiedenen Bedingungen, so vor allem vor und nach
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Blockierung der entsprechenden Nerven (Ischiadicus, Medianus,
Ulnaris) durch 1%,ige Novokainlésung. Die Vasokonstriktoren
verlaufen in den peripheren Nerven; tritt nach ihrer Aus-
schaltung durch Novokain eine deutliche Erwadrmung der zu-
gehorigen Hautpartien auf, so spricht dieser Befund fiir eine
spastische Komponente bei der Durchblutungsstérung und 148t
auf einen Erfolg bei entsprechender Therapie hoffen.

Eine andere Probe, die zur Entscheidung der Frage dient,
wieweit Vasospasmen an einer Durchblutungsstérung mit-
beteiligt sind, ist die Messung der Hauttemperatur vor und
wihrend eines kiinstlich hervorgerufenen Fieberanfalles. Zu
diesem Zwecke injiziert man Typhusvakzine (5—10 Millionen
Keime) intravents. Wird die Hauttemperatur an Finger- oder
Zehenspitzen wihrend des Fiebers mit der Temperatur im
fieberfreien Stadium mit Hilfe von Thermoelementen verglichen,
so ist der Unterschied normalerweise grofer als der Temperatur-
unterschied, der bei der iiblichen Messung im Munde gefunden
wurde. Bei schweren organischen Verschliissen, ohne Mit-
beteiligung von Spasmen, fehlt auch im Fieber jede Temperatur-
erh6hung der Haut der erkrankten Extremitit. Die Dosierung
der Typhusvakzine mull mit einiger Vorsicht erfolgen, da bei
manchen Krankheitszustinden (z. B. der Thromboangiitis
obliterans) neue GefidfBthrombosen im Anschlufl an den Fieber-
anfall beobachtet wurden. Die Typhusvakzine wird auch zu
therapeutischen Zwecken verwendet (s.S. 205).

Eine Rontgenaufnahme der Beine kann durch das Auf-
decken von Kalkeinlagerungen in der Arterienwand die Dia-
gnose einer arteriosklerotischen Gefiflerkrankung sicherstellen.
Oft ist der Befund trotz sicherer schwerer Sklerose dauernd
negativ. Nicht selten sind réntgenologisch die schwersten Ver-
inderungen nachweisbar, wahrend die klinischen Zeichen
jahrelang sehr geringgradig sind oder sogar fehlen! Starke
Kalkeinlagerungen in die Wand der Gefdlle bedeuten ja nicht
immer eine Verengerung des Lumens. Kalkeinlagerungen in
die Wand groflerer Arterien fithren nur zu geringgradigen
Storungen der peripheren Zirkulation und werden zumeist be-
schwerdefrei ertragen.

Auch die Rontgenphotographie der GefifBle nach intra-
arterieller Injektion von Abrodil- oder (besser) Thoriumpripa-
raten kann wertvolle Aufklarungen bringen.

Die Untersuchung der Hautkapillaren unter dem Mikro-
skope ergénzt die Befunde. Das Vorhandensein einer Kapillar-
stromung, ihr Wiederauftreten bei kiinstlich erzeugtem Fieber,
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nach Novokainblockierung der Nerven, erlaubt auch bei be-
ginnenden trophischen Storungen eine giinstigere Beurteilung
des Falles.

In neuerer Zeit wird auch die Histaminquaddel zur
Beurteilung der Blutzirkulation in den Extremititen ver-
wendet. Erzeugt man durch die intrakutane Injektion von
0,1 cm3 einer Histaminlosung 1 : 1000 eine weile Quaddel, dann
tritt in wenigen Minuten ein breiter roter Hof auf, der sie kreis-
formig umschlieft. Im krankhaften Gewebe kann dieser Hof
sehr klein sein oder fehlen, sobald die Arteriolen erkrankt sind,
oder wenn der Abflufl des Histamins behindert ist, oder wenn
die sensorischen Nerven zerstort sind.

Thromboangiitis obliterans.

Die Thromboangiitis obliterans ist eine Erkrankung, welche
meist junge Ménner, zwischen 20 und 30, befdllt. Frauen er-
kranken ungefihr 100mal seltener als Mé&nner. Zumeist sind
die unteren Extremitdten betroffen. Bevorzugung bestimmter
Vélker (Juden, Tiirken, Ungarn, Chinesen) wurde wiederholt
behauptet, scheint aber nicht zuzutreffen. In der Anamnese
wird oft iiber Kélteschaden berichtet. In der Regel handelt es
sich um Raucher; oft besteht Nikotinabusus.

Die ersten Krankheitserscheinungen kénnen lange zuriick-
liegen und sind nur durch eine sorgfiltige Befragung zu er-
fahren. Sehr hiufig treten zunichst entziindliche Venenthrom-
bosen auf (20%/, der Fille). Man muf nach roten, schmerz-
haften Stellen im Bereiche des Fuliriickens, in der Knéchelgegend
oder am Unterschenkel fragen. Gewshnlich werden nicht varikés
verinderte Hautvenen befallen. Die Erscheinungen schwinden
rasch und stéren den Kranken nicht sehr. Frither oder spiter
treten Beschwerden auf, die eine Mitbeteiligung der Arterien
zur Voraussetzung haben. Der Kranke klagt iiber Schmerzen
nach Bewegung (Claudicatio intermittens) oder auch in Ruhe,
iiber Paristhesien verschiedener Art, iiber Schwiche und
Schwere in den Beinen, Kiiltegefiihl usw. Die Beschwerden sind
sehr vielgestaltig; sie betreffen oft nur den Vorderful, ein
andermal das ganze Bein. Fehldiagnosen, wie Senkfufi, Neuritis,
Ischias, Varikosititen, Rheumatismus, Gicht, sind haufig. Zu-
meist ist zunichst nur das linke Bein betroffen.

Die Untersuchung der Venen der unteren Extremitét ergibt
nichts Abnormes, wenn nicht gerade eine frische Thrombo-
phlebitis besteht. Sehr deutlich findet man aber die im voran-
gegangenen Abschnitte beschriebenen Zeichen einer Miterkran-
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kung der Arterien. Dag Fehlen eines Arterienpulses ist weniger
bedeutungsvoll als Temperaturverschiedenheiten, Verfarbungen
bei Lagewechsel, abnormer Ausfall der reaktiven Hyperéimie
usw.

Die Krankheit kann chronisch oder stiirmisch verlaufen.
Es gibt Fille, bei denen nur die rezidivierenden Thrombo-
phiebitiden Beschwerden machen und die Arterienerkrankung
erst bei genauer Untersuchung entdeckt wird, Fille, bei denen
zwischen den einzelnen Schiiben Jahre verstreichen. Ks ist
aber auch moglich, daB sich in wenigen Tagen eine schwere
Gangrin (juvenile Gangrén) entwickelt. Ein Stillstand der
Erkrankung ist in jedem Stadium méglich. Haufig ist auch der
jihe Wechsel im Krankheitshilde. Auch dann, wenn schon
sehr fortgeschrittene Erndhrungsstérungen bestehen und eine
Amputation unvermeidlich schien, kann es zu wunderbaren
Besserungen kommen. Andererseits gibt es auch unerwartete,
sprunghafte Verschlechterungen. Diese Beobachtungen miissen
jedenfalls zu einem streng konservativen Vorgehen veranlassen;
sie mahnen auch zur Vorsicht bei der Beurteilung therapeuti-
scher Maflnahmen.

Eine Mitbeteiligung der oberen Extremitdten kommt vor;
durch annihernd symmetrische Gangrénbildung kann es zu
RayNauDp-artigen Bildern kommen. Auch innere Organe (Ge-
hirn, Herz, Mesenterialgefifle) konnen befallen sein. Koronar-
erkrankungen bei Patienten mit Thromboangiitis sind nicht
selten. Ein Milztumor wird fast immer gefunden. Leichte Tem-
peraturen sind hiufig. Bestehen schon Nekrosen, dann ist die
Senkung der roten Blutkérperchen beschleunigt.

‘Wenn die ersten Krankheitserscheinungen erst im héheren
Alter manifest werden, ist die Abgrenzung von den arterio-
sklerotischen GefdBverinderungen nicht leicht. Sie ist wichtig,
weil die Prognose der arteriosklerotischen Gefdllerkrankungen
schlechter ist.

Bei der anatomischen Untersuchung f&llt oft das MiBver-
héltnis zwischen dem Verschlu grofler Hauptarterien durch
Fiillgewebe und den geringgradigen Erndhrungsstérungen in
der Peripherie auf. Die histologische Untersuchung ergibt
Intimawucherungen mit Riesenzelleinlagerungen und méchtige
Thrombosen in den Arterien. Diese Thromben kénnen dann
von einem reich vaskularisierten Fiillgewebe ersetzt werden.
Die Veréinderungen, die an den groflen Arterien auftreten, sind
manchmal schwer von jenen abzugrenzen, die man beim
Rheumatismus findet; in den kleinsten Arterien entstehen
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manchmal Bilder wie bei der Periarteriitis nodosa. Da ent-
ziindliche Verdnderungen mit Thrombosen an Arterien und
Venen bestehen, ist die Bezeichnung Thromboangiitis obliterans
berechtigt. Der Entziindungsprozef kann auch auf die Nerven
iibergreifen, welche Arterien und Venen begleiten. Von Be-
deutung ist die Tatsache, daB Ausheilungen unter dem Bilde
der Arteriosklerose erfolgen konnen. Da gleichartige Verén-
derungen auch in Gefdfen innerer Organe gefunden wurden,
nimmt man eine abnorme Reaktionsweise der Intima des ge-
samten Gefdfsystems 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 noch nicht entschieden (End-
arteriitis hyperergica? Endarteriitis rheumatica?). Eine heredi-
tdre Disposition, eine ,gewisse Minderwertigkeit des Gefal-
systems®, erworben oder ererbt, scheint vorzuliegen. Die Be-
deutung des Rauchens scheint sehr groB zu sein, wenn sie auch
verschieden eingeschétzt wird.

Eine sichere #tiologische Behandlung der Thromboangiitis
obliterans kennen wir nicht. Sobald wir die Krankheit an den
Storungen der peripheren Durchblutung erkannt haben, mufl
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 fordern.

Solange wir iiber die Emtstehungsursache der Krankheit
noch so wenig unterrichtet sind, kann ein Auftreten neuer
Schiibe nicht mit voller Sicherheit verhindert werden. Die Er-
fahrung zeigt aber, daf man durch strengstes Rauchverbot,
Fernhalten von Kéltetraumen, von stirkeren Belastungen der
erkrankten Extremitit, von Druck durch Schuhbekleidung,
Strumpfbdndern, durch #uBerste Vorsicht bei Nigel- und
Hiihneraugenschneiden sehr viel erreichen kann. Eine eiweil-
arme Kost ist geboten.

Man verwendet sodann gefillerweiternde Mittel, etwa die
Injektion von 0,02 Na. nitrosum taglich subkutan, durch mehrere
‘Wochen, Pavaperin- oder Eupaverininjektionen (0,04 pro dosi),
Theophyllinpriparate, am besten 0,3—0,5 Theophyllin. natr.
acetici, tdglich 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 Cholinpréparaten.
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Wéarmeapplikation ist nur in bescheidenem Mafe erlaubt
und muB mit grofiter Vorsicht angewendet werden. Diathermie
kann befriedigende Erfolge bringen. Von zahlreichen Unter-
suchern wurde auch eine mechanische Behandlung der Erkran-
kung empfohlen. So wurden Erfolge von ,/Turniibungen der
Gefialle* beschrieben, die so durchgefiihrt werden, dafl die Beine
abwechselnd hoch- und dann tiefgelagert werden; andere kon-
struierten Apparate, welche die kranke Extremitit abwechselnd
unter Uber- 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 gegeniiber.

Die Zahl der sonst empfohlenen Behandlungsmethoden ist
Legion. Allmonatlich kommen neue hinzu. Die Injektion von
grofen Mengen (150—300 cem) 10%,iger NaCl-Liosung, die
mehrmals (2—3mal) wochentlich durch viele Monate wiederholt
wird, scheint am meisten zu niitzen. Gefahren bringt die In-
jektion, die ambulatorisch durchgefiihrt werden darf, nicht.
Voriibergehende, in ihrer Entstehung ungeklirte Gelbsucht
wurde beschrieben. Bei Kranken mit einem schlechten Myokard,
bei Kranken iiber 60 Jahren, bei schlechter Nierenfunktion sind
die Injektionen verboten. Thre Wirkungsweise ist ungeklért.

Gute Erfolge wurden auch mit der- Typhusvakzine erzielt,
die intravenos in ansteigenden Dosen gegeben wird. Einer an-
fanglichen, typischen Verschlimmerung der peripheren Durch-
blutung soll 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 voriibergehende Erfolge. FEine Amputation
nekrotischer Gliedmaflen ist manchmal nicht zu vermeiden.
Sie darf erst nach deutlicher Absetzung vom gesunden Gewebe
erfolgen.

Die arteriosklerotischen peripheren Gefifierkrankungen..

Die arteriosklerotischen peripheren Gefallerkrankungen
werden vielfach von den Gefillerkrankungen beim Diabetes
unterschieden. Es handelt sich jedoch um den prinzipiell
gleichen pathologisch-anatomischen Vorgang und um dieselben
klinischen Erscheinungsformen. Die Tatsache, daf die Er-
krankung einen Diabetiker beféllt, ist nur Anlafl fiir einige
Unterschiede, so fiir ihr Auftreten in jiingeren Jahren, fiir die
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schlechtere Heilungstendenz von wulzerésen und gangrianosen
Prozessen.

In der Regel handelt es sich um Kranke iiber 50 Jahre; nur
bei Diabetikern tritt die Erkrankung schon frither auf. Das
weibliche Geschlecht, mit Ausnahme von Patientinnen mit einem
Diabetes, ist weniger héufig befallen.

Die Beschwerden bestehen in einer Claudicatio intermittens,
die meistens zunéchst einseitig auftritt, in heftigen Ruhe-
schmerzen, die besonders nachts in Bettruhe sich steigern. Die
betroffene Extremitét ist kalt, gefiihllos, Ané&sthesien und
Pardsthesien treten auf. Leichte Ermiidbarkeit und Schwere in
den Beinen sind ein Frithsymptom. Venenerkrankungen, die
bei der Thromboangiitis obliterans so héufig sind, fehlen hier
vollstdndig.

Die Untersuchung ergibt Zeichen von Stérungen der ar-
teriellen Blutzufuhr. Dabei sei nochmals betont, daBl der
rontgenologische Nachweis von Mediaverkalkungen trotz
schwerer trophischer Stérungen manchmal nicht gelingt, wéh-
rend in anderen Féllen auch bei schweren Mediaverkalkungen
jedes Zeichen einer gestérten Blutzirkulation fehlt. So lassen
sich bei mehr als der Hilfte aller Menschen, die iiber 65 Jahre
alt sind, Mediaverkalkungen in den Beingefaflen rontgenologisch
nachweisen. Wohl bewirkt schon die Mediaverkalkung allein
eine gewisse Stérung des peripheren Kreislaufs, wesentlicher
sind aber die in spéterer Folge auftretenden Intimawucherun-
gen und sekundiren Thrombosen. Sie sind AnlaB fiir die plotz-
lich auftretenden Verschlimmerungen, ganz unvermutet auf-
tretende Schmerzen und Nekrosen, die zun&chst oft die grofle
Zehe betreffen. Wohl gibt es auch hier manchmal aulerordent-
liche Besserungen, die auch ohne jede Therapie auftreten.
Friiher oder spiter treten Rezidive auf, die eine Amputation
unvermeidlich machen. Jahrelanges Wohlbefinden, Verschwin-
den schon eingetretener Verfirbungen, ja sogar Schmerzfreiheit
sind moglich. Die Hoffnung, die Krankheit zum Stillstand zu
bringen, erfiillt sich viel seltener als bei der Thromboangiitis
obliterans.

Intimawucherung, Verfettungen und atheromatise Ge-
schwiire sind bei der Arteriosklerose der peripheren Gefdlle
haufige Befunde. Kalkeinlagerungen sind im Gegensatze zu der
Thromboangiitis obliterans die Regel, Entzindungsprozesse
fehlen dagegen immer. Nur in den kleinen Gefdflen kénnen bei
beiden Prozessen dhnliche histologische Bilder gefunden werden.

Von Wichtigkeit ist die Erfahrung, daf die Periarteriitis
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nodosa, die Thromboangiitis obliterans und die rheumatischen
Gefaliverinderungen unter dem anatomischen Bilde der Arterio-
sklerose heilen konnen.

Die Gangrinbildung kiindigt sich durch unertrigliche
Schmerzen, Verfirbungen der Haut und durch Blasenbildungen
an. Wie bei der Thromboangiitis obliterans, wird auch sie zu-
weilen durch kleine Verletzungen ausgelost. Oft treten die
ersten Beschwerden nach einem Trauma (unzweckmiBiges
Nigel- oder Hithneraugenschneiden) auf. Die diabetische Stoff-
wechsellage ist fiir die Entwicklung der Gangrén von Bedeu-
tung. Sekundire Infektionen (Lymphangitiden und Phleg-
monen) sind beim Vorhandensein eines Diabetes haufiger.

Die Behandlung muB in allgemeiner Hygiene (sachgeméfe
Fulbekleidung), Vermeiden von Kélteschaden und Nésse, Ver-
meiden von Tabak- und Alkoholmiflbrauch, von Uberanstren-
gung des Beines, bestehen. Eine eventuelle Hyperglykéimie muf}
sachgemil behandelt werden, wobei eine rein didtetische The-
rapie einer Insulinanwendung — wenn moéglich — vorzuziehen
ist. Ganz vorsichtige Wirmeanwendung (Diathermie), die
schon bei der Thromboangiitis obliterans besprochenen gefafi-
erweiternden Theophyllinpriparate (Euphyllin, Corphyllamin,
Theophyllin. natr. acet., Phylliran usw.) kénnen Besserungen
bringen. Die Organextraktstoffe, Herzhormone versagen hier
wie bei der Thromboangiitis obliterans. Auch der Wert der
Saug- und Druckapparate bei den arteriosklerotischen Gefdali-
erkrankungen ist umstritten.

Von der periarteriellen Sympathektomie werden nur ge-
legentlich ganz voriibergehende Besserungen gesehen. Das-
selbe gilt fiir die anderen chirurgischen MaBnahmen. Vor jedem
Eingriff mull mit allen zur Verfiigung stehenden Methoden ge-
priift werden, ob noch erweiterungsfahige Geféalle bestehen. Am
verldBlichsten ist dazu der Vergleich der Hauttemperatur der
erkrankten Extremitdt vor und nach Novokainblockade des
N. ischiadicus.

Besteht ein néchtlicher (Ruhe-) Schmerz, so niitzt eine
Tieflagerung des Beines. Der Kranke kommt oft von selbst
darauf, dall Aufsetzen am Bettrand mit herunterhéingenden
Beinen oder Stehen und Herumgehen diesen Schmerz beseitigen.

Embolien in deg Extremitiitenarterien.
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 Koronarsklerosen) stammen sie von den »globu-
l6sen Vegetationen®, den thrombotischen Auflagerungen an der
Kammerinnenwand. Besonders h#ufig sind sie bei der Ko-
ronarthrombose. Beim Offenbleiben des Foramen ovale kénnen
Embolien im groflen Kreislauf durch Thromben ausgelst
werden, die von den Beckenvenen, oder den Venen der unteren
Extremitéiten stammen (,,paradoxe Embolie‘*). Die kleinen Haut-
embolien bei der septischen Endokarditis wurden schon be-
sprochen (s.S.178).

Embolien an den unteren Extremititen kénnen auch sym-
metrisch sein (Aufsplitterung an der Teilungsstelle der Aorta
abdominalis). Die Emboli bleiben meistens an der Teilungsstelle
der Gef#lle stecken.

Durch die plétzliche Unterbrechung der Blutstrémung tritt
rasch ein aufBlerordentlich heftiger Schmerz auf. Das Versor-
gungsgebiet der verstopften Arterie ist leichenblafl, kalt, Pulse
fehlen, am Oszillometer sieht man keine Ausschlige; es tritt
eine And#sthesie, eine motorische Lihmung auf, die Reflexe
sind herabgesetzt oder verschwinden. Es besteht eine Tachy-
kardie und eine grofle Unruhe des Kranken.

Die Schmerzen zwingen oft zur Anwendung von Al-
kaloiden. Manchmal 148t der Schmerz auch ohne therapeutische
MafBinahmen in kurzer Zeit nach. Er kann auch fehlen!

In der Mehrzahl der Fille gelingt es durch intensiven Ge-
brauch gefédllerweiternder Mittel (Papaverin- und Euphyllin-
préparate alle 2 Stunden), die Erscheinungen zum Riickgang zu
bringen. Die rasche Besserung riithrt vermutlich davon her,
dall der embolische Verschlufl einer Arterie von Spasmen be-
nachbarter Gefille begleitet ist. Diese sind die Hauptursache
fiir das anfangs alarmierende Bild.

Es gibt leider Félle, bei denen durch eine konservative
Therapie eine Gangrén nicht aufzuhalten ist. Es besteht jedoch
vorldufig keine Moglichkeit, den Verlauf abzuschétzen, was
von Bedeutung wére, um die Fille rechtzeitig dem Chirurgen
zur Embolektomie zuzuweisen. Es empfiehlt sich, die Em-
bolektomie ausfithren zu lassen, wenn die konservative Therapie
innerhalb von 6 Stunden keine Besserung bringt. Ein Zuwarten
ist erlaubt, wenn die kapillarmikroskopische Untersuchung das
Vorhandensein einer Strémung aufdeckt.

Es muB ausdriicklich betont werden, daf auch die Embolie
einer Hauptarterie nicht immer zu deutlichen Erscheinungen
fithren muB. In der Literatur sind zahlreiche Fille von Em-
bolien der Aorta abdominalis mit v6lligem Verschlufl der Ge-



Leichenfinger. 209

fiBe beschrieben, bei denen die Patienten gar keine Erndhrungs-
storungen aufwiesen und sogar beschwerdefrei blieben. Wir
werden so zur unwahrscheinlich anmutenden Erklédrung ge-
dringt, daB der Kapillarkreislauf allein die Ern&hrung der
unteren Extremitit besorgen kann.

Leichenfinger; Morbus Raynaud.

Die sogenannten Leichenfinger sind bei sonst Gesunden
beiderlei Geschlechts hdufig. Man findet sie bei jugendlichen
und dlteren Individuer mit sonst normalem Kreislauf. Sie kén-
nen allerdings auch bei Hochdruckkranken, bei Fillen mit
Angina pectoris gefunden werden. Die Kranken berichten, daf}
plotzlich ein, seltener mehrere Finger leichenblafl werden und
ein Gefiibl der Taubheit auftritt. Nach einiger Zeit 16st sich der
,Krampf“ spontan oder durch Reiben, Erwé&rmung; dabei
kann ein Kribbeln empfunden werden. Manchmal treten die Ver-
dnderungen anndhernd symmetrisch an beiden H&nden auf.
Selten sind auch die Zehen betroffen.

Kilte (so z. B. Schwimmen im kalten Wasser), selten auch
Erregungen wirken als auslésende Ursache. Manchmal gibt
es keinen ersichtlichen Grund. Eine familidire Disposition ist
héufig. Eine Ubererregbarkeit der peripheren Gefidle (Gefili-
nerven?) gilt als Ursache der Erscheinung.

Von den Leichenfingern fiihren flieBende Uberginge zum
Morbus RayNAUD. Man findet diese Erkrankung zumeist bei
jugendlichen Frauen; sehr oft handelt es sich um Neuropathen.
Die Veréinderungen treten in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille symmetrisch auf. Meist unter dem Einfluf von Kilte,
und zwar von Temperaturen unter 15° sieht man die Finger-
spitzen plotzlich weil werden. Die Zehen sind viel seltener
betroffen. Dieses ,,Stadium der Synkope‘ ist mit einem Taub-
sein der Finger verbunden und mit einem Unvermdégen, feinere
Bewegungen durchzufiihren. Nach einer verschieden langen
Zeit (Minuten bis Stunden) 16st sich der Gefilkrampf; es tritt
ein Prickeln auf; spiter, in schweren Féllen, tritt auch ein
oStadium der Asphyxie* auf, bei dem die Finger graublau bis
schwarz werden und unertréiglich schmerzen. Bald findet man
eine Schwellung der Haut, es bilden sich trophische Stérungen
der Hautdecke und der Nigel. Schon vorher kann man manch-
mal rontgenologisch trophische Verénderungen an den End-
phalangen nachweisen. Spéter kommt es zum Auftreten von
sklerodermieartigen Hautstorungen und zum Absterben der
Endphalangen (symmetrische Gangrén). Bei manchen Féllen

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 14
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bestehen zuerst sklerodermieartige Verdnderungen der Haut und
spater treten erst Zirkulationsstérungen auf. Manchmal findet
man auch Zirkulationsstérungen 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 Gefélle zu sein, eine Hypersensitivitit gegen niedrige
Temperaturen. Ob daneben auch eine ,,Vasoneurose* vorliegt,
wieweit eine nervése Komponente mitspielt, ist noch nicht er-
wiesen. Jedenfalls konnen auch Aufregungen, Schmerzen an-
fallsauslésend wirken. Anatomische Veréinderungen im Zentral-
nervensystem und in den peripheren Ganglien sind beschrieben.
Die anatomischen Ver#dnderungen, die an den kleinen Digital-
arterien gefunden wurden, scheinen sekundéir zu entstehen und
Folge der lingerdauernden Spasmen zu sein; sie sind wohl der
Anlaf fiir das Endstadium, die gangrdnésen Verénderungen.

Fiir die Differentialdiagnose ist das anfallsweise Auftreten
wichtig, die Chronizitit des Leidens, die Tatsache, dall zwischen
den Anfiillen die peripheren Geféfle ganz normal pulsieren und
endlich die Mo6glichkeit, den Anfall durch Eintauchen der Fin-
ger in kaltes Wasser von einer Temperatur zwischen 12 und 15°
auslésen zu kénnen. Dabei entscheidet jedoch nur der positive
Ausfall der Probe, da sie bei ungefahr 25/, der Fille negativ
verlduft. Die ersten Verinderungen treten erst nach 10—15 Mi-
nuten auf; bis zum Auftreten des Stadiums der Synkope miissen
die Hinde sogar linger in kaltes Wasser getaucht bleiben.

Raynaup-dhnliche Bilder kann man bei einer Reihe an-
derer Zustinde beobachten. Auf S.34 wurde schon erwéihnt,
dall man bei Kugelthromben im linken Vorhofe, die manchmal
eine Mitralstenose begleiten, eine symmetrische Gangran der
Finger-, Zehenspitzen, eventuell auch der Nasenspitzen finden
kann. Der Ergotismus (Mutterkornvergiftung) kann ebenfalls
zu symmetrischer Gangrén fithren. Fiir sie ist das besonders
starke Hervortreten von Kribbeln in den Fingern kennzeichnend.
Auch andere Gifte (Karbolsiure) kommen in Frage, ebenso
akute Infekte verschiedener Art (Scharlach, Pneumonie) und
Erkrankungen des Zentralnervensystems.

Die Thromboangiitis obliterans ruft in seltenen Féllen eine
symmetrische Gangréin hervor. Hier sind aber meistens nicht
nur die Endphalangen betroffen; man findet keine Pulsationen
in den groBeren Arterien und findet oft Erkrankungen in den
Venen. Die meist erst im Senium vorkommende arterioskleroti-
sche Gangrin kann bei aufmerksamer Untersuchung erkannt
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werden. Symmetrische Gangrén kann auch durch Halsrippen
entstehen (Druck auf die Gefdle und Druck auf die Gefal-
nerven). Auch bei Arbeitern mit Vibrationsapparaten, bei der
Kiltehdmoglobinurie wurde sie beobachtet.

Vom RAYNAUD und anderen Angioneurosen gibt es Be-
ziehungen zum QUINCKE-Odem.

Die interne Behandlung versagt vollstdndig. Fieber-
therapie, Kreislauthormone, Cholinpréparate haben keinen Er-
folg gebracht. Auch die chirurgischen Mafnahmen (Ganglion-
ektomie) bringen keine oder nur voriibergehende Besserungen.
Wegen der unertrédglichen Schmerzen ist oft die Blockade der
entsprechenden Nerven notwendig.

Die Akrozyanose.

Die Erkrankung tritt fast ausschlieflich bei Frauen auf.
Die Finger, viel seltener auch die Zehen, Ohren, zeigen eine
starke Zyanose; sie fithlen sich kalt an, sind teigig geschwollen
und feucht. Die Patientin klagt iiber starkes Schwitzen in den
Fingern. Hautrhagaden, Nagelverinderungen leichteren Grades
kommen vor.

Die Blutstrémung in den Kapillaren ist verlangsamt, ob
daneben noch eine Stérung in den Venen besteht, ist umstritten.
Schmerzen fehlen. Kélte steigert die Symptome, Wirme wird
aber auch nicht gut vertragen. Oft ist die Akrozyanose nur ein
Symptom, z. B. einer Thromboangiitis obliterans. Fiir diese
Diagnose spricht das Vorhandensein von Zeichen, die auf eine
Storung der Durchblutung der groflen Arterien hinweisen.

Es handelt sich zumeist um Asthenikerinnen, mit Zeichen
von Unterfunktion der Ovarien. Die Behandlung besteht in
Zufuhr von Ovarial-, Schilddriisen- und Hypophysenpréiparaten.

Eine Akrozyanose kann auch nach starken Erfrierungen
dauernd bestehen bleiben.

Die Erythromelalgie.

Bei der Erythromelalgie besteht eine schmerzhafte Rétung
und Schwellung einer Gliedmalle, am héufigsten der Unter-
schenkel. Die Hauttemperatur ist erh6ht. Wérme ebenso wie
Bewegung steigern die Beschwerden. Die Erkrankung ist meist
symmetrisch. Die Atiologie ist unbekannt. Eine Stérung in
den Vasomotorenzentren, eine Erkrankung der Vasodilatatoren
wurde angenommen. Der abnorme Zustand der Haut soll
Folge einer Blutstauung in den Arterien sein. Ahnliche Zu-
stéinde kommen bei der Polycythaemia vera vor.

14*
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Von manchen Untersuchern wurde die Abgrenzung der
Erythromelalgie als selbsténdiges Krankheitsbild bestritten. Es
ist jedenfalls nicht zu leugnen, dall auch bei der Thrombo-
angiitis obliterans &hnliche Bilder auftreten konnen.

Die Erythromelalgie wurde auch bei Erkrankungen des
Zentralnervensystems beschrieben.

Die Periarteriitis nodosa.

Die Periarteriitis nodosa ist eine Erkrankung der kleinen
Arterien vom muskuldren Typus; sie befillt meistens Geféalle
von der GroBenordnung der Arteria hepatica nach abwirts. An
der Grenze zwischen Adventitia und Muscularis treten kleine
Entziindungsherde auf. Es kommt zu einem leukozytiren In-
filtrat und Exsudat, spiter tritt Granulationsgewebe auf. Die
GefaBwand wird durch Ubergreifen der Entziindung auf die
anderen Schichten zerstort, es treten aneurysmatische Er-
weiterungen auf, die oft eng nebeneinander liegen (,,Knoten*).
Der Erkrankungsprozell kann auch bis zur Intima vordringen
und zum VerschlufB des Gefélles fithren. Die Aneurysmen kon-
nen rupturieren.

Ein Erreger wurde nicht gefunden. Ubertragungsversuche
ergaben kein eindeutiges Resultat. Es wird deshalb angenom-
men, daB die Erkrankung auf eine unspezifische Entziindung
zuriickzufiihren ist, die durch eine abnorme Reaktionsweise der
GefialBwand veranlaBit wird. Da h#ufig vor dem Erkrankungs-
beginn Infekte bestanden, die das Geféallsystem schidigen (Lues,
Scharlach, Pneumonien), wird an eine Widerstandsherab-
getzung der Gefillwand gegen unbekannte Schéden gedacht. Es
gibt anatomische Beziehungen zur Thromboangiitis obliterans
und zu den ,,rheumatischen Geféflerkrankungen.

Das Krankheitsbild ist auflerordentlich vielgestaltig, da
die Arterien praktisch aller Korperteile betroffen sein kénnen,
aber nicht immer in gleichem Mafie erkranken; auch tritt die
Erkrankung nicht iiberall gleich ausgebreitet, gleich rasch auf,
sie fiihrt auch nicht tiberall zum Verschlufl der Gefille, zu
gleich schweren Stérungen der Blutzufuhr zu den Organen.

Man findet die Periarteriitis nodosa in jedem Lebensalter;
meistens befdllt sie aber Jugendliche; in der Mehrzahl der
Fille handelt es sich um Ménner.

Als Allgemeinsymptome treten Temperatursteigerungen in
den verschiedensten Formen auf. Es gibt auch temperaturfreie
Intervalle, Temperaturschiibe. Es besteht eine grofie Abge-
schlagenheit und Appetitlosigkeit. Ein Milztumor wird meistens
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gefunden. Rasch tritt eine betrichtliche Ani#mie, eine Leuko-
zytose mit starker Polynukleose und Eosinophilie auf.

Die Organsymptomatologie ist in jedem Falle verschieden.
Man spricht von einem kardialen, neuromuskuliren, abdomi-
nalen, renalen Typus der Krankheit. Sehr hiufig treten Nieren-
symptome auf. Es besteht eine Albuminurie, Zylindrurie und
Hamaturie, der Blutdruck ist erhoéht; es kann zum Bilde einer
Urémie kommen. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille ist
auch das Herz befallen. Es besteht eine betréichtliche Tachy-
kardie, Schmerzen treten auf, die bis zum allerschwersten
Angina-pectoris-Anfall fithren konnen. Das Ekg ist hiufig
verédndert. Die Verdnderungen in den Mesenterialarterien losen
schwere Koliken aus, es kann eine Cholelithiasis, eine Appen-
dizitis vorgetduscht werden; Obstipation, Meteorismus, Durch-
falle, peritoneale Reizsymptome treten auf. Befallensein der
Pankreasarterien fithrt zu einem Diabetes, sind die zerebralen
GefiBe betroffen, dann treten epileptische Anfélle oder Bilder
eines Hirntumors auf. Verdnderungen der Lungengeféfle fiihren
zu Dyspnoe und Zyanose, zu pneumonie- oder tuberkulose-
artigen Bildern. Die h#ufige Erkrankung der Muskelgefille
ruft das Bild einer Myositis und Polyneuritis hervor. Schwere
Sehstérungen konnen auftreten, wenn die Augenarterien er-
krankt 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 (Urdmie, Herzinsuffizienz, Ruptur
von Aneurysmen).

Die klinische Diagnose ist in den letzten Jahren leichter
geworden. Sie wird sichergestellt, wenn auch Hautgefilie er-
kranken, so dafl man kleine Knoétchen tastet die exzidiert und
histologisch untersucht werden konnen. Auch die Exzision
kleiner Muskelstiickchen erméglicht oft die Diagnose am Le-
benden, da die Muskelgefifle in der Mehrzahl der Félle er-
krankt sind. Aber auch ohne diese sicheren Beweise kann die
Krankheit aus der h#iufigen Trias: Schwiche und Animie,
Polyneuritis und Myositis, sowie Magen-Darmerscheinungen
erkannt werden.

Eine Therapie ist nicht bekannt.

Bemerkungen iiber Venenerkrankungen.
Bei den krankhaften Venenerweiterungen unterscheidet
man hauptsdchlich zwischen den einfachen, gleichm&Bigen Er-
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weiterungen des Venenrohres (Phlebektasien) und den ungleich-
miligen, umschriebenen Erweiterungen (Varikositidten). Das
Wesentlichste am histologischen Bilde ist eine Durchsetzung
aller Schichten der Venenwand mit Bindegewebe. Die Binde-
gewebswucherung ist aber sicher sekundér; iiber 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 méglich, die Frage
zu studieren. Die H&aufigkeit der Erkrankung bei bestimmten
Berufen, mit besonderer Belastung der Beine, ist erwiesen; das
familiire Vorkommen, das Auftreten bei Mitgliedern mancher
Familien schon in friihester Jugend beweisen die Bedeutung
der Hereditit und Konstitution; das Auftreten in Friihstadien
der Schwangerschaft zu einer Zeit, da ein mechanischer Faktor
noch nicht in Frage kommt, spricht fiir endokrine Einfliisse.
Jedenfalls scheinen die zwei Hauptfaktoren: Venenwandver-
anderungen und Stauung, eine wesentliche Bedeutung zu haben.

Die Beschwerden bestehen in Miidigkeit, einem uncharak-
teristischen Ziehen und Schmerzen. Diese kénnen schon friih-
zeitig auftreten und zu Fehldiagnosen Anlafl geben. Sie treten
manchmal bei tiefen Varizen auf, ohne daBl man bei der Unter-
suchung aullen eine Venenverinderung sieht, kénnen aber bei
anderen Féllen fehlen, obwohl die schwersten schon durch
bloBe Inspektion feststellbaren Venenverédnderungen vorliegen.

Wichtiger als diese Beschwerden sind die Komplikationen
der Venenerweiterungen. Da ist an erster Stelle die Thrombose
und Thrombophlebitis zu nennen; es kionnen Periphlebitiden
mit Eiterungen, Erysipel auftreten. Es kommt zu einer Haut-
atrophie, zu Dermatitiden, Odemen und Elephantiasis, Ruptur
eines Varixknotens nach aulen oder.ins Gewebe; das be-
riichtigte Ulcus cruris tritt auf. Die Hautverinderungen sind
nicht Folge der verdnderten Zusammensetzung des Varikosi-
tatenblutes, sondern Folge der GefdlBverénderungen.

Wichtig ist der Befund, da das Blut in den erweiterten
Venen bei aufrechter Haltung des Kranken (Gehen, Stehen,
Sitzen) zentrifugal flieBt. Lungenembolien treten im Liegen auf!

Thrombosen kénnen bei Allgemeinerkrankungen auftreten
und Folge lokaler Erkrankungen der GeféBwand sein. Fiir ihr
Auftreten werden drei Faktoren in Frage kommen. 1. Stérungen
der Blutstrémung. 2. Chemische und physikalische Verédnderun-
gen des Blutes. 3. Schédigungen der GefiBwand. Die bekann-
testen Formen der Venenthrombose sind die postoperativen, die
Thrombosen bei Bettligerigen (Kreislaufkranken!), die Throm-
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bosen nach Traumen und groflen Anstrengungen. Sie kiindigen
sich durch Spannung, Ziehen und Schmerzen an.

Entziindliche 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 Extremitit konnen als erstes subjektives Symptom einen
Schmerz an der Planta pedis hervorrufen. Die Thrombose be-
ginnt nicht selten im Rete plantare. Die Feststellung einer Ver-
groferung des Wadenumfanges mit dem Mefband kann die
Frithdiagnose erméglichen. Die Temperaturen konnen septisch
werden, Infarkte, Pleuritiden und Infarktpneumonien kénnen
als primire Lungenerkrankungen aufgefallt werden, der wahre
Zusammenhang wird nicht erkannt. Die Thrombophlebitiden
treten oft nach Infektionskrankheiten auf; in vielen Fillen
sollen kleinste Rhagaden und Verletzungen der Hautdecke sie
veranlassen.

Bei der akuten Thrombose und Thrombophlebitis werden
die Schmerzen durch das Anlegen von Blutegeln in der Né&he
der thrombosierten Vene oft rasch gebessert. Auch die graue
Salbe ist niitzlich. Die friiher vielfach geiibte Hochlagerung ist
zu vermeiden! Bettruhe wird von manchen Arzten nur bis zum
Abklingen der akuten Entziindungserscheinungen 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 Vorgehen gibt es
nicht, da lingeres Liegen ebenso Gefahren bringt wie zu friihes
Aufstehen. Beide Verfahren (frithes Aufstehen bei Anwendung
eines Druckverbandes oder vielwdchige Bettruhe) fordern
Opfer. Es gibt leider noch keine Mdglichkeit, beim gegebenen
Fall zu entscheiden, welche Art des Vorgehens vorzuziehen
wire.

Die Behandlung der Varizen geschieht bei leichten Féllen
durch die zahlreich empfohlenen Binden, Gummistriimpfe. Bei
Féllen, bei denen der Kranke berufsunféhig wird, wurden friiher
mehrere chirurgische Verfahren angewendet. Sie sind gegenwiirtig
durch die Versdungsmethoden verdréngt, da die Mortalitit bei
diesen viel geringer ist. Das Prinzip beruht darauf, dafl durch
eine intravensse Injektion bestimmter Substanzen eine Gefil-
wandschiddigung hervorgerufen wird, welche zur Thrombose
der Vene fiihrt. Als Injektionsfliissigkeit hat sich am besten
eine 20% ige Kochsalzlésung und eine 50—60%,ige Trauben-
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zuckerlosung bew#hrt. Die Injektion mufl unter Beachtung be-
stimmter Regeln vorsichtig erfolgen, insbesondere mufl eine
Injektion in das paravendse Gewebe vermieden werden. Die
Injektion mufBl zur Vermeidung von Embolien immer ambula-
torisch durchgefiihrt werden. Eine schwere Kachexie, 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 oberflichlichen Venen betroffen, mit-
unter werden aber auch die tiefen Venen befallen. Jeder neue
Schub geht mit Temperatursteigerungen und Stérungen des
Allgemeinbefindens einher. Die oberfldchlichen Venen sind oft
als harte, zunéchst hellrote, dann livide und schlieflich als
dunkel pigmentierte Stringe zu tasten und durch die Haut-
decke erkennbar.

Am bhdufigsten werden die Hautvenen der unteren und
oberen Extremitdt befallen. Heute tritt eine schmerzhafte
Thrombosierung einer Vene am FufBiriicken, 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 viel seltener befallen. Bei den meisten als Lungen-
oder Koronarvenenthrombose mit Angina pectoris beschriebenen
Fillen handelte es sich um Lungenembolien, welche mit allen
ihren Erscheinungen und Komplikationen bei der Phlebitis
migrans nicht selten sind.

Zahlreiche Fille werden als Pneumonien und Pleuritiden
behandelt; diese sind Folge der Phlebitiden und der Lungen-
embolien, werden aber — wenn der richtige Zusammenhang
nicht erkannt wird — als Krankheiten fiir sich angesehen.

Die Krankheit kann sehr stiirmisch und akut verlaufen.
In wenigen Wochen fiihrt die Haufung 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 kénnen dann
einmal auch ganz ausbleiben. Die Thrombosen kénnen auch
nur in umschriebenen Venengebieten, z. B. nur einer Extremitét
auftreten. Dann gibt es flieBende Uberginge zum Bilde der
rezidivierenden Phlebitis; auch die Beziehungen zur Thrombo-
angiitis obliterans sind enge.

Die Prognose ist immer zweifelhaft. Auffallend h#ufig
findet man bei der Thrombophlebitis migrans schwere Zahn-
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granulome. Thre Operation, Behandlung bessert manchmal das
Krankheitsbild in ganz auffallender Weise. Der Prozef kann
zum Stillstand kommen. In einer sehr grofen Zahl von Fillen
ist die wandernde Thrombophlebitis eine Begleiterscheinung eines
Karzinoms; in mehreren Fillen wurde sie beim Pankreas-
karzinom gefunden; sie kommt aber auch bei Ovarialkarzinomen,
Magen-, Bronchuskarzinomen usw. vor. Der Zusammenhang
ist noch dunkel; es sei jedoch an die endokarditischen Warz-
chenauflagerungen an den Herzklappen bei Karzinomen er-
innert. In den letzten Jahren gewinnt die Vorstellung Raum,
daB eine allergische Reaktion der Gefiaflwand Ursache des
Krankheitsbildes ist.

Die Therapie ist ziemlich machtlos. Sie beschrinkt sich
auf die Sanierung der Z#hne, auf eine allgemeine unspezifische
Umstimmungsbehandlung des Kérpers und auf die Behandlung
der einzelnen Symptome.



Storungen des Herzrhythmus.

Die Klinik der Extrasystolen.

Hért man bei der Auskultation des Herzens, daB der be-
stehende Rhythmus durch vorzeitige Schlige unterbrochen wird,
die von einer ldngeren Pause gefolgt sind, dann wird man,
auch ohne Ekg, in den meisten Fillen die richtige Diagnose:
Ezxtrasystolie stellen.

Die Extrasystole wird durch den ihr vorausgehenden
Schlag auf eine in den feineren Einzelheiten noch nicht be-
kannte Weise ausgelost, sie tritt deshalb in fester, meist auch
kurzer Bindung an den vorausgehenden Schlag auf. Grund-
bedingung fiir ihr Erscheinen ist jedenfalls ein abnormer Zu-
stand einer Faser (oder Fasergruppe) des spezifischen Gewebes
(Extrasystolenzentrum). Je nach dem Sitze dieses Zentrums
unterscheidet man zwischen Vorhof- und Kammerextrasystolen.
Fiir praktisch-klinische 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 koénnen vereinzelt oder gehiuft 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 eine betréchtliche Stérung der Dy-
namik des Herzens hervor. Die Extrasystolen treten so friih in
der Diastole auf, daB keine nennenswerte Fiillung der Kammer
zustande kommt. Das Schlagvolumen des extrasystolischen Schla-
ges ist um so kleiner, je vorzeitiger die Extrasystole einfillt.
Dementsprechend ist auch die Pulswelle des extrasystolischen
Schlages sehr klein; bei sehr vorzeitigen Extrasystolen wird
manchmal gar kein Puls in der peripheren Arterie gefiihlt; die
Extrakontraktion war ,frustran®. Die Extrasystole fordert also
weniger Blut in das arterielle System, es tritt sofort eine Stau-
ung vor dem Herzen, im venosen Schenkel auf. Da aber die
postextrasystolische Pause in der Regel viel linger ist als die
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normale Herzpause des betreffenden Falles, ist das Schlag-
volumen des ersten auf die Extrasystole folgenden Normal-
schlages viel grofler und die betreffende Pulswelle stéirker.
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
Kreislaufstérung vermieden. So kommt es, dal auch Patienten,
die viele Jahre lang an Extrasystolen leiden, keine Kreislauf-
storungen zeigen. Wenn auch die einzelne extrasystolische
Kontraktion weniger Blut férdert, bleibt doch das Minuten-
volumen, auf das es allein ankommt, normal.

Je frither die Extrasystole einfillt, 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-
offnet 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 héu-
figer auftreten, empfiehlt es sich, den Kranken nach einigen
Kniebeugen zu untersuchen. Wenn die Arbeitstachykardie ab-
klingt und das Herz sich wieder beruhigt, treten Extrasystolen
auf. Auch durch einen Karotisdruck (s. S. 235) lassen sie sich
oft ausldsen.

Die Mehrzahl der Extrasystolen ruft keine unangenehmen
Empfindungen hervor; immer wieder sieht man gehdufte Extra-
systolen, monate- und jahrelang anhaltende Bigeminien, die den
Patienten nicht beléstigen und symptomlos bleiben. Viele Pa-
tienten werden durch einen Zufall, durch das Hérbarwerden
des Herzrhythmus in der n#chtlichen 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
Stéorung 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
StoBe empfunden. Der Kranke gibt eine sehr bezeichnende
Schilderung seiner Beschwerden, so dafl die Diagnose zumeist
schon auf Grund seiner Angaben gestellt werden kann. Er hat
die Empfindung eines plotzlichen StoBes, einer pldtzlichen,
kurzen, ruckweise auftretenden Sensation im Brustkorb, die



220 Storungen des Herzrhythmus,

er je nach Phantasie und Bildung verschieden beschreibt. Hiu-
figer werden aber die Pausen nach den Extrasystolen un-
angenehm empfunden, der Kranke hat plotzlich das Gefiihl, als
ob das Herz stillstehen wiirde. Er wartet &ngstlich, ,,0b es
wieder zu schlagen beginne“. Am h#ufigsten jedoch wird der
nach der Extrasystole kommende Normalschlag als heftiger
Sto empfunden. Das ist verstéindlich, da ja der erste Normal-
schlag nach der Extrasystole ein sehr grofles Schlagvolumen
fordert. Bei Aortenklappeninsuffizienzen und Hypertensionen
mit groflem linkem Ventrikel, bei denen schon bei regelméafBiger
Herztdtigkeit ein grofes Schlagvolumen gefunden wird, werden
die Schlige mach den Extrasystolen besonders unangenehm
empfunden.

Extrasystolen kommen in jedem Alter vor. Wiederholt
wurden schon bei der Auskultation fotaler Herztone Extra-
systolen gehort. Sie sind nicht immer das Zeichen einer organi-
schen Herzerkrankung und sind auch bei Gesunden hiufig.

Bei manchen Fillen ist es moglich, die auslésende Ursache
festzustellen. So gibt es Gifte, deren Einnahme Extrasystolen
auslést. In der Klinik sind drei ‘Gruppen von Stoffen zu be-
riicksichtigen. 1. Die Digitalis und verwandte Préparate (s.
S.245). 2. Das Adrenalin und &hnliche Stoffe (Ephedrin, Ephe-
tonin, Sympatol). 3. Das Nikotin.

Es gibt auflerdem Fille, die genau angeben, die Extra-
systolen nur bei Erregungen, nur nach groleren Anstrengun-
gen, nur bei rechter oder nur bei linker Seitenlage, nur bei
tiefem Ein- oder Ausatmen, nur bei schwerer Obstipation, Me-
teorismus vor oder wihrend der Menses zu empfinden. Bei der
iibergroflen Mehrzahl der Fille aber treten sie auf und ver-
schwinden sie, ohne dafl wir dafiir einen Grund angeben
konnten.

Die Extrasystolen entstehen durch einen abnormen Reiz-
bildungsvorgang. Es ist aber sicher, dall wir nicht das Recht
haben, allein auf Grund der Tatsache, daf Extrasystolen be-
stehen, eine Krankheit des Herzens anzunehmen. Die Zahl der
spezifischen Fasern im Vorhof und in der Kammer ist sehr
groB. Wie leicht ist es mdglich, daB eine dieser Fasern eine
leichte Anomalie zeigt, etwa eine leichte Strukturénderung ihrer
Zellmembran, die bewirkt, dafl sie auf dulere Reize verindert
anspricht und, unmittelbar nach dem tiber das Herz ablaufen-
den Normalreiz, selbstindig einen oder mehrere Reize bildet.
Ein Herz aber, in dem e¢ine Zelle oder Zellgruppe abnorm ist,
muf} nicht notwendig krank sein.
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Es wird sich wohl hiufig auch in anderen groBen Zellverbéin-
den des Organismus die eine oder die andere abnorme Zelle finden,
ohne daf das Organ, dem diese Zelle angehort, darum als krank zu
bezeichnen wire. Eine solche Anomalie wird aber in anderen Or-
ganen kaum erkannt werden kénnen. Am Herzen aber, wo ein vom
abnormen Zentrum gebildeter Reiz, wenn er nur iiberschwellig ist,
die benachbarten Fasern und dann den ganzen Muskel erregt und
so zu einer deutlich erkennbaren Stérung fiihrt, kénnen wir mit der
Beobachtung der Extrasystolen sehr wohl das Verhalten einer Zelle
studieren.

Treten bei einem Patienten Extrasystolen auf, so werden
wir daraus zun#chst nur auf eine Stérung an eng umgrenzter
Stelle schlieflen diirfen. Ist das iibrige Herz gesund, dann ist
die Extrasystole bedeutungslos. Es wird dann auch fiir die
Beurteilung des Falles im allgemeinen gleichgiiltig sein, ob
wenige oder viele Extrasystolen zu finden sind.

Es konnen aber auch aufler der einen spezifischen Faser,
welche die Extrasystolen erzeugt, noch viele andere Fasern, z. B.
auch der Arbeitsmuskulatur, abnorm sein, so daf wir schon
von einer Herzerkrankung sprechen miissen. Die Extrasystolen
sind dann ein Zeichen, oft ein Frithzeichen eines Erkrankungs-
prozesses im Myokard. Man wird deshalb jeden Fall, bei dem
Extrasystolen auftreten, genau untersuchen und, bei negativem
Untersuchungsergebnis, auch eine Zeitlang beobachten. Wir
werden dies ganz besonders dann tun miissen, wenn die Extra-
systolen bei Krankheiten auftreten, die erfahrungsgemil den
Herzmuskel h#ufig schédigen, wie bei einer Diphtherie, einer
Pneumonie, einer Koronarsklerose usw. Dabei wird sich in
manchen Fillen nur nach lingerer Beobachtung entscheiden
lassen, ob eine rein lokale Verinderung vorliegt, die vernach-
lassigt werden darf, oder ob die Extrasystolen ein Zeichen
dafiir sind, daB sich eine Krankheit im Herzen entwickelt, die
unserer Beobachtung sonst entgangen wire.

Sucht uns aber ein Kranker auf, der angibt, seine Extra-
systolen schon seit Jahren zu haben, dann wird schon bei ne-
gativem Ergebnis einer einzigen griindlichen Untersuchung,
ohne Beobachtung, angenommen werden diirfen, daf eine harm-
lose Storung bei einem Gesunden vorliegt.

Die Prognose der Extrasystolen ist deshalb recht verschie-
den. Die Extrasystolen sind in der Mehrzahl der Félle eine
harmlose Erscheinung, sie konnen aber, wie wir sahen, eine
Herzmuskelerkrankung begleiten. Die Beurteilung solcher
Félle hdngt davon ab, was fiir eine Herzmuskelerkrankung
durch die klinische Untersuchung gefunden wurde.
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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 HerzunregelmiBigkeit aufmerksam zu
machen. Der Laie ist leicht geneigt, jede UnregelméBigkeit 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-
systolen fiuhlt und ergibt die Untersuchung keinen Anhalts-
punkt fiir eine Herzerkrankung, dann wird man den Pa-
tienten iiber die Harmlosigkeit der Storung aufkliren und sich
bemiihen, ihn zu iiberzeugen, daBl er ein vollstindig normales
Leben fithren kann. Der Arzt wird dabei durch die Tatsache
unterstiitzt, dal die Extrasystolen gerade in Ruhe auftreten,
wéhrend korperliche Anstrengung, die ja bei organischen Herz-
erkrankungen sonst immer Beschwerden macht, ohne weiteres
moglich ist und die Extrasystolen zum Verschwinden bringt.

Unterlaft der Arzt diese Aufkldrung, fehlt ihm die notige
Sachkenntnis und Sicherheit dazu, spricht er sogar — was
leider noch immer geschieht — von einer ,,leichten* Herzmuskel-
erkrankung und veranlaft Schonung und Enthaltsamkeit, so
sieht der Kranke seine Annahme nur zu sehr bestdtigt, be-
obachtet sich mehr und in groflerer Angst, und bald ist eine
schwere Neurose entwickelt, die nur mit grofter Miihe beein-
fluBt werden kann. So kann aus einer harmlosen Erscheinung
ein quélender Zustand entstehen. Gelingt es aber, den Patienten
zu iiberzeugen, dafl seine Extrasystolen nichts bedeuten, so wird
er bald lernen, die Extrasystolen und die durch sie ausgelosten
Beschwerden zu iibersehen.

Der Arzt soll aber auch mit seiner ganzen Autoritit den
Kranken veranlassen, als Gesunder das Leben eines ‘Gesunden
zu fithren. Nichts wird dem Kranken so sehr und so rasch die
Uberzeugung von der Ungeféhrlichkeit der HerzunregelmifBig-
keit verschaffen, wie der Mangel an Verboten und Einschrén-
kungen. Der Kranke mul} angehalten werden, sich nicht mehr
den Puls zu zdhlen, nicht auf den Ausfall eines Pulses zu
warten, nicht zu beobachten, wie héufig sich dieses Ereignis
in der Minute wiederholt.

Der Erfolg der Therapie héngt hauptséchlich davon ab,
ob es gelingt, den Kranken zu tberzeugen, dall die Extra-
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systolen nichts bedeuten, ob man ihn veranlassen kann, sich
um die Extrasystolen nicht zu kiimmern.

Treten die Extrasystolen bei einer organischen Herzerkran-
kung auf, so brauchen sie fiir sich allein keine Behandlung.
Wohl wird man aber die Grundkrankheit (Koronarsklerose,
Myokarditis), so weit es mdglich ist, zu beeinflussen versuchen.

Findet man bestimmte, die Extrasystolen auslésende Ur-
sachen, so wird man versuchen, sie zu beheben. Oft hat die
Beseitigung eines hohergradigen Meteorismus, eines Zwerch-
fellhochstandes, einer schweren Obstipation, eines tiberméfigen
Rauchens die Extrasystolen fiir immer weggebracht.

Wir wenden eine medilkamentése Therapie auch darum
nicht gerne an, weil sie nur fiir die Zeit ihrer Durchfithrung
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 schliefilich nicht jahre-
lang Pulver geben.

Eine Indikation fiir eine medikamentése Therapie sind nur
jene seltenen Fille, bei denen sich die Extrasystolen bedrohlich
h&ufen oder so viel Beschwerden machen, dafl es gut scheint,
sie wenigstens voriibergehend zu beseitigen, um dem Kranken
die Uberzeugung beizubringen, dafl wir Mittel besitzen, die ihm
helfen konnen. Es wird aber auch dann gut sein, dem Kranken
noch vor dem Beginn der Behandlung zu sagen, daf} die Extra-
systolen nach dem Aufhéren der Behandlung wieder kommen
konnen.

Als wirksamstes Mittel gilt, seit WENcKEBACHS Empfehlung,
das Chinin, ein die Reizbildung und die Erregbarkeit des Her-
zens herabsetzender Stoff. Dadurch werden, wenn man nur
entsprechende Dosen verabreicht, die Extrasystolen fast immer
beseitigt.

Wie jede Herztherapie, so darf auch die Therapie der
Extrasystolen nicht rein schematisch, bei jedem Kranken mit
denselben Dosen, erfolgen. Sie soll vielmehr immer den Er-
fordernissen des Falles angepallt sein, was sehr leicht durch-
fithrbar 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 Chinin (oder das
bei peroraler Darreichung etwas wirksamere Chinidin) und
188t 4—5mal tiglich eine Pille nehmen, wobei immer darauf zu
achten ist, daf} die erste Pille moglichst frithmorgens, die letzte
spatabends gegeben wird. Reicht diese — sicherlich sehr kleine



224 Storungen des Herzrhythmus.

— Dosis nicht aus, dann 148t man téglich 0,1 g mehr nehmen,
bis man die kleinste Menge herausgefunden hat, die geniigt, um
die Extrasystolen nicht mehr hervortreten zu lassen. Findet
man beispielsweise bei der Darreichung von 7 X 0,1 Chinin, auf
den Tag verteilt, noch Extrasystolen, bei 8 X 0,1 nicht mehr,
dann gibt man eine Zeitlang acht Pulver und versucht dann
langsam abzubauen; es gelingt dann manchmal, mit kleineren
Dosen auszukommen.

Ein zweites, die Extrasystolen beseitigendes Medikament
ist die Digitalis. Es scheint zunéchst widerspruchsvoll, dafl das
Mittel, das sehr h&ufig Extrasystolen hervorruft, auch zur Be-
kimpfung dieser Storung herangezogen wird. Die Digitalis-
Extrasystolen entstehen aber — wie S. 246 ausgefiihrt wird —
nur unter bestimmten Bedingungen. Sie treten bei gesundem
Myokard auch nach den grofiten Digitalismengen nicht auf.
Extrasystolen, die nicht Folge einer Digitalistherapie sind, ver-
schwinden in der Regel bei Digitalisdarreichung. Es geniigen
oft sehr kleine Digitalisdosen, um die Extrasystolen zu unter-
driicken; nur in manchen Fillen, bei gehduften Extrasystolen,
sind groBere Dosen notwendig. Ein Nachteil der Digitalis-
behandlung besteht oft darin, daf die Patienten die Digitalis als
Mittel gegen Herzschwiche kennen und durch die Anwendung
dieser Droge erschreckt werden. Es empfiehlt sich deshalb, nur
Digitalispriparate aufzuschreiben, aus deren Namen der Pa-
tient iiber die Art der Droge nicht sofort orientiert ist (Vero-
digen, Cardin usw.). Die Digitalis wird besonders dort ver-
schrieben werden miissen, wo das Chinin schlecht vertragen
wird.

Gut wirksam und weit verbreitet ist die Kombination klei-
ner Chinin- mit kleinen Digitalisdosen, etwa in Form der
WeNckEBACHschen Pillen, die auch etwas Strychnin als
Tonikum enthalten:

Chinin muriat. 4,0.

Pulv. fol. digit. titr. 2,0.
Strychnin. nitr. 0,06.

Mass. pil. q. s. f. pill. Nr.-C.
S. 3—6 Pillen téglich.

Diese Zusammensetzung kann, entsprechend den Verhilt-
nissen des Falles, geindert werden. Bei hartnéckigen Extra-
systolien empfiehlt es sich, die Chinindosis zu erh6hen, zuweilen
ist aber — auch ohne daf} eine Herzinsuffizienz besteht — eine
VergroBerung der Digitalismenge vorteilhaft.
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Die Klinik des Vorhofflimmerns (Vorhofflattern).

Das Vorhofflimmern gehért zu den héufigsten Rhythmus-
storungen. Man findet es bei nahezu 50%; der Félle, die das
Krankenhaus wegen eines Herzleidens aufsuchen. Ganz be-
sonders bei Mitralstenosen, bei Hyperthyreosen und bei Ko-
ronarsklerosen ist es eine so typische Begleiterscheinung, daf
vorgeschrittene Fille 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 hiufig mit Myokarditiden einhergehen (Pneumonien,
Typhus, Scharlach) 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 vollstdndig nor-
males Herz aufweisen. Es ist moglich, dafl seinerzeit eine —
sonst unbemerkt gebliebene — leichte Myokarditis bestand, die
rasch abklang, wihrend die Begleiterscheinung, das Flimmern,
bestehen blieb. Da das Flimmern auf einen abnormen funk-
tionellen Zustand zuriickzufiihren ist, kann es auch bei stets
gesunden Herzen vorkommen.

Die Ursache des Vorhofflimmerns ist noch nicht sicher-
gestellt. Es gibt zwei Gruppen von Erkldrungsversuchen. Fiir
jede dieser Erkldrungen spricht eine Anzahl gewichtiger
Beobachtungen, jede ist durch eine groBle Zahl von Tierver-
suchen gestiitzt. Gegen beide Erklarungsversuche lassen sich
jedoch einige, vorldufig nicht zu entkriftende Argumente bei-
bringen, so daB eine Entscheidung nicht moglich ist.

Nach der einen Hypothese ist das Vorhofflimmern auf eine
sehr frequente abnorme Reizbildung in einem Zentrum zuriick-
zufiihren. Danach wire das Flimmern die hochste Steigerung
einer Reizbildungsstérung. 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 ann&hernd 300 Reizen pro Minute tritt das
spiter erwidhnte Flattern auf. Werden jedoch iiber 400 Reize
in der Minute gebildet, dann fithren die Vorhofe keine ko-
ordinierten Bewegungen mehr aus, man sieht nur feinste hoch-
frequente Zuckungen der einzelnen Muskelbiindel. Diese
,flimmernden* Bewegungen haben dem Zustand den Namen ge-
geben.

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 15
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Nach der Ansicht anderer Forscher ist das Vorhofflimmern
darauf zuriickzufithren, daB 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 Reize zum iibrigen
Vorhofe und zur Kammer gesendet (Kreisbewegungstheorie).
Diese Anschauung stiitzt sich auf zahlreiche Untersuchungen
am Menschen und an Tieren, deren Besprechung an dieser
Stelle unmoglich ist.

Von den Vorhéfen gelangt nur ein Teil der Reize ganz
unregelméfBig zur Kammer. Die vollstindige Arrhythmie der
Kammern, die keine Gesetzm#Bigkeit erkennen lifit, das ,,De-
lirium cordis®, erlaubt die klinische Diagnose, auch ohne Ekg,
praktisch immer. Ist die Herztitigkeit langsam, dann tritt die
Arrhythmie oft nicht deutlich hervor. Nach leichter kérper-
licher Anstrengung wird dann die Kammerfrequenz ansteigen
und damit auch die Arrhythmie leicht erkennbar. Auch die
Unterscheidung zwischen gehduften, unregelméfig auftretenden
Extrasystolen und Vorhofflimmern kann schwierig sein. Auch
dann bringt ein Arbeitsversuch die Entscheidung, da die Extra-
systolen unmittelbar nach der Arbeit verschwinden, das Herz
also regelmifig wird, wihrend die Arrhythmie beim Flimmern
nach Arbeit stirker ausgeprigt ist.

Beim Vorhofflimmern werden die Vorhofe viele hunderte-
mal in der Minute erregt. Mit steigender Frequenz wird die
motorische Kraft der einzelnen Kontraktionen immer schwicher
und bei den 400—600 Reizen des Vorhofflimmerns ist der Vor-
hof — vom Standpunkt der Dynamik aus betrachtet — praktisch
nicht mehr tétig. Wenn man einen flimmernden Vorhof am frei-
liegenden Herzen betrachtet, sind nur bei niherem Zusehen
allerfeinste Bewegungen festzustellen.

Will man die Folgen des Vorhofstillstandes verstehen, dann
mull man die Bedeutung der normalen Vorhofaktion fiir die
Dynamik des Herzens beriicksichtigen. Normalerweise, bei
einer Herzfrequenz von ungefdhr 70—80 Schlégen in der Minute,
bringt jede Vorhofsystole ungefihr 1/; des Schlagvolumens in
die Kammer. Da die Kammer auf diese Weise — kurz vor
ihrer Kontraktion — noch rasch eine ansehnliche Blutmenge
zugeschickt bekommt, ihre Fiillung, die Amnspannung jeder
Muskelfaser, zunimmt, ist auch die Kontraktionskraft des
Muskels nach den bekannten Herzgesetzen entsprechend besser.

Nehmen wir nun den Fall an, dafl die Vorhofe (durch das
Flimmern) ihre Tiitigkeit plétzlich 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 Kammerfiillung und zu einer Stauung in den Vorhofen
fithren. Der erhthte Vorhofdruck wird aber zur Folge haben,
dall in der néchsten Diastole das Blut von selbst in vermehrter
Menge in die Kammer gelangt, so dafl die Kammerfiillung auch
ohne Kontraktion der Vorhofe ausreichend ist und jede Stau-
ung vermieden wird. Daraus folgt, dafl das Fehlen der Vorhof-
kontraktionen solange ohne grofle Bedeutung sein wird, als
eine langsame Kammertitigkeit und dementsprechend lange
Diastolen eine gute Fiillung der Kammern ermdéglichen. Je
hoher die Kammerfrequenz wird, desto notwendiger werden die
Vorhofkontraktionen; dann erlaubt die kurze Diastole keine
Spontanfiillung der Kammern mehr, die Mithilfe der Vorhéfe
wird notwendig.

Entsprechend diesen GesetzmiBigkeiten kann man beob-
achten, daBl 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
fithlen konnen, als wire die Herztitigkeit normal. Das Vorhof-
flimmern bei solchen Kranken wird oft zuféllig entdeckt, da
es keine Beschwerden macht. Die Arrhythmie bewirkt wohl,
dafl einige Sysfolen, die rasch aufeinanderfolgen, denen also
kurze Diastolen vorausgehen, wenig Blut fordern, es folgen
aber dann immer um so ladngere Diastolen, die alle Storungen
ausgleichen (wie bei den Extrasystolen, s.S.218). Die Arrhythmie
(jede Arrhythmie!) fithrt also — wenn die Grundbedingung der
normalen Minutenfrequenz gegeben ist — zu keiner dauernden
Stérung.

Bei diesen Féllen mit ,langsamem Flimmern“ ist keine
spezielle Behandlung notwendig. GroéBere Anstrengungen er-
tragen diese Patienten allerdings etwas schlechter als Kranke
mit normaler Herztétigkeit, weil die bei korperlicher Anstren-
gung auftretende Steigerung des Sympathikustonus die Leitung
zur Kammer bessert und den Puls sehr hoch hinaufschnellen
laft. Man sieht aber immer wieder Fille, die wohl jahre- und
jahrzehntelang ,,flimmern“, aber darum, weil sie eine langsame
Kammerfrequenz aufweisen, einen dauernd normalen Kreislauf
haben.

Leider sind solche Fille Ausnahmen. In der Regel sind
beim Auftreten des Vorhofflimmerns die Uberleitungsverhilt-
nisse zur Kammer viel besser. Frequenzen von 180, 200 und

15*
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dartiber werden gefunden. Je hoher die Frequenz ist, desto
rascher wird es zu einer Kreislaufstérung kommen. Die Lénge
der Diastole nimmt bei zunehmender Frequenz ab; wiren die
Vorhéfe noch funktionsfihig, dann wiirden sie noch rasch
etwas Blut in die Kammer pressen und ihre Fiillung verbessern.
Da sie praktisch gelihmt sind, wird die Kammerfiillung un-
geniligend. Man kann dann manchmal bei einer Kammerfrequenz
von 200 in der Minute nur 50 Pulse in der Peripherie fiihlen.
Es erzeugen dann nur jene Kammersystolen einen Puls, die
nach einer lingeren Diastole auftreten. Die Schlige aber, die
rasch aufeinanderfolgen, fordern kein Blut, oder nur so wenig,
daB keine tastbare Pulswelle zustande kommt. Man spricht von
einem Pulsdefizit, das um so hoher ist, je mehr die Kammer-
frequenz ansteigt. Wenn also von 200 Kammerkontraktionen
nur 50 einen Puls erzeugen, betrdgt das Pulsdefizit 150. Die
GroBe dieses Pulsdefizits ist ein MaBstab fiir den Grad der
Kreislaufstérung.

Da so viele Kontraktionen erfolglos sind, staut sich das
Blut vor dem Herzen in den groBlen Venen. Die Halsvenen sind
strotzend mit Blut gefiillt, die Leber schwillt rasch an. In dem-
selben MafBe, wie das Venensystem des groflen Kreislaufs in den
zentralen Abschnitten mit Blut tiberfiillt ist, nimmt die Fiillung
des arteriellen Systems ab. Der Blutdruck sinkt, die Patienten
sehen blaf aus. Dieses Bild entwickelt sich um so rascher, je
hoher die Kammerfrequenz ist.

Wie in alle anderen Arterien, gelangt auch in die Koronar-
arterien weniger Blut, so dal der Herzmuskel, der infolge der
raschen Arbeit ein sehr grofles O,-Bediirfnis hat, ganz unzu-
reichend ernihrt wird. Die Erndhrung des Herzmuskels leidet
auch infolge der zu kurzen Diastolen, so dal bald Erweiterun-
gen der Kammern mit allen ihren Folgen (Stauungen, relative
Mitral- und Trikuspidalinsuffizienzen) auftreten.

So kann auch bei gesunden Klappen und gesundem Herz-
muskel nur durch die Tachykardie eine schwere Kreislauf-
storung auftreten, die sogar zum Tode fiihrt, wenn man nicht
rechtzeitig behandelt. Die Tachykardie allein (nicht die
Arrhythmie) ist ihr AnlaB.

Bei einer dritten Gruppe von Fillen, die zum Gliick selten
sind, konnen die Uberleitungsverhiltnisse zum Vorhof so
glinstig liegen, daBl beim Auftreten des Vorhofflimmerns mehr
als 300 Schlige zur Kammer geleitet werden. Dann werden
alle Schlige unzureichende Blutmengen férdern, der Kreislauf
ist so ungeniigend, daf der Patient bewuBtlos wird (s. ADAMS-
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STokES, S.165). Dauert dieser Zustand nur wenige Sekunden
oder Minuten und verschlechtert sich dann die Leitung, wird
die Kammerfrequenz niedriger, da das Reizleitungssystem er-
miidet, dann erwacht der Patient aus der Bewultlosigkeit.
Dauert die hochfrequente Tachykardie langer als 3—4 Minuten,
dann tritt der Tod ein. Vorhofflimmern mit zu guter Leitung
zur Kammer ist eine der hiufigsten Ursachen fiir den plotz-
lichen Herztod, nach dem die Autopsie keine Embolie und keine
andere Erklarung fiir die Todesursache aufdeckt.

Es gibt also beim Vorhofflimmern drei verschiedene klini-
sche Formen. Bewegt sich die Kammerfrequenz um 80 herum,
so verursacht das Vorhofflimmern keine wesentliche Veridnde-
rung des Kreislaufs. Je hoher die Frequenz ist, desto rascher
tritt eine Dekompensation auf. Ist die Frequenz iiber 300, so
kann sofortiger Tod die Folge sein. Das Vorhofflimmern ist
also um so gefédhrlicher, je hoher die Kammerfrequenz ist.

Die Behandlung besteht, in Erkenntnis dieser Tatsache,
darin, die Kammerfrequenz herabzusetzen und niedrig zu
halten. Das ist durch die Digitalis nahezu immer mdoglich.
Durch die Digitalis wird der Vagustonus gesteigert, die Re-
fraktirphase wird verlingert, so daf sich die Uberleitungsver-
héltnisse verschlechtern und die Kammer langsamer arbeitet.
Das Vorhofflimmern selbst bleibt unbeeinflufit. Die Digitalis
bessert nur die unangenehmste, folgenschwerste Begleiterschei-
nung des Flimmerns, die Kammertachykardie. Die Therapie
ist leicht zu steuern, die Dosierung einfach (s. S.242).

Da die Digitalisbehandlung nur symptomatisch wirkt, die
Kammertachykardie herabsetzt, das Flimmern der Vorhofe
unbeeinfluflt 148t, ergibt sich die Frage, ob es ratsam oder gar
notwendig ist, das Flimmern selbst — durch eine Chinin-
behandlung — zu beseitigen, den Kranken, wie man es im
klinischen Sprachgebrauch nennt, zu ,entflimmern®. Tatsich-
lich bringt die Chininbehandlung des Flimmerns in der Mehr-
zahl der Fille den Erfolg, dafll wieder ein normaler Rhythmus
auftritt. Dennoch wird die Behandlung nur selten durchgefiihrt.

Zundchst sind einige Gegenanzeigen zu beachten. Das
Chinin darf bei &lterem, lange Zeit bestehendem Flimmern nicht
gegeben werden, da sich dabei in den unbeweglichen Herzohren
Thromben ablagern, die dann, wenn bei der Riickkehr des nor-
malen Rhythmus kriftige Kontraktionen wieder einsetzen, sich
loslosen und todliche Embolien herbeifithren. Dieses Ereignis
ist leider nicht selten. Auch ein stark erweiterter linker Vorhof
(z. B. bei Mitralvitien) bildet eine Gegenanzeige gegen die
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Chininbehandlung, weil sich in den iiberdehnten Vorhéfen sehr
rasch Thromben bilden konnen. Da das Chinin ein herzlih-
mendes Gift ist und oft grofle Chinindosen gegeben werden
miissen, bildet auch jede Herzinsuffizienz und jede Herzmuskel-
schidigung eine Gegenanzeige.

AuBerdem zeigt die Erfahrung, dafl der normale Rhythmus
nach dem ,Entflimmern“ nicht immer bestehen bleibt. In
kiirzerer oder lingerer Zeit wird das Vorhofflimmern wieder
erscheinen. Das gilt ganz besonders fiir jene Félle, 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 fiithlen, wie wenn kein
Flimmern bestiinde, die Chininbehandlung also praktisch nie
durchgefiihrt werden muf, wird man sich angesichts der
bestehenden Emboliegefahr nur in ganz bestimmten, ausge-
wiahlten Fillen dazu entschlieBen. So etwa dann, wenn bei
einer Hyperthyreose eine subtotale Schilddriisenexstirpation
durchgefiihrt wurde und alle Symptome schwinden, nur das
Flimmern bestehen bleibt. Besteht sonst keine Gegenanzeige
gegen eine Chininbehandlung, dann wird man hoffen diirfen,
dal der Kranke nach Beseitigung des Flimmerns vollstindig
gesund wird. Dasselbe gilt fiir Kranke, bei denen nach der
Heilung einer Pneumonie, eines Typhus Vorhofflimmern be-
stehen bleibt, Fille also, bei denen Beriicksichtigung aller Um-
stinde die Chininbehandlung fiir zweckmiBig erscheinen laft.

Vor jeder Chininbehandlung wird das Herz solange digi-
talisiert, bis die Kammerfrequenz unter 80 sinkt. Dann wird
die Digitalisdarreichung unterbrochen und eine Probedosis von
0,25 g Chinidin. sulf. gegeben. Berichtet der Kranke am néch-
sten Tage nicht iiber Uberempfindlichkeitserscheinungen, dann
wird die Behandlung nach folgendem Schema durchgefiihrt:

1.Tag .. ... 3 % 0,25 Chinidin
2.Tag ... .. 4 % 0,25 Chinidin
3.Tag ... .. 5% 0,25 Chinidin
4. Tag .. ... 6 % 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin
5.Tag ... .. 6 < 025 (oder: 3 X 0,5) Chinidin
6.Tag .. ... 6 %< 0,25 (oder: 3 X 0,5) Chinidin
7.Tag ... .. 6 % 0,25 (oder: 3 x 0,5) Chinidin

Die gréBeren Dosen werden natiirlich nur dann gegeben,
wenn die kleineren vertragen werden. Treten Chinin-Nebenwir-
kungen auf (Ohrensausen, Durchfille) 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 Behandlung ausgesetzt.
Besteht am 8. Tage das Flimmern noch weiter, dann wird die
Behandlung ebenfalls abgebrochen. Lingere Chinindarreichung,
die Darreichung groflerer Mengen, bringt Gefahren. Nur aus-
nahmsweise, bei kréftigen 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 verschrieben. 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 zweckmiBig.
Die Digitalis wirkt zum groflen Teil durch die Vagustonus-
steigerung verlangsamend. Diese Wirkung wird aber durch
Chinin, das die Vagusendigungen lahmt, aufgehoben.

Beim Vorhofflattern werden anndhernd 300 Reize in der
Minute im Vorhofe gebildet, so dafl die Vorhofe noch koordi-
nierte Bewegungen ausfiihren. Manchmal gelangen alle Reize
zur Kammer, meistens wird aber nur ein Teil der Vorhofreize
(jeder 2. oder 3., 4.) zur Kammer geleitet; sehr oft wechselt die
Zahl der geleiteten Reize dauernd, so dafl die verschiedensten
Arrhythmien zustande kommen. Das Vorhofflattern geht oft
in das Vorhofflimmern iiber und wird auch als dessen Vor-
stadium bezeichnet.

Beziiglich der Klinik und der Therapie des Vorhofflatterns
mul auf die Lehrbiicher der Arrhythmien und der Elektro-
kardiographie verwiesen werden.

Die Klinik der Tachykardien.

Man teilt die Tachykardien in zwei grofle Hauptgruppen
ein: 1. die Sinustachykardien und 2. die paroxysmalen Tachy-
kardien.

Bei den Sinustachykardien besteht nur 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 beschleunigt sein (100—120
Schlige pro Minute). Es kann aber 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 anderen Tachykardien
dadurch zu unterscheiden, daf 1. die Tachykardie sich all-
mihlich entwickelt und ganz allmihlich verschwindet, und
2. dadurch, daB jede Lagednderung des Korpers und jede. auch
die leichteste Anstrengung die Frequenz ein wenig erhght.
Eine noch so frequente Sinustachykardie bei einer Hyper-
thyreose wird beim Stehen noch frequenter und wird beim
Herumgehen weiter ansteigen.

Die medikamentése Behandlung der Sinustachykardien ist
sehr undankbar. Auch bei den hochsten Frequenzen (z. B. Sinus-
tachykardien bei einer Herzneurose oder Hyperthyreose mit
180 Schlégen pro Minute) wird man weder durch Digitalis noch
mit Chinin eine nennenswerte Besserung erzielen. Die einzig
wirksame Therapie ist die Behandlung des Grundleidens. Man
wird sich bemiihen miissen, die Hyperthyreose, die Neurose oder
eine bestehende Infektion zu behandeln, dann wird auch die Sinus-
tachykardie verschwinden; jedes Bemiihen, die Tachykardie
direkt zu beeinflussen, muf} ergebnislos bleiben.

Die paroxysmalen Tachykardien sind durch den ganz
plétzlichen Beginn und das ebenso plétzliche Ende ausgezeich-
net. Sobald die Patienten ihre Tachykardie iiberhaupt empfin-
den — auch bei sehr hohen Frequenzen kann die Sensation des
Herzklopfens fehlen — dann wird ihnen das ruckartige An-
fangen und Enden des Anfalles immer bewulft.

Man unterscheidet drei Hauptformen der paroxysmalen
Tachykardien: 1. das paroxysmale Flimmern (Flattern); 2. die
paroxysmale Vorhoftachykardie; 3. die paroxysmale Kammer-
tachykardie.

Das Vorhofflimmern (-flattern) tritt nicht immer als lang-
dauernde oder sogar stindige Rhythmusstérung auf; es kommt
h#ufig nur in minuten- oder stundenlangen Anfillen. Da diese
plotzlich beginnen und plstzlich enden und oft mit hohen Fre-
quenzen einhergehen, gehort ihre Besprechung hieher. Berichtet
der Kranke dariiber, dall das Herz im Anfalle nicht nur rasch,
sondern auch unregelm#flig schligt, dann handelt es sich so
gut wie sicher um einen Anfall von Vorhofflimmern.

Die Bedeutung und Behandlung des Vorhofflimmerns als
Dauerzustand wurde schon S. 225 besprochen. Treten diese
Rhythmusstorungen nur voriibergehend, in Anfillen auf, dann
gibt man, wenn die Anfille tdglich oder fast téiglich auftreten,
vorbeugend Chinin. Man versucht — wie bei den Extrasystolen
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— mit den kleinsten moglichen Chininmengen auszukommen.
Nur dann, wenn Chinin nicht vertragen wird, gibt man Digi-
talis, das eine &hnliche, aber weniger sichere Wirkung ent-
faltet. Treten die Anfdlle jedoch nicht téglich, sondern in
groferen, ganz unregelméfligen Zwischenrdumen auf, dann ist
eine prophylaktische Behandlung kaum durchfithrbar. 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 Féllen sind dazu hochstens 2—3 Pulver notwendig.
Auch hier wird man in Féllen von Chininiiberempfindlichkeit
zu Digitalis greifen miissen. Da die Digitalis erst nach einer
geraumen Zeit wirkt, gibt man besser Strophanthin (0,00025 g).
Eine Strophanthininjektion beseitigt die Anfille gewdhnlich
innerbhalb einer halben Stunde.

Hiufen sich die Anfédlle von paroxysmalem Flimmern,
dann besteht die Moéglichkeit, daB eines Tages Dauerflimmern
auftritt. Das wird von den Kranken sehr angenehm empfunden,
da sie dann nicht mehr die stete Angst vor den Anféllen haben
miissen und weil man dann die Tachykardie sehr leicht mit
kleinen Digitalisdosen beeinfluft.

Bei den paroxysmalen Vorhof- und Kammertachykardien
handelt es sich um eine Kette von Extrasystolen. Folgen Extra-
systolen in groBer Zahl aufeinander, so geschieht das immer
in kurzem Abstande, so daBl eine 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 Tachy-
kardien eine ganz bescheidene Frequenzbeschleunigung von
120 Schldgen, aber auch Frequenzen von 300 und dariiber
finden.

Die paroxysmalen Vorhof- und Kammertachykardien sind
in ihrer Erscheinungsform in jedem Einzelfalle verschieden.
Die Anfélle sind verschieden h#ufig und dauern verschieden
lange. Es kann téglich ein Anfall, es kénnen sogar mehrere
taglich auftreten, wihrend bei einem anderen Falle Jahre zwi-
schen den einzelnen Anféllen verstreichen konnen.

Man sollte bei einer paroxysmalen Tachykardie zunéchst
feststellen, ob eine Vorhof- oder eine Kammertachykardie vor-
liegt; das gelingt allerdings nur mit dem Ekg. Die Vorhof-
tachykardien, die viel hdufiger sind, geben eine bessere Pro-
gnose. Bei den Kammertachykardien besteht die Moglichkeit
des Uberganges in Kammerflimmern.
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Von Bedeutung ist auch die Frequenz der Tachykardie.
Wir sahen schon (s. S.226), von welcher Wichtigkeit gerade bei
Tachykardien die Vorhoftitigkeit ist. Ubersteigt die Vorhof-
tachykardie eine gewisse , kritische“ Frequenz (sie liegt meist
um 180), dann ist die Diastole so kurz, daB die Vorhéfe sich
zu einer Zeit kontrahieren, da die Kammer noch im Refraktir-
zustand nach der vorausgehenden Kontraktion und noch nicht
einmal erschlafft ist. Die Vorhofsystole ist auf eine Kammer-
gystole ,,aufgepfropft”. Die Folge dieser Erscheinung ist, daf}
die Vorhofe ihr Blut nicht in die kontrahierte Kammer ent-
leeren konnen. Das Blut wird vielmehr durch die offenen,
klappenlosen Hohlvenen bei der Vorhofsystole zuriickgeschleu-
dert. Dieser Mechanismus ruft natiirlich eine besonders starke
Stauung in den groflen Venen und in der Leber hervor.

Wesentlich ist auch die Feststellung, wie oft die Anfille
auftreten und von welcher Dauer sie sind. Sie kommen bei dem
einen in jahrelangen Intervallen, bei dem anderen nahezu tig-
lich. Sie dauern bei dem einen Minuten, bei dem anderen Stun-
den, Tage und sogar Wochen! Jeder Fall zeigt andere Ver-

hiltnisse. Selten findet man — wie bei den einzelnen Extra-
systolen — eine auslésende Ursache (Menstruation, Obstipa-
tion usw.).

Die Beurteilung ist leicht, wenn der Kranke mit einer
langen Anfallsanamnese zu uns kommt und uns iiber alle
Einzelheiten Auskunft geben kann. Schwieriger liegen aber die
Dinge, wenn der Kranke in oder nach einem ersten Anfalle zu
uns kommt. Dann wird man oft etwas zuwarten miissen, bis die
Beobachtung ein Urteil erlaubt.

Dasselbe gilt von der Beurteilung der pathognomonischen
Bedeutung der Tachykardien. Berichtet der Kranke iiber seit
Jahren bestehende Anfille und ergibt die Untersuchung einen
normalen Herzbefund, so wird man — wie bei den Extra-
systolen — die Tachykardien ohne weiteres als eine harmlose
Storung (in einem ,Reizbildungszentrum®) ansehen diirfen.
Sahen wir aber den Kranken in oder kurz nach dem ersten
Anfall, dann werden wir ihn auch bei negativem Ergebnis der
ersten Untersuchung eine Zeitlang beobachten miissen, da die
Tachykardie das erste und eine Zeit hindurch auch das einzige
Zeichen einer Myokarderkrankung sein kann. Hier wire all
das zu wiederholen, was iiber dieselbe Frage schon bei den
Extrasystolen besprochen wurde.

Die meisten Patienten, die an einer paroxysmalen Tachy-
kardie leiden, fiithlen den plétzlichen, ruckartigen Beginn und
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das plotzliche Ende so deutlich, dal man durch einige Fragen
diese Form des Herzklopfens von anderen leicht unterscheiden
kann. Es gibt allerdings Félle, die weniger klare Angaben
machen und die trotz des bestehenden Herzjagens kein Herz-
klopfen verspiiren, sondern nur die Folgeerscheinungen des
Herzjagens empfinden.

So hat die rasch einsetzende 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 grofle
Mengen hellen, wasserklaren Harns zu entleeren. Diese Harn-
flut kommt oft gleich zu Beginn, manchmal w#hrend des An-
falles, selten erst nach seinem Aufhéren. Fiir die Unterschei-
dung von anderen Formen des Herzklopfens oder Tachykar-
dien ist der Befund einer Urina spastica wertvoll. Die an-
gindsen Schmerzen bei den paroxysmalen Tachykardien wurden
S. 157 besprochen.

Léanger dauernde, hochfrequente Tachykardien konnen aus
denselben Griinden wie das Vorhofflimmern (s.S.228) zu un-
angenehmen Dekompensationserscheinungen fiithren.

Die Behandlung der paroxysmalen Tachykardien gliedert
sich in eine Behandlung des bestehenden Anfalles und in MaB-
nahmen zur Verhiitung neuer Anfélle.

Sehen wir den Kranken wéhrend eines Anfalles, so greift
man am besten nicht gleich zu Medikamenten; man versucht
vielmehr, den Anfall durch einen der zahlreichen wirksamen
Vagusreflexe zu beseitigen.

Man fiihrt zunichst den Karotisdruck durch, der vor der
Entdeckung der Karotisreflexe als Vagusdruckversuch be-
kannt war.

Dall man durch einen Druck am Halse auf die A. carotis das
Herz verlangsamen und einen Anfall von paroxysmaler Tachykardie
beenden kann, ist seit Jahrzehnten bekannt. Man war lange Zeit
hindurch der Ansicht, dafl man diese Wirkung durch eine direkte
mechanische Reizung des hinter der Karotis liegenden Vagusstam-
mes erzielte. Neuere Untersuchungen haben aber gezeigt, daB die
Herzhemmung auf einen Reflex zuriickzufiithren 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
Verhéltnissen dafiir, daf dem Herzen daunernd Hemmungsimpulse
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zuflieBen. Jede Steigerung des Blutdruckes oder eine mechanische
Reizung des Sinus caroticus, elektrische Reizung der Sinusnerven,
fiihrt zu einer Steigerung der Herzhemmung, eine Durchschneidung
der Sinusnerven fithrt 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, dafl man am
liegenden Kranken, in der Hohe des Schildknorpels, vor dem
M. sternocleidomastoideus, die Karotis tastet und sie gegen die
Wirbelsdule zu driickt. Man kontrolliert gleichzeitig mit dem
Horrohr die Herztitigkeit. Die Stdrke des Druckes mul} in
jedem Falle verschieden sein. Bei manchen Kranken geniigt
schon ein leichtes Beriihren der Haut, bei anderen ist ein
recht kraftiger Druck notwendig. Fillt der erste Versuch ne-
gativ aus, dann wird er zweckméilBigerweise etwas hoher oder
tiefer wiederholt, weil die Lage der Teilungsstelle der Karotis
Variationen zeigt und der Druck an anderer Stelle wirkungslos
ist. In der Mehrzahl der Fille ist der Druck auf der rechien
Seite erfolgreich. Manchmal wirkt er auch links, selten nur
links. Er ist gefahrlos, wenn man die angegebenen Regeln be-
achtet. Es ist klar, dal man nicht auf beiden Seiten gleich-
zeitig driicken darf. Zahlreiche Patienten erlernen den Druck
bald selbst und kénnen so — ohne é&rztliche Hilfe — jeden
Anfall sofort unterdriicken.

War der Karotisdruckversuch wirkungslos, dann versucht
man einen der anderen Vagusreflexe. Es gibt Patienten, welche
schon durch tiefes Einatmen oder durch Atemanhalten den Anfall
beenden konnen; anderen gelingt dies durch den Valsalvaschen
Versuch (maximale Innervierung der Expirationsmuskeln bei
geschlossener Glottis; man riit dem Kranken, wie beim Stuhlgang
zu pressen). Recht wirksam ist — besonders bei Jugendlichen
— der Bulbusdruck. Der Patient blickt nach abwirts, schliefit
die Augen und nun wird gegen die Bulbi ein allméhlich zu-
nehmender Druck ausgeiibt. Es gibt schliefilich Kranke, die
sich beim Auftreten eines Anfalles den Finger in den Rachen
stecken, um einen Brechreiz zu erzeugen. Der damit ver-
bundene Vagusreiz beseitigt hdufig den Anfall.

Bei dem einen Kranken ist der eine Reflex, bei dem an-
deren der andere wirksam. In wenigen Minuten sind alle er-
probt. Nur wenn sie alle versagt haben, ist eine medikamentdse
Behandlung notwendig.

Das sehr wirksame Chinin kann intravends injiziert wer-
den. Man gibt das erstemal nur 0,2 Chinin. hydrochl. und stei-
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gert diese Dosis am n#chsten Tage oder beim néchsten Anfalle,
wenn die erste Injektion gut vertragen worden war, auf 0,4 bis
0,5. Der Anfall hort in der Regel noch wihrend der Injektion
auf. Sie muB sehr langsam erfolgen und ist nicht ohne Ge-
fahren. Das Chinin ist ein herzlihmendes Gift und wirkt auch
in diesen kleinen Dosen, wenn sie intravents gegeben werden,
auf einen schon geschiddigten Herzmuskel ungiinstig ein. Da
bei einem Patienten, den man nicht ndher kennt und im Anfalle
zum ersten Male sieht, nicht leicht festgestellt werden kann, ob
und wie weit der Herzmuskel geschéidigt ist, ist bei der intra-
vendsen Chinininjektion Vorsicht geboten. Der Praktiker, dem
kein Elektrokardiograph zur Verfiigung steht, kann auch bei
einem Anfalle von paroxysmaler Tachykardie nie Vorhofflattern
ausschliefen. Bei diesem Zustand ist aber Chinin, in Form
einer intravendsen Injektion verabreicht, kontraindiziert, da es
oft den Anfall nicht beseitigt und sogar zu einer paradoxen
Herzbeschleunigung fithrt. Seit mehreren Jahren stehen auch
intramuskulér injizierbare Préiparate zur Verfiigung, die aller-
dings keine sofortige Wirkung haben. Man injiziert intra-
muskuldr 0,5 g als Einzeldosis und darf diese Menge 2—3mal,
in 3—4stiindigen Intervallen, wiederholen.

Wird aber das Chinin vom Patienten nicht vertragen, weil
eine Uberempfindlichkeit besteht oder Nebenwirkungen auf-
treten, dann ist die Digitalis dem Chinin vorzuziehen. Die An-
wendung dieses Mittels bringt in manchen Féllen so groflie Vor
teile, daBl es geeignet ist, die Chinintherapie auch dort zu er-
setzen, wo keine Gegenanzeigen bestehen.

Besteht die Notwendigkeit einer raschen Wirkung, dann
wird man eine intravendse Strophanthininjektion geben. "Der
Erfolg tritt sehr rasch, spitestens in einer halben Stunde auf.
Eine schédliche Wirkung ist, da die Kranken vorher nicht mit
Digitalis behandelt wurden, nicht zu befiirchten. Auch die
intramuskuléire Injektion ist oft wirksam. Ein vorher unwirk-
samer Karotisdruckversuch kann 20—30 Minuten nach einer
Strophanthininjektion wirksam sein.

In weniger dringlichen Féllen empfiehlt es sich, die Digi-
talis per os zu geben. Dann sind allerdings durchschnittlich
hohere Dosen als bei der sonst iiblichen Digitalistherapie not-
wendig. Man gibt rasch wirkende, reine Glykoside, in Mengen,
die 0,4—0,6 g Pulv. fol. digit. titr. pro die entsprechen. Die An-
fille héren dann in wenigen Tagen auf,

Das Chinin ist hingegen der Digitalis dann vorzuziehen,
wenn ein Kranker mehrmals woéchentlich oder sogar téglich
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die Anfélle bekommt und durch eine prophylaktische Behand-
lung das Auftreten der Anfille verhindert werden soll. Man
geht dann genau so vor wie bei den Extrasystolen und sucht
die kleinste wirksame Menge zu finden, welche das Auftreten
der Tachykardien verhindern kann.

Zahlreiche andere, zur Behandlung von Tachykardien
empfohlene Mittel (Cholinprdparate, Apomorphin, Adrenalin
u. v. a.) sind zum Teil wirkungslos, zum Teil sogar gefdhrlich.
Uber die Wirkung des Magnes. sulfur. (5—10 ccm einer 20% igen
Losung, langsam intravends injiziert) miissen noch weitere
Erfahrungen abgewartet werden.



Therapie.

Allgemeines zur Therapie.

In den folgenden Abschnitten werden die wichtigsten MaQ-
nahmen, die uns zur Behandlung der Herz- und Gefdlkrank-
heiten zur Verfiigung stehen, besprochen. Eine ganze Anzahl
von Behandlungsmethoden und Medikamenten wurde schon in
den einzelnen bisher besprochenen Kapiteln angefiihrt. Im
Folgenden werden vornehmlich jene Mittel besprochen, die zur
Behandlung der Dekompensation dienen.

Ein dekompensierter Herzkranker soll nicht nur medika-
mentés behandelt werden. Ruhe und entsprechende Didt (s.
S.282) werden bei vielen Kranken allein — ohne Digitalis —
eine volle Kompensation herbeifiihren. Auch die gerade bei
Herzkranken so wichtige psychische Behandlung darf nicht
vernachléssigt werden.

Die Behandlungsdauer darf nicht zu kurz bemessen sein.
Die Beseitigung von sichtbaren Odemen, von Atemnot, Tachy-
kardien geniigt nicht; es dauert manchmal Wochen, bis das
Herz eine ausreichende Reservekraft bekommt, eine Leber-
stauung sich zuriickbildet, eine Venenstauung am Halse ver-
schwindet.

Man gebe den Herzkranken auch dann, wenn sie keine
spezielle Diit brauchen, doch detaillierte Vorschreibungen, da
sie es lieben, bestimmte Vorschlige zu bekommen. Man unter-
lasse es nie, aus einer falschen Scham, das Sexualleben des
Kranken zu besprechen. Der Kranke ist dankbar dafiir, daf}
man ihm in der Erérterung dieser Frage zuvorkommt.

Von grofler 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 Zahnabszell Ursache
dafiir, daB der Herzmuskel versagt, da alle diese Zustinde den
Herzmuskel schidigen konnen. Bei allen diesen Féllen be-



240 Allgemeines zur Therapie.

steht die Moglichkeit, daB nach Verschwinden oder Beseitigung
des schidigenden Agens eine Besserung des Zustandes auf-
tritt. So kann auch tatséchlich ein Herzkranker, der nach einer
Tonsillitis zum erstenmal dekompensiert war, sich langsam
vollstdndig erholen und dann noch jahrelang — ohne eine Be-
bandlung zu brauchen — einen sehr leistungsfihigen, voll
kompensierten Kreislauf haben.

Viel ungiinstiger werden wir aber eine Dekompensation
dann beurteilen, wenn sie sich allm&hlich, durch Versagen
eines stark dilatierten Herzens, entwickelt hat, oder wenn ihr
ein stetig fortschreitender Erkrankungsprozef (Koronar-
sklerose) zugrunde liegt. Dann wird auch wenig Hoffnung
bestehen, dafl sich der Zustand des Kranken — ohne dauernde
Behandlung — entscheidend bessert.

Den Tonsillen und den Zé&hnen ist bei Herzkranken die
grofte Aufmerksamkeit zuzuwenden. Ein normaler Tonsillen-
befund, auch vom erstklassigen Fachmann erhoben, besagt
nicht viel. Wir haben wiederholt bei Féllen, die immer wieder
Tonsillitiden hatten, trotz des normalen laryngologischen Be-
fundes die Tonsillektomie durchfiihren lassen und dabei mit-
unter die schwersten Verdnderungen, ,/Teeloffel“ voll Eiter,
gefunden. Nicht mindere Aufmerksamkeit ist den Z&hnen zu-
zuwenden. Es ist wohl zuzugeben, dafl Zahngranulome, Gingi-
vitiden, Zahnabszesse nicht die Rolle spielen, die manche An-
héinger der Oral-Sepsis-Lehre ihnen als Krankheitsursache zu-
schreiben. Sie sind aber in vielen Fillen dennoch von grofer,
vielfach unterschitzter Bedeutung. Wir sahen wiederholt, daB
akute Myokarditiden mit der Sanierung des Gebisses ab-
klangen und in kurzer Zeit ein volliger Umschwung des
Krankheitshildes mit Ausgang in Heilung auftrat. Da — wie
Seite 44 ausgefiihrt wurde — bei der Prognosestellung bei
Herzkranken vor allem der Zustand des Herzmuskels beriick-
sichtigt werden soll, ist klar, daB auch alles getan werden
mul}, um Krankheiten des Myokards zu verhiiten.

Dal} Herzkranke in Rahmen des Moglichen und Erlaubten
physische Arbeit leisten diirfen und sollen, wurde schon
Seite 61 erwiahnt und begriindet.

Eine brauchbare Funktionspriifungsmethode zur Erken-
nung der Leistungsfihigkeit des Herzens und zur Friihdia-
gnose der Dekompensation besitzen wir nicht. Alle die zahl-
losen beschriebenen Priifungsarten (Messung der Herz-
frequenz, der Atemfrequenz, des Blutdrucks nach dosierter
Arbeit) sind praktisch wertlos. Wir wissen ja, daBl bei Neu-
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rotikern nach leichtester Anstrengung alle diese Werte noch
mehr ansteigen konnen als bei Dekompensierten! Uber die
Moglichkeit der Feststellung eines latenten Odems wurde schon
Seite 33 berichtet. Eine sorgféltige Anamnese und Unter-
suchung werden uns viel mehr Auskunft tiber den Zustand des
Kreislaufs unseres Kranken verschaffen als alle gebrduch-
lichen Funktionspriifungen.

Die Digitalisbehandlung.

Die Durchfithrung einer sachgeméfien Digitalisbehandlung
gehort zu den wichtigsten therapeutischen MaBnahmen 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
Herztétigkeit nur eine sichere Anzeige zur Digitalisbehand-
lung, némlich die Herzinsuffizienz. Darunter verstehen wir
allerdings nicht nur das Auftreten von Odem, Atemnot, einer
Leberschwellung, sondern alle frither erwéhnten Zeichen des
Versagens des rechten oder linken Herzens. So wird schon ein
Cheyne-Stokes-Atmen, ein n#chtlicher Husten, ein rechts-
seitiger Hydrothorax, das Rasseln iiber der Lungenbasis eine
Digitalisbehandlung veranlassen miissen. Man darf nie warten,
bis die Herzschwéche voll entwickelt ist, man mul} sie selbst-
verstindlich schon bei ihren ersten Anzeichen bekémpfen.

Die Digitalis wird in solchen Fillen vor allem wegen
ihrer positiv inotropen Wirkung, der Verbesserung der Kon-
traktionskraft des Herzmuskels, gegeben.

Viel weniger wichtig ist die Digitalisbehandlung zur Be-
seitigung einer eventuell vorhandenen Frequenzbeschleunigung
(bei rhythmischer Herztdtigkeit). FEine frequente Herztitigkeit
ist ja bei Dekompensierten nicht selten (s. S. 22) und wohl
Folge der abnormen Kreislaufverhiltnisse. Sie kann manch-
mal kompensatorische Wirkungen haben, ist aber, wie wir
sahen, oft, z.B. bei Mitralstenosen, Myokarderkrankungen,
schédlich. Eine Frequenzsteigerung allein darf nicht Anlafl
sein, eine Digitalisbehandlung einzuleiten, da sie oft auch bei
Féllen vorkommt, bei denen keine Dekompensation vorliegt. So
gibt es bei Herzneurosen, Hyperthyreosen, bei manchen Aorten-
insuffizienzen, bei Endokarditiden, Tachykardien recht be-
triachtlichen Grades, ohne daf eine Dekompensation vorliegt.
Sehr hiufig wird bei Fillen dieser Art eine ganz iiberfliissige
Digitalisbehandlung durchgefiihrt, die gar keine Verlang-

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 16
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samung bringt und nur die nachteiligen Folgen einer Digitali-
sierung sehen 1afit.

Andererseits findet man nicht selten schwer dekompen-
sierte Herzkranke, bei denen die Herzfrequenz 60 bis
70 Schldge pro Minute nicht iibersteigt. Ganz besonders oft
handelt es sich um Koronarsklerosen, bei welchen vielleicht
eine Miterkrankung der Sinusknotenarterien Ursache dieser
»bradykarden Dekompensation“ ist. Diesen Kranken wird
manchmal auch dann die Digitalis zu Unrecht vorenthalten,
wenn sie allnichtlich an Asthma-cardiale-Anfillen leiden, weil
man befiirchtet, durch die Digitalis die Herzfrequenz noch
weiter herabzudriicken. Diese Angst ist nicht begriindet, eine
Digitalisbehandlung ist hier, da eine Dekompensation vorliegt,
ebenso indiziert, wie sie bei einfacher Frequenzbeschleunigung,
ohne Dekompensation, iiberfliissig ist. Die Digitalis wirkt am
besten bei jenen Féllen mit Herzinsuffizienz, bei denen gleich-
zeitig eine Hypertrophie und eine Dilatation des Herzens be-
stehen.

Besteht aber eine Arrhythmie, vor allem jene vollstindig
arrhythmische Herztitigkeit, die auf Vorhofflimmern beruht,
dann spielt immer auch die Herzfrequenz bei der Be-
urteilung der Notwendigkeit der Digitalisbehandlung eine
groBe Rolle. Sie allein, auch ohne dafl schon Zeichen von
Herzschwiche bestehen, verlangt eine Digitalisbehandlung,
wenn sie gewisse Grenzen (70 bis 80 Schlige pro Minute)
iibersteigt (s. S.229).

Bei diesen Féllen kann die Digitalis darum auBlerordentlich
giinstige Wirkungen entfalten, weil sie durch Verldngerung
der Refraktdrphase und durch Erhéhung des Vagustonus die
Vorhof-Kammer-Leitung verschlechtert und so die Kammer-
frequenz, trotz unverdnderten Weiterbestehens des Flimmerns,
immer mehr abnimmt. Ist eine Kammerfrequenz von 70 bis
80 Schligen erreicht, so sind die Bedingungen annéhernd die-
selben wie bei einem regelméfigen Sinusrhythmus. Fille mit
Flimmern reagieren auf die Digitalisbehandlung ganz ausge-
zeichnet, weil, mit sehr seltenen Ausnahmen, eine Verlang-
samung immer gelingt.

Entgegen manchen Darstellungen sei aber ausdriicklich
betont, dal man héufig auch bei nicht flimmernden Herzen ganz
wunderbare Digitaliswirkungen beobachten kann; eine Ver-
langsamung des Herzens mul dabei nicht auftreten. Die Lehre,
die Digitalis wirke nur bei Vorhofflimmern giinstig, ist un-
richtig.
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Abgesehen von Patienten mit Zeichen von Herzschwéche
oder Patienten mit Vorhofflimmern und erhdhter Kammer-
frequenz ist jede weitere Indikation fiir eine Digitalisbehand-
lung fraglich. Noch viel umstritten ist der Nutzen einer
Digitalisierung bei Infektionskrankheiten, Pneumonien, der
‘Wert einer prophylaktischen Digitalisbehandlung vor Opera-
tionen (s. S.172). Die Meinungen iiber diese Fragen sind ge-
teilt. Bei infektiosen Erkrankungen ist vor allem der periphere
Kreislauf und weniger der zentrale Motor, das Herz, gefihrdet
und zu behandeln. Erscheint eine Stiitzung des Herzens not-
wendig (so etwa bei Pneumonien &lterer Leute), dann emp-
fiehlt es sich, wie spiter ausgefiihrt werden wird (S.253),
Strophanthin zu geben.

Wasdie Gegenindikationen gegen eine Digitalisbehandlung
anlangt, so kénnen wir uns da kurz fassen, da es praktisch
keine gibt. Ist eine Digitalisbehandlung einmal notwendig, so
mufl sie durchgefithrt werden, da wir die Digitalis nur in sol-
chen Fillen geben, 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 Fille geben,
bei denen wir grofie Dosen vermeiden werden, aber eine Digi-
talis-Gegenindikation diirfen wir nicht anerkennen.

In &lteren Lehrbiichern findet man allerdings eine ganze
Reihe von Gegenanzeigen angefiihrt. So wird vor der Digitalis-
behandlung bei einem erhdhten Blutdruck gewarnt, da die Ge-
fahr bestehen soll, dafl der Druck im Verlaufe der Behandlung
noch mehr ansteigt. In Wirklichkeit sieht man viel haufiger
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 Seite 47
erwihnte Hochdruckstauung, die im Verlaufe der Behand-
lung verschwindet. (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 wéhrend der Digitalis-
behandlung wieder an. Man findet aber nach der Digitalisdar-
reichung nie hohere Werte, als sie vor der Dekompensation
gemessen wurden. Die Hohe des Blutdruckes darf deshalb nie

16*
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eine Rolle spielen, wenn iiber die Notwendigkeit einer Digitalis-
behandlung oder iiber die Dosierung Zweifel bestehen.

Vielfach wird auch bei Kranken, die kurz vorher eine
Embolie im grofen oder kleinen Kreislauf mitgemacht hatlen,
vor der Digitalisbehandlung gewarnt, weil befiirchtet wird, daB
kraftigere Herzkontraktionen Anlafl zum Loslésen von Throm-
ben und zum Auftreten neuer Embolien bilden kénnten. Dazu
ist zundchst zu bemerken, dafl die Embolien viel seltener von
Herzwandthromben ausgehen als vielfach angenommen wird
(S. 31). Jede stdrkere Herzaktion bei einer rascheren Be-
wegung oder einer unvermeidbaren Erregung bringt natiirlich
dieselben Gefahren. Man gibt bei solchen Fillen — wie auch
sonst — die Digitalis nur dann, wenn sie indiziert ist. Dann
gibt es aber fiir sie keinen Ersatz. Gibt man keine Digitalis,
dann riskiert man die Zunahme der Dekompensation. Gegen
den Gebrauch kleinerer Dosen bei solchen Fillen ist dagegen
nichts zu sagen.

Auch bei Kranken mit einer Koronarthrombose wurde die
Digitalisbehandlung von manchen Arzten abgelehnt. Sie muf}
jedoch auch hier immer durchgefiihrt werden, sobald sie in-
diziert ist. Die Gefahr, dal das Herz sich durch die Digitalis-
behandlung kréftiger kontrahiert und eine Ruptur auftritt, ist
nicht zu befiirchten. Auch hier wird man grofe Dosen ver-
meiden und die Digitalis zweckmélig mit gefdBerweiternden
Mitteln (Purinkdrpern) kombinieren. Ein sicherer Beweis da-
tiir, daB die Digitalis die (sklerotischen) Koronargefifle ver-
engt und so die Durchblutung des Herzmuskels herabsetzt, ist
noch nicht geliefert worden. Eine Verengerung durch Kkli-
nische Digitalisdosen wurde bisher nur an den Nierengeféfien,
bei manchen Nephrosklerosen, beobachtet. Allerdings wird die
Digitalis bei Féllen mit Koronarsklerose dann wirkungslos
bleiben, wenn der schwer geschédigte Muskel nicht anspricht.
Mit der Besserung des Zustandes des Herzmuskels treten aber
oft spontan, ohne Behandlung, wunderbare Besserungen des
Kreislaufs auf.

Auch Fille mit Herzblock sind wiederholt als ungeeignet
fiir eine Digitalisbehandlung angefiihrt worden, weil man eine
weitere Verlangsamung des Herzens befiirchtete. Handelt es
sich um einen vollstindigen Herzblock, dann ist diese Be-
fiilrchtung nicht am Platze, da die Digitalis die Automatie der
Kammerzentren nicht herabsetzt, sondern sogar erhéht. Man
kann deshalb auch Kranke mit Herzblock und einer Kammer-
frequenz von nur 20 bis 30 Schligen in der Minute ohne Ge-
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fahr digitalisieren. Liegt ein unvollstindiger Herzblock vor,
dann wird er im Verlaufe der Digitalisbehandlung wohl ver-
stirkt und in einen vollstindigen Block verwandelt werden.
Das bedeutet aber eine geringere Gefahr als das Nichtdigi-
talisieren eines insuffizienten Herzens. Wir geben ja auch beim
Vorhofflimmern die Digitalis in der Absicht, die Vorhof-Kam-
mer-Leitung zu schidigen, 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 mubB aber zugegeben werden, dal es zwei Zu-
stande gibt, bei denen die Digitalisbehandlung auch dann unter-
brochen werden mull, 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. Wohl
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 konnen; das Digitalis-
erbrechen findet man aber auch dann, wenn man die Digitalis
in Form von Injektionen gibt. Reflexe, die vom Herzen aus-
gehen und die vorwiegend iiber Vagusbahnen verlaufen, 16sen
das Erbrechen aus; auch die Lieber scheint dabei eine Rolle zu
spielen.

Tritt bei einem dekompensierten Kranken wihrend einer
Digitalisbehandlung Erbrechen auf, so mufl nicht immer ein Zu-
viel von Digitalis die Ursache des Erbrechens sein. Auch ein Zu-
wenig kann Erbrechen veranlassen. Durch Anwendung zu
kleiner Digitalismengen kann eine Rechtsdekompensation und
darum auch Leberschwellung zunehmen und so (s. S.33) zum
Erbrechen fithren. 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, wihrend andere nach der Einnahme von
ungleich groferen Digitalismengen nie erbrechen.

Ein zweites sogenanntes ,Intoxikationszeichen‘ ist die
Digitalisbigeminie, das ist eine Rhythmusstorung, bei der auf
jedem Normalschlag eine Extrasystole folgt. Man findet die-
selbe Rhythmusstérung recht hiiufig 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 unabhéngig von der Digitalisbehandlung aufge-
tretenen Extrasystolen verschwinden sogar gew6hnlich auf eine
Digitalisbehandlung hin. Treten aber die Extrasystolen erst
im Verlaufe der Digitalisbehandlung und durch sie bedingt,
auf, dann mufl man mit weiteren Digitalisgaben sehr vorsichtig
sein, da sich dann die Extrasystolen bedrohlich hdufen kénnen.
Das Elektrokardiogramm erlaubt gewohnlich ohne weiteres
die Unterscheidung zwischen den Digitalisextrasystolen und
den harmlosen Extrasystolen, die auch der Gesunde haben
kann. Die Digitalisextrasystolen zeigen einen steten Form-
wechsel im Ekg. Auch bei den Extrasystolen kommt es nicht
nur auf die verabreichte Digitalismenge an, sondern auch
auf den Zustand des Herzmuskels. Es gibt Kranke, die schon
nach der Einnahme von 3X0,1 Pulv. fol. digit. eine Bigeminie
aufweisen.

Experimentelle und klinische Erfahrungen zeigten, dal die
Digitalisextrasystolen bei den in der Klinik gebr#uchlichen
Dosen nie auftreten, solange der Herzmuskel normal ist. Wohl
finden wir aber die Digitalisextrasystolen im Experimente bei
Schidigungen, Vergiftungen des Herzmuskels und in der
Klinik bei erkranktem Myokard. Treten also Extrasystolen
bei einem Herzkranken wéhrend der Digitalisbehandlung auf,
so sind sie uns auch ein Zeichen dafiir, dall der Herzmuskel
nicht mehr intakt ist und sollen uns veranlassen, eine ent-
sprechend vorsichtige Prognose zu stellen.

Digitaliserbrechen und Digitalisbigeminie sind die einzigen
Hindernisse fiir die Fortsetzung einer Digitalisbehandlung und
zwingen uns, sie zu unterbrechen. Manchmal kann man aber
nach einer kurzen Behandlungspause die Digitalistherapie wie-
der vorsichtig aufnehmen und ohne Storung zu Ende fiihren.

Die Digitalisglykoside gehen mit den Muskeleiweilkdrpern
eine chemische Verbindung ein, deren 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.
Erst 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 iiber die Prognose erlauben. Es ist deshalb die friiher
vielfach iibliche 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 Arzte
folgend, ganz schematisch, dem Korpergewicht des Kranken
entsprechend, innerhalb kurzer Zeit ganz enorm grofle Digi-
talismengen zu geben, um eine rasche Kompensation zu er-
reichen. Gegen dieses Vorgehen sprechen zwei Momente.
Erstens wird man immer wieder finden, dall zwei Kranke, die
dieselbe Herzerkrankung, dasselbe Kérpergewicht haben, den-
selben Dekompensationsgrad zeigen, ganz verschieden grofle
Digitalismengen zur Kompensation brauchen. Zweitens aber
ist eine akute Digitalisierung mit grofen Dosen abzulehnen.
Man darf und soll gréBere Digitalisdosen geben, um den Kran-
ken aus einer bedrohlichen Dekompensation herauszubringen,
man darf aber die Behandlung mit grofen Dosen nicht so lange
fortsetzen, bis der Kranke voll kompensiert ist. Wir haben bei
der Besprechung der Dekompensationserscheinungen gehort,
daB ein dekompensierter Herzkranker nicht nur ein Kranker
mit Blutstauungen ist, wir sahen vielmehr, dafl beim Dekom-
pensierten alle Gewebe, alle Zellen des Korpers unter ab-
normen Bedingungen leben und deshalb Funktionsstérungen
zeigen konnen. Es ist meistens nicht von Vorteil, den Kreis-
laufkranken innerhalb weniger Stunden wieder in einen nor-
malen Zustand zu bringen und die Lebensbedingungen der
Organe, die Wochen und Monate hindurch abnorm waren,
akut zu #ndern; wir ziehen eine langsame Kompensierung, die
mehrere Tage in Anspruch nimmt, vor.

Eine schematische Digitalisbehandlung und eine zu rasche
Kompensation, eine Behandlung mit zu groBen Dosen inner-
halb sehr kurzer Zeit (es wurden bis zu 24 Pulver zu 0,1 pro
die gegeben!) soll also vermieden werden. Richtig ist es aber,
die Digitalisbehandlung mit um so gréferen Dosen einzuleiten,
je stdrker die Dekompensation des zu behandelnden Kran-
ken ist.

Wir besprechen zun&chst die Dosierung beim Gebrauch
von titrierten Blétterpulvern, wobei wir 0,1 g als Einheit an-
nehmen.

Wir geben einem leicht dekompensierten Herzkranken, der
keine allzu schweren Stauungserscheinungen zeigt, 3mal tig-
lich 0,1 Pulv. fol. digit. titr. Bei schwerer dekompensierten
Fallen steigen wir mit der Tagesdosis bis zu 6mal 0,1 an.
Handelt es sich jedoch um Kranke, von denen wir wissen, daf
sie immer viel mehr Digitalis brauchen als andere, da die
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Digitalis bei ihnen rascher im Korper zerstért wird, z. B.
Hyperthyreosen oder Fiebernde, dann geben wir bis zu 9mal
taglich 0,1 Pulv. fol. digit. Diese grofleren Dosen geben wir
allerdings nur so lange, als die volle, schwere Dekompensation
noch unbeeinflullt weiterbesteht; sobald eine Verlangsamung
auftritt, die Leber weniger druckempfindlich wird, eine Diurese
einsetzt, setzen wir die Behandlung nur mit den kleinen Dosen
(8- bis 4mal 0,1 pro die) fort. Die groflen 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 Verhilt-
nisse lenken. Die groflen Dosen sind gewéhnlich nur 1 bis
3 Tage notwendig; nur bei schwerst dekompensierten, rasch
flimmernden Hyperthyreosen dauert es manchmal ldnger, bis
eine Besserung eintritt.

Wie lange man die kleinen Dosen geben soll, kann nie vor-
hergesagt werden. Es kann Tage, es kann aber auch Wochen
dauern, bis wir den Eindruck haben, dall das Optimum der
Behandlung erreicht ist, oder bis das Digitaliserbrechen oder
die Digitalisbigeminie eine weitere Digitalisdarreichung ver-
hindern. ,,Der Patient hat schon so lange Digitalis, wir miissen
die Behandlung unterbrechen®, wird h&ufig behauptet. Diese
Ansicht ist unbegriindet. da nur die zwei beschriebenen In-
toxikationszeichen die Unterbrechung einer sonst notwendig
erscheinenden Behandlung veranlassen diirfen.

Ist eine Digitalisbehandlung bei einem dekompensierten
Herzklappenfehler oder Herzmuskelkranken bis zur Erreichung
eines fiir den betreffenden Kranken optimalen Zustandes ge-
fithrt worden, dann soll sie nicht so lange unterbrochen wer-
den, bis wieder Dekompensationserscheinungen auftreten.
Ebensowenig empfiehlt es sich, dem Kranken zu raten, jeden
Monat rein schematisch eine 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 Digitalismenge zu geben, die ausreicht, den
Kranken dauernd in demselben guten Zustand zu erhalten, wie
er eben durch die Therapie erreicht wurde. Wir miissen uns
bemiihen, dem Kranken dauernd soviel Digitalis zuzufiihren,
wie er ausscheidet und diese Digitalismenge wird in jedem
Fall verschieden grof sein.

War es 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 nach lingerer Zeit und mit
groBeren Dosen gelungen, den Kranken zu kompensieren, dann
wird man jeden 2. Tag 3mal 0,1 und bisweilen auch mehr
geben miissen. Ja, es gibt Kranke, die sogar jeden Tag diese
Menge brauchen, bei denen eine auch nur geringe Verminde-
rung der Dosierung wieder Asthma-cardiale-Anfélle auftrelen
laBt. Man wird natiirlich nicht immer gleich vom Anfang an
die fiir den betreffenden Fall notwendige Digitalismenge finden,
man wird die Dosis nach einiger Zeit manchmal erhéhen,
manchmal vermindern miissen. Auch eine mit der Zeit unver-
meidliche Anderung der Empfindlichkeit des Kranken, eine
Anderung des Zustandes des Herzmuskels mufl beriicksichtigt
werden. Oft fithlen intelligente Patienten rechtzeitig selbst, dafl
die Dosierung unzureichend ist und kommen deswegen zum
Arzt.

Geht man auf diese Weise vor, dann wird man seine
Kranken erfreulicherweise nie mehr im voll dekompensierten
Zustande sehen, der Wechsel von Kompensation und Dekom-
pensation verschwindet, der Kranke wird — solange der Zu-
stand des Herzens es iiberhaupt erlaubt — dauernd in beschei-
denem Rahmen arbeitsfihig bleiben. Die Gefahr, daBl eine Ge-
wohnung an die Digitalis auftritt, sobald sie lingere Zeit hin-
durch gegeben wird, ist nicht zu befiirchten.

Bei der Wahl des Préparates soll immer die Regel Be-
achtung finden, daf die alten, galenischen Verschreibungs-
arten noch immer zu den zuverldssigsten gehoren, solange
titrierte Pulver gebraucht werden.

Wir verwenden die Digitalispulver, die Digitalistinktur
oder das Digitalisinfus. 30 Tropfen der Tinktur entsprechen
0.1 g der Blitterpulver; verwendet man das Infus, dann muf
die Dosierung entsprechend hoher sein. Ein Infus von 1 : 150
entspricht in seiner Wirkungsstirke annédhernd 0,3 Digitalis-
pulver; will man also 9mal 0,1 der Pulver pro Tag geben, dann
verschreibt man téglich ein Infus von 3:150 (!). Das Infus
wird rasch zerstort. Die Dosis eines jeden Tages wird téglich
frisch angefertigt. Um die rasche Zerstorung des Infuses auf-
zuhalten, stehen zwei Moglichkeiten zur Verfiigung; man setzt
dem Infus entweder Alkohol zu, z. B. 10%, des Infuses als
Kognak, oder man gibt soviel Natr. bicarbonicum hinzu, dafl
die Reaktion des Infuses alkalisch wird. Bei dieser Verschrei-
bung wird das Infus in 24 Stunden noch seine volle Stérke
behalten. Nichtsdestoweniger wird man die Infusdosis fiir
jeden Tag frisch anfertigen lassen.
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Die Zahl der Digitalispriparate, die von der Industrie in
den Handel gebracht werden, ist ungeheuer groB; sie ver-
mehren sich dauernd. Die meisten dieser Prédparate sind emp-
fehlenswert. Man muBl aber die richtige Dosierung kennen, die
oft eine ganz andere ist, als die den Pridparaten beigegebene
Beschreibung angibt. Es ist nicht richtig, wenn der Arzt
immer wieder andere Préparate verschreibt, immer neue, und
zwar jene gibt, die gerade angepriesen werden. Jedem neuen
Digitalispréparate werden gewisse Vorziige zugeschrieben, die
allerdings meist auf Erfahrungen aus Versuchen an Frosch-
herzen basieren, die fiir die Klinik nicht mafBgebend sein
miissen. Wenn von einem Pridparate behauptet wird, es wirke
nicht toxisch, es kumuliere nicht, es erzeuge kein Erbrechen,
so verwende man es nicht, da es unwirksam ist; ein gutes
Digitalispriparat mull toxisch wirken, mufl kumulieren, mufl
— in entsprechender Dosis gegeben — Erbrechen auslésen.

Man verwende am besten nur 1 bis 2 Spezialpriparate
und sammle mit ihnen Erfahrungen. Wechselt man die Pré-
parate zu oft, dann kennt man ihre Wirkungsstirke 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 Priparat selbst.
Es ist auch darum vorteilhaft, moglichst immer dieselben Pri-
parate anzuwenden, weil scheinbar ganz verldfiliche Pri-
parate ganz plétzlich, beispielsweise wegen einer Anderung im
Fabrikationsverfahren, auch eine Anderung in ihrer Wirkungs-
stirke erfahren. So sahen wir sehr gute Digitalispriparate
plotzlich fast wirkungslos werden und andere, die sehr
schwach waren und in groen Mengen gegeben werden mufiten,
plotzlich auBerordentlich kréftig wirken. Der Arzt, der mog-
lichst immer bei demselben Priparate bleibt, wird solche An-
derungen rasch herausfinden und sich danach richten; der-
jenige aber, der solche Priparate nur gelegentlich verwendet,
wird viel spéter darauf kommen, gewohnlich erst dann, wenn
er viel iiber- oder unterdosiert hat.

Die Zahl der guten Handelspridparate ist grof}, ihre Auf-
zéhlung eriibrigt sich; jedes Land hat seine, oft sehr billigen,
gereinigten Digitalismittel, die auBerhalb seiner Grenzen oft
unbekannt sind. Die meisten Priiparate sind nach Froschdosen
ausgewertet. Nichtsdestoweniger empfiehlt es sich, der Be-
zeichnung der Fabrik, dall soundso viele Tropfen oder
Tabletten einer bestimmten Menge titrierten Pulvers ent-
sprechen, nicht zu trauen, sondern die Dosierung auf Grund
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eigener Erfahrungen durchzufiihren. Folgt man den Angaben,
die auf den Packungen gedruckt sind, dann wird man oft
unterdosieren.

Immer richtig dosiert sind nur die reinen, kristallinischen
Glykoside, etwa das Verodigen (Gitalin) oder das sehr wirk-
same, aber oft Erbrechen erzeugende Digitaline (Digitoxin);
diese Mittel sind besonders dann angezeigt, wenn man — hei
gefihrdeten Kranken — rasche Wirkungen erzielen will.

Die am meisten zu empfehlende Darreichungsart der
Digitalis ist zweifellos die Anwendung von Suppositorien.
Gibt man Digitalis per os, so riskiert man, daf bei nicht ge-
reinigten Préparaten schon wegen der Verunreinigungen durch
die Digitalisballaststoffe Magendarmstorungen 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 Teil vielleicht auch zerstort wird. Die volle Digitalis-
wirkung wird, wenn man Digitalissuppositorien gibt, viel
rascher auftreten, weil dann die Digitalis, direkt von den
Himorrhoidalvenen aufgenommen, in die Cava inferior ge-
langt, ohne die Leber passieren zu miissen und vom rechten
Herzen durch die Lunge ins linke Herz und so in die Koronar-
gefife kommt. Da Lunge und Blut als einzige Gewebe des
Korpers die Digitalis nicht zuriickhalten, kann die ganze ver-
abreichte Digitalismenge das linke Herz erreichen. Es ist also
nicht richtig, wenn es vielfach heifit, man miisse rektal die
doppelte oder jedenfalls gréfere Digitalismengen geben als per
os. In Wirklichkeit sind eher kleinere Digitalistagesmengen
notwendig. Die Einzeldosis wird allerdings héher gehalten
werden, weil man — um den Darm nicht zu reizen — nicht
viele Suppositorien lange Zeit hindurch alltiglich wird
geben konnen. Eine Behandlung mit Digitalissuppositorien
ist besonders bei Kranken mit stirkerer Leberstauung an-
gezeigt.

Die meisten gereinigten Digitalispréparate kommen auch in
Form von Suppositorien in den Handel. Wiinscht man aber
eine andere Dosierung, oder wiinscht man ein Préparat 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 eines
gereinigten Digitalispulvers mit Butyr. Cacao, oder 15 Tropfen
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einer gereinigten Digitalislosung mit Ol. Cacao mischen lif8t.
Pulverisierte Digitalisblitter in Form von Suppositorien auf-
zuschreiben, wie es vielfach geschieht, empfiehlt sich aus be-
greiflichen Griinden 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 Zipfchen iiber-
zeugt, dann hat man keine Miihe mehr, sie wieder zu ver-
ordnen. In dem Zéipfchen, das man abends gibt, kann man sehr
leicht noch andere notwendige Medikamente (Schlafmittel,
Euphyllin) unterbringen. Etwa:

Digalen gtt. XV

Euphyllin oder Corphyllamin 0,4
Natr. diaethylbarbituric. 0.5

Ol. Cacao qu. s. f. supp.

Seitdem wir die Digitaliszdpfchen verwenden, ist die
Digitalisinjektionstherapie in den Hintergrund getreten. Die
Injektionen wirken nicht wesentlich rascher als die Supposi-
torien. Als beste Methode der Digitalisdarreichung wurde im
Experimente die langsame, intraventse Infusion gefunden, weil
dann relativ grofle Digitalismengen vom Herzmuskel zuriick-
behalten werden. Die Wirkungsweise der Digitalissuppositorien
kommt aber einer langsamen, intravendsen Infusion gleich.
Nur bei jenen seltenen Féllen, bei denen wegen Ubelkeiten oder
Erbrechen die Digitalis nicht per os gegeben werden kann
und bei denen, etwa wegen Hémorrhoiden, die Digitalis nicht
in Form von Suppositorien anwendbar ist, wird man zur In-
jektion greifen miissen. Man injiziert die Digitalis am besten
intramuskuldr oder intravenos, weil nahezu alle Préparate,
subkutan injiziert, unangenehme Reizwirkungen hervorrufen.

In neuerer Zeit kommen mehrere Digitalispréparate in
den Handel, die von der Digitalis lanata und nicht von der
bisher immer verwendeten Digitalis purpurea abstammen.
Einzelnen Prédparaten dieser Gruppe werden besondere Vor-
ziige nachgerithmt. Sie sollen aus dem Herzen sehr rasch
auswaschbar sein und nicht kumulieren. Diese Eigenschaf-
ten mogen wohl bestimmten Bestandteilen der Digitalis lanata
zukommen und im Tierversuche gefunden werden. Verwendet
man aber die im Digilanid enthaltene Mischung mehrerer
Glykoside oder Pulv. folior. titrata aus der Digit. lanata,
dann kann man sich davon iiberzeugen, dafl ein hochwirk-
sames, kriftig kumulierendes Digitalisprdparat 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 Anderungen der Nachschwankung, Arrhyth-
mien) treten bei geeigneten Patienten und nach geeigneten
Dosen mit derselben Zuverldssigkeit auf, wie nach der Dar-
reichung von Digitalis-purpurea-Préiparaten.

Die Digitalis lanata ist deshalb in Form der titrierten
Blédtter oder der gereinigten Spezialprdparate sehr zu emp-
fehlen, wenn alle Vorschriften beachtet werden, die auch fiir
die Anwendung der anderen Digitalisprdparate gelten. Ob
die Lanata-Priaparate klinisch wesentliche Vorziige vor den
anderen Digitalispriparaten haben, steht noch dahin; sie
sind aber zumindest gleichwertig.

Die grofe Zahl der sogenannten Digitalisersatzmittel
(Scilla-Préparate, Adonis-vernalis-Préparate, Spartein usw.)
ist entbehrlich. Es besteht kein Zweifel, dafl sie wirksam sind
und das Herz im giinstigen Sinne beeinflussen konnen. Sie
wirken aber viel schwicher als die Digitalis selbst und rufen
haufig Nebenerscheinungen, wie Erbrechen, Durchfélle hervor.
Gibt man diese Mittel in jenen Féllen, in welchen durch die
Digitalisdarreichung Erbrechen oder Bigeminie erschien, so
sieht man nach den ,Ersatzpriparaten* dieselben Stérungen
auftreten; sie sind also nicht besser vertriiglich als die
Digitalis. Der Gebrauch dieser Mittel bringt deshalb keinen
Vorteil. Von einer besonderen diuretischen Wirkung, iiber die
vorwiegend russische Arzte berichten, konnten wir uns bei
unseren Scilla-Préparaten nicht iiberzeugen. Es mag sein,
daB dies an der Beschaffenheit der bei uns gebriduchlichen
Priparate liegt. Das neue, soeben in den Handel gekommene
Scilloral scheint aber einen wirklichen Fortschritt darzu-
stellen und ist zu empfehlen, da es seltener Magen-Darmerschei-
nungen hervorruft. Szillaprdparate miissen manchmal bei
jenen Patienten angewendet werden, die die Digitalis fiirchten
und durch die Vorschreibung eines Digitalisrezeptes in Angst
versetzt werden.

Strophanthin.

Mit den Digitalisglykosiden eng verwandt, von ihnen aber
in vielem verschieden, sind die Strophanthinglykoside. Sie
unterscheiden sich vor allem durch das viel raschere Eintreten
der Wirkung. Das ist von Vorteil, wenn es darum geht, mog-
lichst rasch eine schwere Dekompensation zu bessern; das hat



254 Strophanthin.

aber auch Nachteile, weil eine akute, brutale Kompensierung,
wie wir schon friiher ausfiihrten, Gefahren bringt.

Die Strophanthine wirken, wenn man sie intravenos gibt,
schon nach wenigen Minuten (Pfeilgifte!). Man kann mit einer
Strophanthininjektion in der erlaubten Dosis eine Wirkung
erzielen, die mindestens der von 15 bis 20 Digitalispulvern
a 0,1 entspricht. Es ist deshalb klar, daB man ein so wirk-
sames Mittel nur dann geben darf, wenn es von verldfilichen
Firmen stammt und streng kontrolliert wird. So kommt es,
daf Hunderte von Digitalispriiparaten, aber nur wenige Stro-
phanthine im Gebrauch stehen. Bei uns werden fast ausschlieB-
lich zwei Préparate verwendet. Das Strophanthin Béhringer
und das Ouabaine Arnaud. Das letztgenannte kann auch
intramuskulér gegeben werden, wenn die dazu in den Handel
gebrachten Doppelampullen verwendet werden.

Es gibt Kliniken, Krankenh#user, Arzte, die fast aus-
schlieflich Strophanthin zur Behandlung Dekompensierter ver-
wenden. Es ist nicht zu bezweifeln, dal der Erfahrene das
tun darf und so rascher als mit einer Digitalistherapie zum
Ziele kommt. Man mufl aber dabei immer bedenken, dafl mit
dem Vorteil der raschen” Kompensierung auch verschiedene
Nachteile verbunden sind.

Die Nachteile bestehen zunichst in der Gefahr des akuten
»Strophanthinherztodes”. Er ist fast ausnahmslos Folge von
Kammerflimmern. Wéhrend einer Digitalisbehandlung sieht
man — wie S.245 angeftihrt wurde — manchmal Bigeminien
auftreten, die sich bei der Fortsetzung der Digitalistherapie
zu Trigeminusgruppen hiufen; man mull die Digitalisbehand-
lung dann rasch aussetzen, um zu verhindern, daf Tachy-
kardien erscheinen, die leicht in Kammerflimmern iibergehen
konnen. Gibt man aber Strophanthin, so kénnen in wenigen
Minuten Extrasystolen auftreten, die schon wenige Minuten
spiter sich zu bedrohlichen Tachykardien hiufen. Ob Extra-
systolen wéhrend der Behandlung auftreten, kann man nie
vorhersehen, sie sind auch bei vorsichtigster Dosierung nicht
ganz zu vermeiden. Wéhrend man also mit der Digitalistherapie
per os immer rechtzeitig aufhéren kann, wenn die Extra-
systolen sich hiufen, lduft das Vergiftungshild nach Stro-
phanthin in wenigen Minuten ab. Die Wirkung ist nicht
aufzuhalten. So tritt auch der typische Strophanthin-
tod wenige Minuten bis eine halbe Stunde nach der In-
jektion auf.

Gewdhnlich wird deshalb auf die strenge Vorschrift hin-
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gewiesen, ganz besondere Vorsicht mit der Strophanthindarrei-
chung dann zu iiben, wenn der Patient unter Digitaliswirkung
steht. Die kiirzeste Frist, die zwischen der letzten Digitalis-
und der ersten Strophanthingabe verstreichen muf, soll 3 Tage
betragen. Beachtet man diese Regel nicht, so riskiert man, daf
sich die Strophanthinwirkung auf ein schon unter Digitalis-
wirkung stehendes Herz aufpfropft und so die Gefahr, daB
Intoxikationserscheinungen auftreten, sehr grof ist. Auch
dann, wenn man die Frist von drei Tagen abwartet, bevor man
Strophanthin injiziert, oder wenn man sogar Strophanthin nach
einer lingeren Pause gibt, oder bei Fillen gibt, die keine
Digitalis erhalten hatten, kann man die gefdhrlichen Rhythmus-
stérungen nicht ganz vermeiden. Da manche Félle schon einen
Tag nach der Behandlung mit kleinsten Digitalisdosen eine
Bigeminie bekommen, wird man solche Vorkommnisse nach einer
Strophanthininjektion natiirlich auch erleben konnen. Gerade
diese Patienten sind dann stark gefihrdet. Es gibt natiirlich
auch Fille, 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 fiir die kontinuierliche, ambula-
torische Dauerbehandlung nicht recht geeignet ist, ziehen wir
die Digitalisbehandlung im allgemeinen vor.

Die Strophanthintherapie ist dagegen immer indiziert, wenn
es sich um akute, vitale Indikationen handelt. Tritt z. B. bei
einer gar nicht oder ungeniigend vorbehandelten herzkranken
Patientin wihrend einer Entbindung eine akute Herzinsuffizienz
auf, tritt bei einem noch nicht behandelten Hochdruck oder bei
einer Nephritis ein schweres und protrahiertes Lungenédem auf,
das auf die symptomatische Behandlung nicht reagiert, kommt
ein Herzkranker in einem so schwer dekompensierten Zu-
stande in unsere Behandlung, daB wir nicht zuwarten kénnen,
bis eine Digitalistherapie per os wirkt, dann geben wir Stro-
phanthin uprd kénnen damit gewdhnlich das Bild in wenigen
Minuten zum Bessern wandeln; in solchen Fillen 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 Fille von Hochdruck oder Koronarsklerose, bei
welchen nicht mit Digitalis, wohl aber mit Strophanthin eine
Besserung zu erzielen ist.
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Auch bei Pneumonien halten wir die Strophanthintherapie
— wenn eine Stiitzung des Herzens iiberhaupt in Frage kommt
— fiir niitzlicher als eine Digitalisbehandlung. Man gibt, be-
sonders bei Gefihrdeten (z. B. Patienten im héheren Alter),
vom 2., 3. Tage der Erkrankung an bis nach der Krise téglich
eine Strophanthininjektion. Sie wére nicht erlaubt, wenn die
Kranken, wie es an vielen Stellen iiblich 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 iiberschreiten nie die Menge von !/, mg (0,00025 g)
Strophanthin (Ouabaine) pro injectione, wir geben sogar
meistens nur 0,0002 g; bei manchen, seltenen Fillen, bei denen
wir sicher sind, daB keine Digitalisierung vorausging, geben
wir in den ersten Tagen auch 2 solcher Injektionen téglich. Bei
Féllen, deren Reaktion auf Strophanthin wir nicht kennen,
geben wir zuerst nur 0,15 mg intravents. 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 anschlieBen. Bis die Digitalis
zu wirken beginnt, ist die Strophanthinwirkung im Abklingen.

Die Anwendung von Strophanthinpridparaten per os ist
nicht zu empfehlen. Die oft verschriebene Tinctura Strophanti
ist fast wirkungslos; die Dosen, die gegeben werden miissen,
um iiberhaupt eine gewisse Wirkung zu erzielen, sind oft
enorm. KEs gibt wohl Strophanthinpréparate, die per os eine
Wirksamkeit entfalten, sie haben aber keinen Vorteil vor den
(per os) viel besseren Digitalisprdparaten.

Behandlung der paroxysmalen, niichtlichen Atemnot.

Da die paroxysmalen Anfélle von Atemnot, die bei den
Herzkranken nachts auftreten, Folge einer Herzinsuffizienz
sind, bilden sie eine Indikation fiir 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 ist deshalb notwendig, diese Dyspnoeformen auch sympto-
matisch zu behandeln, um so mehr, als sie ja nicht selten
(Lungendédem!) lebensbedrohlich sind.
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Cheyne-Stokes.

Da beim Cheyne-Stokes ein O,-Mangel und eine gewisse
Untererregbarkeit der Zentren seit langem als auslosende Ur-
sache erkannt wurden, hat man sich bemiiht, durch O,-Inhala-
tionen sowie durch die Darreichung von Mitteln, welche die
Hirnzentren erregen, eine Besserung zu erzielen.

Die O,-Inhalation hat auch tatsichlich bei den meisten
Fillen eine sofortige Wirkung. Die Atmung wird regelm#Big,
die dyspnoischen Pausen verschwinden. Ein Nachteil dieser
Behandlung liegt aber darin, dall sie nur fiir die Dauer ihrer
Anwendung wirkt. Setzt man die O,-Inhalation aus, so tritt
in wenigen Minuten der Cheyne-Stokes wieder auf. Die ge-
wohnlich bei uns getibte O,-Therapie (Atmen aus einer
0,-Bombe, einem Sack) hat sehr grofie Méngel. Nur eine
O,-Kammer niitzt fiir lingere Zeit. Sie steht aber nur selten
zur Verfiigung. L&Bt man, wie es in der Praxis oft geschieht,
0, aus einem Gummisack inhalieren, dann ist dieser in wenigen
Minuten entleert und die Besserung, die der Kranke empfindet,
sehr bald von einer sehr unangenehmen Steigerung der alten
Beschwerden gefolgt. Bei Féllen, die in der Nacht eine so
hochgradige Steigerung des Cheyne-Stokes zeigen, dal Ver-
wirrtheitszustinde auftreten, ist allerdings eine rasche Be-
ruhigung mit O, erreichbar.

Interessanterweise kann man durch Inhalation eines Luft-
gemenges mit 4 bis 5%, CO, &hnliche Wirkungen erzielen. Der
erhohte CO,-Gehalt im Blute fithrt dann zu einer starken Er-
regung des Atemzentrums, so dal eine andauernde Dyspnoe,
ohne apnoische Pause, auftritt. Eine normale Atmung wird
allerdings nicht herbeigefiihrt. So ist auch die CO,-Inhalation
beim Cheyne-Stokes mehr ein Experiment als eine Behandlung.

Man hat auch versucht, durch die Darreichung zentral
erregender Mittel den Cheyne-Stokes zu beeinflussen. Lobelin
erwies sich aber als ebensowenig wirksam wie Koffein und
andere Purinkérper; auch Kampferpriparate sind ohne Einfluf}
auf die Atmung. Recht gut wirken grofe Coramindosen.

Von einer geradezu spezifischen Wirkung beim Cheyne-
Stokes ist jedoch das Euphyllin (sowie die verwandten Mittel:
Corphyllamin, Phylliran, Deriphyllin). Das Euphyllin ist als
Diuretikum seit Jahrzehnten im Gebrauch. Es ist eine Kombina-
tion von Theocin und Athylendiamin. Dieses hat nur die Auf-
gabe, die Lioslichkeit des Theocins zu erméglichen. Es sei aber
gleich betont, dal mit Theocin oder seinen Salzen bei weitem
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nicht dieselben Wirkungen erzielt werden kénnen wie mit dem
Euphyllin. Auch Athylendiamin selbst ist kaum wirksam. Die
Kombination beider scheint zu einer ganz neuen Wirkung zu
fithren.

Eine befriedigende Erkldrung fiir die wunderbare Euphy!-
linwirkung beim Cheyne-Stokes steht noch aus. Injiziert man
einem Gesunden das Euphyllin in die Vene, so empfindet er
ein sehr starkes Warmegefiihl, etwa so, wie nach einer Kalzium-
oder Chinininjektion. Man mull also eine starke Gefdl}-
erweiterung als Folge der Injektion annehmen. Sie allein und
eine durch sie bedingte bessere Erndhrung der Zentren ist
aber kaum die Ursache der Besserung, da Nitrite, auch in Form
groBerer Dosen von Nitroglyzerin, beim Cheyne-Stokes wir-
kungslos sind. Das Euphyllin wirkt auflerdem als Purinkérper
zentral erregend. Aber auch diese Wirkungskomponente ist bei
-der Beseitigung des Cheyne-Stokes kaum mafgebend, denn viel
starkere zentrale Erregungsmittel wie das Koffein, Kampfer-
priparate usw. beeinflussen den Cheyne-Stokes nicht. FEs
diirfte somit keine gewohnliche Purinkérperwirkung, sondern
eine spezifische zentrale Wirkung des Euphyllins vorliegen.

Man gibt bei Féllen mit schwerem Cheyne-Stokes am
besten eine Ampulle mit 0,24 g Euphyllininhalt in Form einer
intraventsen Injektion. Diese mull allerdings mit einiger Vor-
sicht ausgefiihrt werden. Schon beim Gesunden ist ein starkes
Wérmegefithl unmittelbar nach der Injektion die Regel. Beim
Kranken, vor allem beim Kreislaufkranken, kann Schwindel
und sogar ein leichter Kollaps auftreten, wenn die Injektion
allzu briisk erfolgt. Man verabreicht das Euphyllin deswegen
immer in verdiinnter Losung; am besten verdiinnt man mit
15 bis 20 cem einer 30 bis 40%,igen Traubenzuckerlgsung;
aullerdem injiziert man so langsam, dall die Injektion 3 bis
5 Minuten dauert. Geht man so vor, dann ist kein Schaden
zu befiirchten. Idiosynkrasien gegen das FEuphyllin (Er-
brechen, Kopfschmerzen) sind selten. Die Injektion wird am
besten am Abend gegeben, da der Cheyne-Stokes nachts be-
sonders stark ausgeprigt ist; wenn es notwendig ist, kann in
schweren Féllen die Injektion aullerdem am Tage wiederholt
werden. Die Euphyllintherapie kann so lange fortgesetzt wer-
den, als es notwendig erscheint. Es besteht kein AnlaB, sie nur
darum abzubrechen, weil sie schon eine Zeitlang im Ge-
brauch ist.

Die intramuskuldre Injektion ist wenig zu empfehlen, da
sie sehr h#ufig linger anhaltende Schmerzen hervorruft. Man
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kann die doppelte Menge injizieren (0,48 g). Bei Fillen, bei
denen eine intravendse Injektion nicht gegeben werden kann,
empfiehlt es sich, das Euphyllin rektal zu verabfolgen. Man
geht dabei so vor, dal man den Inhalt einer Ampulle von
0,48 g Euphyllingehalt mit 50 ccm physiologischer Kochsalz-
l6sung verdiinnt und als Klysma verabreicht. Noch empfehlens-
werter ist die Verschreibung als Suppositorium. Die Original-
suppositorien, die in den Handel kommen, sind meistens zu
schwach; sie enthalten 0,36 g Euphyllin. Wir verschreiben
darum gewdhnlich magistraliter 0,5 bis 0,6 Corphyllamin fiir je
ein Suppositorium und lassen diese Dosis, wenn es notwendig
ist, zweimal tdglich nehmen. Die Wirkung der Zipfchen ist
nur um weniges schwécher als die der intravendsen Injek-
tion. Die FEuphyllindarreichung per os ist ganz wirkungslos.

Das FEuphyllin (Corphyllamin) ist bei Cheyne-Stokes-
Fillen so niitzlich, daBl die Angabe der Kranken ,.es wirkte wie
ein Wunder*, immer wiederkehrt. Wochenlang war ihre Nacht-
ruhe gestort, wochenlang mufiten 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 erhélt man von einem Kranken, der am Abend
Euphyllin genommen hat, am n#ichsten Morgen die Auskunft,
die Nacht wére ungewdshnlich gut gewesen, die Atmung so leicht
wie schon lange nicht mehr. Der Schlaf wire aber ganz aus-
geblieben. Das ist erkldrlich, wenn wir bedenken, "dafl das
Euphyllin als Purinkérper zentral 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 Zapfchen hinzu, indem man beispielsweise 0,5 Natr.
diaethylbarbituric. (Medinal) oder 0,2 Natrii phenylaethylbarbi-
turic. (Luminal) oder 0,01 Pantopon u. 4. m. aufschreibt.

Der Gebrauch kleiner Morphiummengen im Vereine mit
dem Euphyllin ist erlaubt und vorteilhaft. Die Anwendung
groferer Morphiumgaben (ohne Euphyllin) ist aber beim
Cheyne-Stokes streng kontraindiziert. Morphium, das sonst bei
kardialer Dyspnoe so wsegensreich wirkt, erzeugt n#dmlich
Cheyne-Stokes. Auch ein Patient mit normalem Kreislauf, der
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aus irgendeinem Grunde eine grollere Morphiumgabe erhalten
hat, zeigt bald nachher eine periodische Atmung, die durch die
Herabsetzung der Erregbarkeit der Atemzentren erklirt ist.
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 schiidigen, sind viel
grofler als die in der Klinik iiblichen. FEs kann in manchen
Féllen von Cheyne-Stokes in der Menge von 2 g als Klysma be-
ruhigend wirken.

Asthma cardiale, Lungenddem.

Auch die Anfédlle von Asthma cardiale (paroxysmale
néchtliche Spontandyspnoe) sind ebenso wie das Lungenddem
Folge einer Herzinsuffizienz und sind mit Digitalis zu be-
handeln. Aus demselben Grunde wie beim Cheyne-Stokes
brauchen wir auch bei diesen Anféllen eine Therapie im An-
falle selbst und brauchen Mittel, welche verhindern, dal noch
vor dem Eintreten der Digitaliswirkung neue Anfélle auf-
treten.

Schon die rein klinische Beobachtung zeigt, dal beim
Asthma cardiale und beim Lungenédem ein Zustand des Atem-
zentrums vorliegen diirfte, der dem beim Cheyne-Stokes vollig
entgegengesetzt ist. Bei diesem bestehen lange Atempausen,
die nur von wenigen Atemziigen unterbrochen sind; bei jenen
aber ist dauernd eine tiefe, frequente Atmung vorhanden. So
kommt es, daBl jenes Mittel, das den Cheyne-Stokes verstirkt —
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 intravendse (0,01) oder, wenn man davor
zurtickschreckt, eine intramuskuldre Injektion (0,02) emp-
fehlenswerter. Jede Morphiuminjektion wird zweckméfBig mit
Atropin kombiniert. Man gibt in der Mischspritze 0,0005 bis
0.001 Atropin. sulf. zum Morphium dazu.

Das Morphium ist nicht nur im Anfalle selbst wirksam,
es kann auch das Auftreten der Anfille 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 1% igen wisserigen Losung 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 Wunderbare. Schon nach wenigen Minuten
wird die Atmung ruhiger, das Rasseln verschwindet und der
Patient schlaft erschopft ein.

Beim Asthma cardiale und Lungentdem ist seit alters her
ein AderlaB iiblich. Seine Wirkung war verstdndlich, solange
man diese Zustinde auf eine hochgradige Lungenstauung
zuriickfithrte; wir sahen aber, dal eine Lungenstauung bei
diesen F#llen wohl oft besteht, dall sie fiir sich allein aber
nicht die auslésende Ursache der Anfille sein kann. Es ist
mit dem Aderlall beim Asthma cardiale dhnlich, wie mit dem
AderlaBl bei der Hypertension. Auch bei diesen Féllen wird
er vielfach ausgefithrt, 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
Aderldssen hoch. (Der Druck kann sogar nachher vortiber-
gehend noch hoher werden, weshalb ein Aderlall bei Patien-
ten mit einer Apoplexie nur mit groBer Vorsicht ausgefiihrt
werden darf.) In gleicher Weise haben wir keine Erkldrung
dafiir, auf welche Weise er beim Asthma cardiale und Lun-
genddem 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 lassen die Beine herunterhéngen, so daf
groflere Blutmengen in den unteren Extremitdten zuriick-
gehalten werden; manche nehmen ein warmes Fuflbad. In
neuerer Zeit versucht man auch durch Biersche Stauung, mog-
lichst hoch an beiden Extremitidten angelegt, dhnliche Wir-
kungen zu erzielen. Eine Biersche Stauung am Abend, durch
eine halbe Stunde fortgesetzt, soll auch prophylaktisch wir-
ken und das Auftreten eines Anfalles verhindern. Diese Form
des ,,unblutigen Aderlasses“ ist vorzuzichen und hinterlaft
auch nicht die allgemeine Schwéche, die bei einem stirkeren
blutigen Aderla manchmal lingere Zeit hindurch anhilt.

Auch das Pituitrin wurde im Asthma-cardiale- und
Lungenddem-Anfalle empfohlen.

Im Anfalle von Lungenddem ist auch eine intraventse In-
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jektion von hochkonzentrierter Traubenzuckerlésung, etwa
40 ccm einer 40 bis 50%,igen Losung auBerordentlich wirksam.
Die Besserung tritt in wenigen Minuten ein. Die Wirkung ist
eine rein osmotische und nicht auf den Zucker zuriickzufiihren.
Mit einer konzentrierten Kochsalzlosung laBit sich derselbe
Effekt erzielen. Ganz #hnlich vorziigliche Wirkungen kann
man mit der Injektion von Traubenzucker bei Hirnsdem er-
reichen, das bei Herzkranken (und Nierenkranken) nicht
selten ist.

Der Traubenzucker wurde in Form intravendser Injek-
tionen mit und ohne Insulindarreichung auch sonst vielfach
bei Herzkranken empfohlen. Er soll angeblich besonders bei
Myokardschédigungen wirken. Wir haben uns von einem Vor-
teil der Zuckerinjektionen (abgesehen von den erwihnten zwei
Indikationen) bei der Behandlung unserer Herzkranken nie
iiberzeugen kénnen, auch nicht von einer nennenswerten Er-
weiterung der Koronararterien.

Herzstimulantia.

Wird ein Arzt zu einem Kranken mit einem Asthma car-
diale oder Lungen6édem oder zu einem Falle von Herzschwéche
gerufen, dann hat er begreiflicherweise auch das Bestreben,
ein Herzstimulans zu geben. Vor der Besprechung der hierfiir
zur Verfiigung stehenden Mittel, miissen wir uns vergegen-
wirtigen, daBl es zwei verschiedene Formen von ,Herz-
schwiche* gibt.

Zunéchst jene Form, die wir beim chirurgischen Schock.
beim Kollaps, beim diabetischen Koma, bei Infektionskrank-
heiten und Pneumonien finden. Hier handelt es sich in der
Regel nicht, oder nicht nur, um eine primére Herzmuskel-
schidigung, sondern um eine Schidigung des peripheren
Kreislaufs. Da nach den STARLINGschen Herzgesetzen dic
Kontraktionskraft des Herzmuskels von der Fiillung des
Herzens abhéngt, wird immer dann, wenn sich das
Blut in der Peripherie ansammelt und in verminderter
Menge zum Herzen zuriickstrémt, also die Fiillung des Herz-
muskels nachlifit, auch die Kraft der Kontraktion sich ver-
mindern, es wird ein kleiner ,fliegender®, frequenter Puls mit
allen Zeichen einer schlechten, arteriellen Fiillung auftreten.

Von dieser Kreislaufschwiche im engeren Sinne wire die
eigentliche Herzschwéche, oder besser Herzmuskelschwéche, zu
unterscheiden. Sie tritt etwa dann ein, wenn bei einem Herz-
muskel- oder Herzklappenfehler, beispielsweise durch einen
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Lungeninfarkt, eine Bronchopneumonie, ganz plétzlich sehr
hohe Anforderungen an das Herz gestellt werden, oder wenn
etwa eine paroxysmale Tachykardie, eine akute Uberanstren-
gung, den Muskel zu sehr belastet. In solchen Féllen ist es
notwendig, das Herz direkt zu behandeln und neben dem
Strophanthin und der Digitalis auch noch andere, rasch wir-
kende Mittel zu geben.

Bei der erstgenannten Gruppe, den Fillen von Kreislauf-
insuffizienz, ist zunéchst das Strychnin zu nennen, welches ein
ausgezeichnetes Gefafitonikum ist (es wirkt auch zentral) und
in der Menge von 6- bis 10mal je 0,001 Strychnin. nitr. téglich,
per os, oder in Form von subkutanen Injektionen gegeben wird.
Es ist besonders bei Pneumonien und den Infektionskrank-
heiten indiziert.

Ein altbewidhrtes Kreislaufmittel ist das Adrenalin, wel-
ches mit einer tonisierenden Wirkung auf die Gefdfe auch
eine positiv inotrope Wirkung auf den Herzmuskel verbindet.
Es hat aber einige Nachteile. Per os oder per rectum gegeben,
ist es nahezu wirkungslos. Gibt man es als Injektion, dann
wirkt es sehr rasch und stiirmisch und wird innerhalb kiir-
zester Zeit zerstort. Das Adrenalin wurde deshalb durch die
verwandten, zum Teil synthetisch darstellbaren Stoife, wie
Ephedrin, Ephetonin und das Sympatol, verdréingt. Diese ent-
falten, auch per os gegeben, eine allerdings sehr milde Wir-
kung. In Form von subkutanen Injektionen wirken sie kréftig,
aber viel protrahierter und weniger stiirmisch als das Adre-
nalin. Bei Infektionskrankheiten und chirurgischem Schock
sind sie viel im Gebrauch.

Sehr beliebt sind die Kampferpriparate. Sie gelten viel-
fach auch als Herzmittel. Sichere Beweise fiir ihre Wirkung
auf den Herzmuskel sind aber nicht geliefert worden; sie ist
sehr umstritten. Sehr giinstig wirkt aber der Kampfer auf den
peripheren Kreislauf auf dem Wege iiber 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 plstzlichen Kollaps. Er kann ja nur in
Form von Kampfers] intramuskuldr injiziert werden und wird
als solches viel zu langsam resorbiert. Uberall dort aber, wo
es gilt, den Kreislauf lingere Zeit hindurch anzuregen, so
etwa bei einer Pneumonie, einem diabetischen Koma, Infek-
tionskrankheiten, empfiehlt es sich, frithmorgens und abends
intramuskuldr ein Depots von je 4 ccm einer 20prozentigen
Kampferlosung zu setzen. Der Kampfer wird dann allm#hlich



264 Herzstimulantia.

resorbiert, so daBl es zu einer lang anhaltenden Wirkung
kommt.

Die Industrie hat sich seit langem bemiiht, Kampfer-, Er-
satzpridparate” in den Handel zu bringen, die alle Vorteile des
Kampfers zeigen sollten, ohne den Nachteil, nur als Ollésung
intramuskuldr gegeben werden zu miissen. Eines der ersten
dieser Préparate war das Hexeton, das wir aber wenig emp-
fehlen konnen, weil es auch dann, wenn es intramuskuldr an-
gewendet wird, manchmal bedrohliche Atemstérungen auslost.
Zwei andere ,,synthetische“ Kampferpriparate sind das Car-
diazol und das Coramin; sie haben mit dem Kampfer chemisch
recht wenig gemeinsam. Sie sind ausgezeichnet 16slich, konnen
per os oder in Form von Injektionen gegeben werden und sind
zweifellos von groBer Wirksamkeit. Sie wurden zu Unrecht
als Herzmittel empfohlen. In Wirklichkeit sind sie ausschliefi-
lich Kreislaufmittel. Die Digitalis ist bei der Kreislaufschwiche
nicht indiziert; bei manchen Schockformen soll sie sogar schid-
lich sein.

Bei der Herzmuskelschwiche im engeren Sinne ist das
Strychnin nicht indiziert, da es auf die Kontraktionskraft des
Muskels ohne Einfluf} ist. Das Adrenalin und die verwandten
Stoffe wirken wohl aufBlerordentlich kriftig auf die Kontrak-
tilitéit ein, sie sind aber bei Herzmuskel- und bei Herzklappen-
fehlern streng kontraindiziert, weil sie den Blutdruck steigern
und die Herzfrequenz erhthen. Das mag bei Féllen mit Kreis-
laufschwéche wohl vorteilhaft sein, bei organisch Herzkranken
bedeutet die Widerstandvermehrung fiir das Herz aber eine
iibergrofle Belastung. Auch die Kampferpriparate, wie das
Cardiazol und Coramin, die sehr h#&ufig als Herzmittel ge-
priesen werden, wurden als Mittel, die an den Geféflen angreifen,
erkannt.

So bleibt nur noch das Koffein, das mit seiner zentralen
Wirkung auf den Kreislauf auch eine direkte Herzmuskel-
wirkung verbindet. Das Koffein ist deshalb (abgesehen von
der Digitalis und dem Strophanthin) das einzige Mittel, das wir
bei geeigneten Fillen als Herzstimulans geben diirfen. Als
Injektion kann nur ein 16sliches Doppelsalz (etwa das Coffein.
natr. acetic.) gegeben werden. Man gibt alle 2 bis 3 Stunden
eine Injektion von 0,25 g. Wihlt man die Darreichung in
Form von Pulvern, so gibt man alle 2 bis 8 Stunden am besten
Coffein pur. in der Menge von 0,1. In dieser Form, also nicht
als Salz, ist es wohl unléslich, scheint aber wirksamer. Nicht
minder zuverlissig ist aber ein guter, schwarzer Kaffee, der
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von den Patienten viel lieber genommen wird als Pulver oder
gar Injektionen und mindestens ebenso kriftig wirkt. Der
Koffeingehalt einer kleinen Mokkaschale kann weit mehr be-
tragen als der eines Pulvers oder einer Injektion.

Morphium bei Herzkranken.

Das Morphium wurde vor Jahrzehnten iiberall als die
»zweite Digitalis” gepriesen und bei Herzkranken viel ge-
braucht. Heute ist von seiner bei dekompensierten und dys-
pnoischen Herzkranken wohltuenden Wirkung wenig zu horen.

Dafl das Morphium bei kardialem Asthma oder Lungen-
6dem das wirksamste Mittel ist, wurde schon erwihnt. Nicht
minder nfitzlich ist es aber bei vielen Formen chronischer
kardialer Dyspnoe.

Seit mehreren Jahren ist es mdglich, das durch Punktion
gewonnene arterielle Blut unserer Herzkranken beziiglich
seines Gasgehaltes zu untersuchen. Fiihrt man diese Unter-
suchungen bei dyspnoischen Herzkranken, auch bei Mitral-
stenosen systematisch durch, so findet man, dafl das arterielle
Blut durchaus nicht weniger O, und nicht mehr CO, hat als
das normale. Es ist im Gegenteil, solange keine pulmonalen
Komplikationen bestehen, in normaler Weise mit O, gesittigt
und enthélt sogar weniger CO, als das Blut des Gesunden.
Die Dyspnoe erzeugt eine Uberventilation, und da die Dys-
pnoe zentral entsteht, keine Zweckatmung ist, wird mehr O,
eingeatmet und mehr CO, ausgeatmet, als notwendig wiire.
Durch die starke Ausatmung von CO, werden solche Herz-
kranke hypokapnisch und koénnen Tetaniesymptome zeigen.

Versucht ein Gesunder einmal zu hyperventilieren, so
wird er nach wenigen Minuten erschépft innehalten miissen,
weil das eine recht groBe Anstrengung bedeutet. Wieviel
Arbeit wird diese Mehratmung aber bei einem dekompensierten
Herzkranken bedeuten! Bedenkt man nun, daB bei solchen
Kranken die Dyspnoe stunden- und tagelang andauert; so
wird man die Schidigung 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
einer lprozentigen wisserigen Losung), dafl 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. & m. AuBerdem beseitigt
das Morphium die Unruhe, welche jede zerebrale Kreislauf-
storung begleitet. Jeder dekompensierte Herzkranke soll in
den ersten Tagen der Behandlung, bis die Digitalis zu wirken
beginnt, frith 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 befiirchten; es
handelt sich ja immer um schwer Herzkranke!

Wenn der Segen des Morphiums bei kardialer Dyspnoe
entsprechend hervorgehoben wird, so darf nicht unerwihnt
bleiben, dafl eine pulmonale Dyspnoe eine strenge Gegenanzeige
fir 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 groBer Teil der Lungen betroffen ist,
Morphium, so kann man damit den gr68ten Schaden anrichten.
Untersucht man némlich das arterielle Blut dieser Fille, so
findet man eine wverminderte O,-Sittigung und einen erhohten
CO,-Gehalt. Die Erkrankung der Lunge, der Ausfall -an respi-
ratorischem Liungengewebe, fiithren zum abnormen Gasgehalt des
Blutes und macht die Dyspnoe notwendig. Vermindert man in
solchen Fillen durch das Morphium die Erregbarkeit des
Atemzentrums, dann wird der Gasaustausch noch mehr ver-
schlechtert, die vermehrte CO, im Blute wirkt — wenn sie ein
gewisses Mal iiberschreitet — selbst ldhmend auf die Zentren,
der Kranke schlift ein, atmet immer seltener, mit immer grofQe-
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 hdufig. Dem
behandelnden Arzt wird meistens der Zusammenhang zwi-
schen der Morphiuminjektion und dem Tode des Kranken nicht
klar, er fithrt 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 Blutes halbwegs normal zu halten, nicht
mit Morphiumgaben zu bekdmpfen. Bei leichtem Emphysem
(ohne Dyspnoe), ebensolchen Pneumonien, Bronchitiden,
Tuberkulosefidllen kann man Morphium, ohne Folgen zu be-
fiirchten, geben. Nur bei schweren Lungenerkrankungen, die
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zu einer starken Einschrinkung des Lungengewebes fiihren,
kann es schédlich sein. In Zweifelsfillen, bei denen aus irgend-
einem Grunde Morphium nicht zu entbehren ist, halte man eine
Atropin- und Koffeinspritze bereit und beobachte den Kranken
standig.

Aus demselben Grunde gibt man auch Lungentdemfillen,
bei denen schon dichtes Rasseln iiber beiden Lungen gehort
wird und reichlich h&morrhagisches Sputum entleert wird,
besser kein Morphium, weil dann auf die zentral-nervise
Dyspnoe noch eine pulmonale Erstickungsdyspnoe aufge-
pfropft ist.

AderlaB3, Blutegel.

Die Wirkung eines Aderlasses beim Asthma cardiale
(Lungenddem) und beim Hochdruck wurde schon Seite 261
besprochen.

Er ist auBerdem bei Kranken mit starker Venenstauung
und Leberschwellung indiziert, also bei Kranken mit Stau-
ungen vor dem rechten Herzen. Hier kann ein ausgiebiger
AderlaBl von 400 bis 500 ccm eine weitgehende Erleichterung
bringen. Der Venendruck sinkt um einen ansehnlichen Wert
ab, die Viskositdt des Blutes wird geringer.

Handelt es sich aber um Fille, die nicht in bedrohlichem
Zustande zu uns kommen, ist ein mehrstiindiges Zuwarten
moglich, so kann man mit einer Novuritinjektion dasselbe er-
reichen, da nach einer ausgiebigen Hg-Diurese die Venen
gleichfalls abschwellen und die Leber kleiner wird.

Bei dekompensierten Féllen mit schwerem Emphysem, bei
Pneumonien, kann ein Aderlal Wunder wirken und ist durch
keine andere MaBnahme zu ersetzen. Die durch die Lungen-
erkrankung veranlafite Hypox&mie wird nach einem Aderlafl
verringert, die arterielle O,-Spannung nimmt zu, der abnorme
CO,-Gehalt des Blutes wird beseitigt; die giinstige Wirkung
kann tagelang anhalten.

In Fillen, bei denen ein Aderlal (Venaesectio) nicht
durchfithrbar ist, kann ohne Gefahr der Versuch unternommen
werden, 400 bis 500 ccm Blut durch eine Arterienpunktion (A.
cubitalis) zu entnehmen.

Bei jedem AderlaB, der ohne sichere Indikation (Pneu-
monie, schwere Dekompensation) ausgefithrt wird, muf} die
psychische Wirkung, welche eine Blutentnahme auf manche
Kranke ausiibt, mitberiicksichtigt werden.

Bei einer schmerzhaften Stauungsleber 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
melRbare GroBenabnahme der Leber wird danach gefunden!
Ein Versagen dieser therapeutischen Maflnahme erlebten wir
nie. Der Kranke, der die Egel oft nur widerstrebend anlegen
1aBt, gibt schon nach wenigen Stunden an, sich wesentlich
besser zu fiihlen.

Uber die Wirkungsweise der Blutegel ist nichts Sicheres
bekannt. Eine Reizung der entsprechenden Hautsegmente durch
Kantharidenpflaster, blutige oder unblutige Schropfkopfe, wirkt
bedeutend schwicher.

Das Kohlensédurebad.

Die Beeinflussung des Kreislaufs durch die Kohlensdure-
bider ist erwiesen. Die Wirkung ist auBlerordentlich komplex.
Neben den genau studierten Einwirkungen nicht medizinischer
Siilwasserbdder kommt noch eine spezifische Beeinflussung
des Kreislaufs durch die CO, selbst hinzu.

Ein Kohlensdurebad bedeutet eine Belastung des Kreis-
laufs. Es ist deshalb bei nicht voll kompensierten Herzklappen-
und Herzmuskelerkrankungen verboten; es soll auch bei Ko-
ronarsklerosen, Fillen mit Angina pectoris, Hochdruckfillen
nicht verordnet werden. Aber 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 CO,-Bédder wirken giinstig und werden angenehm emp-
funden, bei voll kompensierten Klappenfehlern, einzelnen Herz-
neurosen, klimakterischen Kreislaufstérungen.

Die Dosierung mufl dem kundigen, iiber die Eigenheiten
seines Bades informierten Badearzt iiberlassen werden. Sie soll
vorsichtig, mit Einschaltung einer ausreichenden Zahl von
Ruhetagen, erfolgen. Der Patient ist allzuoft geneigt, in
kurzer Zeit méglichst viele Béder zu nehmen.

Ohne den Nutzen der Kohlensidurebéder leugnen zu wollen,
mochte ich doch betonen, dafl die von vielen Kranken nach einer
Badekur empfundene Besserung zum nicht geringen Teil Ver-
dienst der sachkundigen Bade#irzte ist, die es verstehen, Herz-
kranke zu behandeln und deren Anordnungen in der Atmo-
sphire des Badeortes auch genauer befolgt werden als zu
Hause.
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Spezifische Behandlung der Mesaortitis und der luischen
Aortenklappeninsuffizienz.

Uber den Wert der spezifischen Behandlung bei der Mesa-
ortitis und der luischen Aortenklappeninsuffizienz ist noch
keine endgiiltige Entscheidung moglich. Viel diskutiert wurde
bis in die letzte Zeit die Frage, ob die rechtzeitige und
energische Friihbehandlung der Lues das Auftreten einer
Mesaortitis verhindern kann. Wie wenig wir dariiber noch
wissen, geht daraus hervor, dall sogar die Behauptung auf-
gestellt wurde, dal die Mesaortitiden seit der Einfithrung der
Salvarsanbehandlung an H&ufigkeit zunehmen. Dieser An-
sicht, fiir die durchaus keine sicheren Beweise vorliegen, steht
eine andere gegeniiber, nach der gerade die schlecht oder gar
nicht behandelten Luetiker spéiter am hé#ufigsten an einer
Mesaortitis erkranken. Man sieht also, dal Meinung gegen
Meinung steht.

Nicht viel mehr wissen wir iiber den Erfolg einer spezi-
fischen Behandlung bei schon vorhandener Mesaortitis. Es ist
auch fiir den, der iiber ein grioBeres Material verfiigt, schwer,
ein Urteil iiber diese Frage abzugeben, weil die einzelnen
Mesaortitisfidlle einen so verschiedenartigen Verlauf haben; bei
dem einen Faile schreitet die Krankheit, auch ohne Behand-
lung, viele Jahre nicht fort, bel dem anderen fiihrt sie, trotz
intensiver Behandlung, in wenigen Wochen zu schwerster De-
kompensation und zum Exitus. Nur léngere Beobachtung
eines sehr groflen Materiales wird vielleicht eine Klarung
bringen.

Die meisten Kardiologen stehen heute auf dem Stand-
punkte, daB man die Mesaortitis spezifisch behandeln soll. Auch
dariiber herrscht Einigkeit, dal man — sofern man tiberhaupt
zu behandeln beginnt — ausreichende Dosen und nicht kleine,
Gesamtmengen geben soll. Da der Nutzen einer spezifi-
schen Behandlung noch nicht endgiiltiz bewiesen ist (Still-
stinde im Erkrankungsprozell gibt es auch bei Unbehandelten),
lautet das erste Gebot bei jeder spezifischen Behandlung der
Mesaortitis: Nicht schaden! Darum miissen alle Gegenanzeigen
gegen den Gebrauch der antiluetischen Mittel streng beachtet
werden.

Bei dekompensierten, gestauten Herzkranken verwenden
wir nie die Hg- und Bi-Priparate und auch nicht das Neo-
salvarsan. Diese Mittel sind als Zell- und Kapillargifte bei
gestauten, degenerierten Organen gefahrbringend.
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Man mufl aber zugestehen, dal die Hg-Diuretika trotz ihres
hohen Hg-Gehaltes von den Kranken mit schwersten Stauungen
ganz ausgezeichnet vertragen werden, auch wenn man sie jahre-
lang stdndig verabreicht.

Viele Arzte vertreten die Ansicht, daB eine Besserung
oder gar Heilung bei einer Mesaortitis im Verlaufe einer spe-
zifischen Behandlung nur in der Form stattfinden kann, daf
es zu einer Vernarbung und Schrumpfung im Bereiche der
Entziindungsherde kommt. Das miifite dann allerdings zu
einer Verstirkung einer bestehenden Aortenklappeninsuffi-
zienz, zu einer noch stirkeren Verengerung der Koronarostien
fithren.

Man leitet eine spezifische Behandlung nie gleich mit Sal-
varsan ein, sondern beginne immer mit Bismut, Quecksilber
oder Jod. Wir ziehen das Bismut vor. Diese Vorsicht ist
geboten, um die sogenannte Herxheimerreaktion zu vermeiden.
Bekanntlich tritt h&ufig nach der ersten Injektion eines stark
wirkenden, antiluischen Mittels eine Herdreaktion in der Weise
auf, daB die Entziindung im erkrankten Gewebe aufflackert,
ein Odem und eine Hyperdmie daselbst auftreten. Dadurch
kann es zu einer stirkeren akuten Dilatation der erkrankten
Aorta kommen, dadurch kann ein vorher leicht stenosiertes
Koronararterienostium ganz verschlossen werden.

Aus dem letztgenannten Grunde ist auch Vorsicht mit der
gpezifischen Behandlung bei Mesaortitisfillen und Angina
pectoris geboten, weil nach den ersten Injektionen schwerste
Daueranfille bis zum Bild des Koronarverschlusses auftreten
konnen. )

Man gibt im ganzen 12 bis 16 Bismutinjektionen, und zwar
2mal wochentlich je eine intramuskulére Injektion. Der Harn
wird dauernd kontrolliert. Die l6slichen Salze (z. B. das Neo-
cardyl) sind den unléslichen Bi-Préparaten vorzuziehen.

Zugleich mit der 5. Bismutinjektion, also in der 3. Be-
handlungswoche, beginnen wir mit dem Neosalvarsan. Dieses
wird nur einmal in der Woche gegeben. Zur ersten Injektion
verwenden wir nur 0,05 g, also ein Drittel der Dosis I, bei der
zweiten Injektion wird 0,1, dann 0,15 und schlieflich bei der
vierten 0,3 gegeben. Diese Einzeldosis iiberschreiten wir nie.
Wir geben dann noch 12 Injektionen von 0,8 Neosalvarsan,
so dafl 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 durchgefithrt worden war, geben
wir drei solche Kuren innerhalb von zwei Jahren. Um den
Ausfall der Serumreaktion kiimmern wir uns bei der Behand-
lung nicht; wir nehmen ihn auch nie als Richtschnur fiir die
Intensitdt der Behandlung.

Bei Kranken, die keine zur Injektion geeigneten Venen
haben, bei Kranken, bei denen aus anderen Griinden die intra-
venose Injektion auf Schwierigkeiten st6Bt, kann man ein
intramuskuldr injizierbares Préparat 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 Salvarsaninjektionen das Spirozid (Stovarsol) per
os zu geben. Diese Therapie wird immer nur ein Notbehelf
sein und nur dort in Betracht kommen, wo Injektionen aus
irgendeinem Grunde nicht méglich sind. Da diese Préparate
bei der Iues der Neugeborenen sehr kriftig wirken, wird an-
genommen, dal sie auch bei der Mesaortitis Nutzen bringen.
Eine sichere Entscheidung ist hier um so weniger moglich,
als ja, wie wir sahen, bei der Beurteilung des Nutzens einer
spezifischen Therapie bei der Mesaortitis iiberhaupt groBie Un-
klarheiten bestehen.

Man geht, um jede Intoxikation zu vermeiden, sehr vor-
sichtig vor. Man gibt jeden Morgen auf niichternen Magen, zu-
gleich mit viel Wasser, nur !/, Tablette von 0,25 Spirozid oder
Stovarsol. Man verfidhrt so drei Tage lang, dann schaltet man
eine Pause von zwei Tagen ein und gibt dann wieder drei
Tage lang je !/, Tablette und so fort. Im ganzen verwendet
man soviele halbe Tabletten, als der Kranke Kilogramm Kér-
pergewicht hat.

Zwischen den einzelnen Kuren ist eine Jodtherapie anzu-
wenden. Sie fiihrt bei der tertiiren Lues selten zu Jodismus
und zu Hyperthyreodismus. Der Kranke mufl aber wéhrend
der Jodkur immer unter Beobachtung bleiben.

Diuresetherapie.

Die Anwendung von diuretisch wirksamen Mitteln soll bei
dekompensierten Herzkranken in der Regel erst erfolgen, wenn
der Kreislauf durch eine Digitalisbehandlung einigermaflen
gebessert ist. Auch die stirksten Diuretika sind manchmal



272 Diuresetherapie.

sehr wenig wirksam, wenn sie bei schwer gestauten und
dekompensierten Kranken gegeben werden. Wartet man hin-
gegen einige Tage zu, bis durch die indessen eingeleitete Digi-
talistherapie eine Besserung einsetzt, dann kann man mit viel
kleineren Dosen sehr ansehnliche Diuresewirkungen erzielen.
Sehr oft sind dann Diuretika nicht mehr notwendig, weil Bett-
ruhe, Diit und Digitalis allein eine ausreichende Diurese be-
wirken.

Eine Ausnahme, eine Indikation fiir sofortige, energische
DiuresemalBinahmen, bilden nur jene Fille von Wassersucht,
bei denen ein schwerer Hydrothorax und ein Aszites schon
rein mechanisch Stérungen hervorrufen, Fille, bei denen ein
immer wiederkehrendes Lungenddem, eine schwere Lungen-
stauung die rasche Entwésserung notwendig machen und nicht
erlauben, auf das Eintreten der Digitaliswirkung zu warten.

Die wirksamsten Diuretika, die auch zugleich, in richtiger
Weise angewandt, am wenigsten durch unangenehme Neben-
wirkungen am Magen-Darmtrakt den Kranken belistigen,
sind die Hg-Préparate. Da es aber Fille gibt, bei denen ihr
Gebrauch verboten ist, mufl auch die Anwendungsweise der
Purinkérper jedem Arzt vertraut sein. Wir wollen diese Stoffe
zuerst besprechen.

Zu den am h#ufigsten gebrauchten, bekanntesten Purin-
korpern gehort das Theobromin. natr. salicyl. (das Diuretin).
Es wird aber meistens nicht zweckmilig angewendet. Die
Darreichung von mittleren, auf den Tag verteilten Dosen, wie
sie allgemein {iblich ist, kann, wenn man eine Diuresewirkung
erhofft, nicht empfohlen werden. Wenn man Purinkérper als
Diuretika gibt, dann muB man die Regel beachten, nie die
Gaben zu verzetteln; man mul vielmehr grofle Dosen innerhalb
kurzer Zeit verordnen. Man gibt am besten 3 bis 4 g Theo-
bromin. natr. salicyl. in der Weise, daf man nach dem Mittag-
essen, etwa um 2, um 4, um 6 und eventuell auch um 8 Uhr,
je ein Gramm nehmen la8t. Auf diese Weise vermeidet man es,
das Mittel auf leeren Magen zu geben. Die recht hiufigen
Magenstérungen werden seltener. AuBerdem verhindert die Be-
handlungspause bis zum n#chsten Nachmittage eine zu rasche
Gewohnung an das Mittel und 148t es manchmal sogar 8 bis
10 Tage wirksam bleiben. Es gibt Fille, bei denen man das
Diuretin nur an jedem 2. Tag in der beschriebenen Weise
geben mull, weil es eine zu starke Diurese hervorruft. Man
gibt das Mittel so lange es wirkt. Hoért die Wirkung auf,
dann hat es keinen Sinn, die Behandlung, eventuell mit gréBe-
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ren Dosen, fortzusetzen. Man gibt ein anderes Diuretikum, das
auch dann ausgezeichnet wirken kann, wenn es mit dem
Diuretin nahe verwandt ist. So kann dann das Theobrominum
purum (3 X 1g tgl.) wirken, wenn die 18slichen Theobromin-
Doppelsalze, wie das Diuretin, wirkungslos bleiben.

Magenstorungen, Kopfschmerzen lassen sich nie mit
Sicherheit vermeiden. Die Uberempfindlichkeit 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 tiberrascht und erschreckt, er ist
dariiber unterrichtet, dal das Awussetzen des Mittels rasche
Besserung bringt; ist ihm aber die Moglichkeit, dal unange-
nehme Nebenwirkungen auftreten koénnen, nicht bekannt, dann
wird er von ihnen wsehr 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 Vertriglichkeit vor-
ausgesetzt — erst am 2. Tage die volle Dosis.

Das stéirkste, als Diuretikum wirksamste Purinderivat, das
wir kennen, ist das Theophyllin (Theocin). Auch fiir dieses
Mittel gilt die Regel, innerhalb kurzer Frist relativ grofle
Dosen zu geben. Man gibt friih, mittags und abends je 0,3 Theo-
phyllin, aber nicht téglich, sondern nur an jedem 4. Tag. Diese
Dosierungsart, die Verabreichung von Theophyllinstsfien, ist
viel vorteilhafter als die gewdhnlich geiibte tédgliche 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 viel weniger
diuretisch wirksam.

Das Theophyllin erzeugt sehr haufig Ubelkeiten und Er-
brechen. Darum lasse man Kranke, deren Reaktionsweise auf
das Mittel nicht bekannt ist, erst dann das 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 eine
Epilepsie; das Mittel erregt die Hirnrinde so sehr, daf es bei
Patienten, die an Epilepsie leiden, Anfiille auslésen kann. Diese

Scherf, Herzkrankheiten, 3. Aufl. 18



274 Diuresetherapie.

Ubererregbarkeit, ebenso wie der Kopfschmerz und zum Teil
auch das Erbrechen werden verhindert oder in ihrem Grad
herabgemindert, wenn man zu jedem Theophyllinpulver noch
0,05 Acid. phenylaethylbarbituric. (LLuminal) dazugibt.

Gibt man das Luminal nur in dieser Dosis, dann wird es die
Diuresewirkung des Theophyllins nicht hemmen. Gibt man aber
grofBere 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 dringend notwendig sind!

Sehr vorteilhaft ist auch die Kombination von Purin-
korpern mit Piperazin, da dieses sie 16slich und so vertrdg-
licher macht.

Es gibt Fille, die das Theophyllin ausgezeichnet vertragen
und mit einem Theophyllintag in der Woche sich dauernd
Oodemfrei halten kénnen.

Auch das Euphyllin (Corphyllamin) ist ein Purinkérper
(Theocin+ Aethylendiamin), der lange Zeit nur als Diuretikum
gebraucht wurde. Die diuretische Wirkung der Euphyllin-
injektionen oder -suppositorien ist allerdings gering. Es gibt
aber Fille, besonders solche mit Adipositas und Herzinsuffi-
zienz, welche auf das Euphyllin mit kréftiger Diurese
reagieren. Die Dosierung und Darreichungsweise ist dieselbe,
wie wir sie beim Cheyne-Stokes besprochen haben.

Hg-Diuretika sind seit vielen Jahren im Gebrauch (vor
allem das Kalomel). Thre Wirkung war unzuverlissig. Intoxi-
kationen waren hiufig. Erst die Entdeckung der diuretischen
Wirkung der l6slichen Hg-Salze, die injizierbar sind, brachte
einen groflen Fortschritt.

Das erste Mittel dieser Art war das Novasurol, das schon
mehrere Jahre bei der Therapie der Lues im Gebrauch stand
und zuféllig spiter als Diuretikum erkannt wurde. Das Nova-
surol wird heute nicht mehr angewendet, da die weniger toxi-
schen, neueren Mittel, wie das Salyrgan oder das Novurit, vor-
gezogen werden.

Die Diuresewirkung dieser beiden letztgenannten Mittel ist
im Prinzip gleich stark. Das Novurit hat aber den Vorteil,
etwas rascher zu wirken; gibt man eine Salyrganinjektion zur
Mittagszeit, so wirkt sie manchmal erst in der Nacht, so daBl
die Nachtruhe des Kranken gest6rt ist. Die Novuritdiurese ist
aber gewdhulich bis zum Abend schon fast zu Ende, oder zu-
mindest so verlangsamt, daf der Schlaf nicht gestért wird.
Wir ziehen deshalb das Novurit, das die Kombination eines
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organischen Hg-Salzes mit Theophyllin darstellt, vor. Alle
folgenden Ausfiihrungen gelten aber in gleicher Weise auch
tiir das Salyrgan.

Beim Gebrauch der Hg-Diuretika sind einige Gegenindi-
kationen streng zu beachten. Es sind dies die Gegenanzeigen
gegen den Gebrauch von Hg-Préparaten iiberhaupt.

Die wichtigste Gegenanzeige ist eine entziindliche Erkran-
kung der Niere, also eine akute oder chronische Nephritis oder
eine maligne Nephrosklerose. Rein degenerative Erkrankungen
der Niere, wie Nephrosen, Amyloidosen oder Stauungsnieren,
reagieren trotz reichlicher Albuminurie auf die Hg-Diuretika
ausgezeichnet.

Nun ist es nicht immer leicht, eine entziindliche Nieren-
erkrankung auszuschliefen. Wenn kein Blut im Harn ist, wer-
den wir wohl kaum an eine akute Nephritis denken. Da aber
bei dekompensierten Herzkranken ein erhéhter Blutdruck
héufig ist und bei diesen Fillen auch eine sehr reichliche
Albuminurie mit vermehrter Zahl von roten Blutkdrperchen
und Zylindern im Sediment gefunden werden kann, ist es
manchmal schwer, eine chronische Nierenentziindung auszu-
schlieflen. Bei dekompensierten Herzkranken kann es auch
zu einer Erhshung des Rest-N im Blute kommen. Zwei Zeichen
sind da zu beachten. Das spezifische Gewicht des Harnes ist
bei einer chronischen Nephritis (auch in Spétstadien einer ma-
lignen Sklerose) niedrig (1010 bis 1015), wéhrend es bei einer
Stauungsniere hoch ist, 1025 und mehr. Zweitens ermdglicht
auch die Harnfarbe eine rasche Unterscheidung. Bei gestauten
Herzkranken ist der Harn dunkel, reich an Urobilinogen. Bei
chronischen Nephritiden fehlt dieser Harnfarbstoff, der Harn
ist auch dann hell, wenn gleichzeitig eine Herzschwéche 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
einer schon vorhandenen Kolitis ist darum am besten ganz zu
unterlassen. Auch die den Dickdarm reizenden Abfiihrmittel
werden am besten am Tage der Novuritinjektion nicht gegeben.

Endlich ist bei jeder hohergradigen Kachexie und Anémie
Vorsicht geboten, da die Hg-Diuretika einen relativ hohen Hg-
Gehalt haben und darum als Zellgifte toxisch wirken. Auch
schadhafte, ungepflegte Z#hne sind eine Gegenindikation.

18*
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Die erste Novuritinjektion soll die Menge von 0,5 ccm nicht
iberschreiten. Diese Vorsicht ist aus drei Griinden geboten.

Erstens darum, weil schon diese kleine Menge manchmal
ganz ansehnliche Diuresen auslést und Gewichtsverluste von
2 bis 3 kg zur Folge haben kann. Da eine zu starke Diurese
fiir das Herz nicht gleichgiiltig sein wird, ist es besser, mit
dieser kleinen Anfangsdosis zu beginnen.

Der zweite Grund, anfangs nur 0,5 ccm Novurit zu geben,
besteht darin, daf Uberempfindlichkeitserscheinungen beim
Gebrauch der Hg-Diuretika vorkommen und da ist es natiir-
lich besser, wenn sie bei 0,5 ccm und nicht bei der vollen Dosis
von 2ccm entdeckt werden. Diese Erscheinungen bestehen in
Fieber, das 39°erreichen kann oder manchmal sogar iiberschrei-
tet, Hauterythemen, Kopfschmerzen. Treten diese Verinde-
rungen auf, so braucht man die Anwendung der Hg-Diuretika
nicht auszusetzen. Manchmal hilft schon der Wechsel des
Préparates; man gibt statt des Novurits das Salyrgan oder
umgekehrt. Das beweist, daf nicht das Hg, sondern die orga-
nische Hg-Verbindung als 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 Wadenkrimpfen entgegen, die nach
sehr ausgiebigen Diuresen zuweilen auftreten.

Der dritte Grund endlich, der uns veranlaft, als Anfangs-
dosis nie mehr als 0,5 cem Novurit zu geben, ist die Moglich-
keit des Auftretens von Intoxikationserscheinungen. Gibt man
gleich von Anfang an die Volldosis von 2 cem, so kann das
volle Vergiftungsbild, bestehend in einer schweren Kolitis mit
Kollaps, blutigen Stiihlen und sogar rascher Tod eintreten.
Gibt man aber nur 0,5 ccm, so tritt hochstens eine Vermehrung
der Stithle auf. Der Patient gibt an, an diesem Tage nicht,
wie sonst, 1mal, sondern 3- oder 4mal Stuhl gehabt zu haben.
Es mull keine Diarrhte gewesen sein und der Kranke, der
nicht besonders darnach gefragt wird, erwihnt es meistens
nicht von selbst. Fiir uns ist schon die Vermehrung der Stiihle
ein Warnungszeichen, die Dosis nicht zu erhéhen, die Inter-
valle zwischen den einzelnen Injektionen nicht zu kurz zu
gestalten.

Auch die kleine Menge von 0,5 cem geben wir nie in kiir-
zeren Intervallen als an jedem 4. Tag. Es ist wohl bekannt,
daf das Hg sehr 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 groBeren Zwischenriume zwischen den Injektionen fiir
vorteilhafter, weil das Quecksilber nur dann rasch ausgeschie-
den wird, wenn es zu einer kréftigen Diurese kommt. Bei
wenig ausgiebiger Diurese, oder dann, wenn sie gar nicht ein-
tritt, bleibt das Hg viel linger im Korper und eine zu rasche
Wiederholung der Injektion kann zu Intoxikationserschei-
nungen durch Kumulierung fiihren.

Wenn die Wirkung einer Injektion von 0,5 ccm nicht aus-
reichend ist, dann wird man 1 ccm, 1!/, ccm oder sogar 2 ccm
geben. Injektionen von 1!/, und 2ccm verabreichen wir an
jedem 5. Tage.

‘Wenn man vom Kranken die Auskunft bekommt, dafl die
letzte Injektion kraftig gewirkt hat, am Tage der Injektion
nicht 6fter Stuhl entleert wurde als sonst, dann kann man die
Injektion nach 4 bis 5 Tagen immer, auch ambulatorisch, wie-
derholen.

Die Injektionen werden intravends, intramuskuldr oder
intraperitoneal (intrapleural) verabreicht. Per os wurden .die
Hg-Diuretika auch gegeben, sie sind dann aber so gut wie
wirkungslos.

Die intravendse Injektion muB vollstindig sachgemil er-
folgen. Manche Patienten haben eine so hochgradige Uber-
empfingdlichkeit gegen das Hg, daB schon eine mit Novurit oder
Salyrgan befeuchtete Nadel, geschweige denn eine paravendse
Injektion geniigt, um eine schwere Hautnekrose auftreten zu
lassen, die Monate zu ihrer Heilung braucht. Man injiziere
deshalb nie mit derselben Nadel, mit der man das Pré&parat
aufgezogen hat und gebe das Novurit nur dann intravenés,
wenn man annehmen kann, dafl eine exakte, intraventse In-
jektion gelingt.

Die intramuskuléire Injektion sowohl von Salyrgan wie von
Novurit schmerzt nicht. Zuweilen treten aber spéter kleine Reiz-
infiltrate auf, schmerzhafte Knoten, die tage- und wochenlang
bestehen konnen. Um sie zu vermeiden, empfiehlt es sich, bei
der intramuskuldren Injektion in der Mischspritze zugleich.
mit dem Hg-Prédparat 1 ccm einer 1prozentigen Novokainlosung
(oder die entsprechende Menge eines anderen Anésthetikums)
zu geben. Der Novokainzusatz verhindert das Auftreten der
Infiltrate und empfiehlt sich darum auch bei intramuskuldren
Injektionen anderer Mittel. Als 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, daB die Injektionen mit einer geniigend langen
Nadel gegeben werden. Sonst geraten sie nicht intramuskulér,
sondern ins subkutane Fettgewebe und erzeugen tiefe Nekrosen.

Die Injektion in das Peritoneum (bei Aszites) oder in die
PleurahGhle (bei Pleuraergiissen) kann einen recht guten
diuretischen Effekt haben. Er ist allerdings etwas in die Lénge
gezogen. Wihrend sonst Diuresen, die 48 Stunden anhalten,
mehr eine Ausnahme bilden, sind sie hier die Regel. Die In-
jektion direkt in die Leibeshthlen ist allerdings nur dann be-
rechtigt, wenn die Hg-Préparate, intramuskulér oder intra-
vends gegeben, nicht oder nur ungeniigend wirken und die In-
jektion in einen Fliissigkeitsergufl erfolgen kann; bei solchen
Fillen kann man durch die Injektion direkt in den Ergufl
manchmal eine ganz ansehnliche Wirkung sehen. Unange-
nehme Nebenwirkungen (Schmerzen, Reizzustiinde) sind nicht
gelten. Es handelt sich dann aber doch immer um recht ver-
zweifelte Fille.

Die neu eingefithrten Novuritsuppositorien (0,5 Novurit
in jedem Zipfchen) sind manchmal recht wirksam. Auch sie
sollen nie in kiirzeren Intervallen als an jedem 4. Tage gegeben
werden. Bei den geringgradigen Wasseransammlungen frisch
Dekompensierter wirken sie oft ohne Vorbereitung. Bei &lteren,
indurierten Odemen ist ein Novuritzipfchen nur nach Ge-
lamonvorbehandlung wirksam. Vor dem Einfiihren des Zé&pf-
chens muf} der Darm durch einen Einlauf gereinigt werden.

Die Novuritinjektionen sind zweifellos wirksamer; bei allen
Fillen aber, bei denen die Injektionen aus irgend einem Grunde
nicht gegeben werden konnen, werden die Suppositorien eine
erwiinschte Ergéinzung der Behandlung bedeuten.

Wie ungefihrlich die Injektionen sind, wenn man in der
besprochenen Weise vorgeht, zeigt eine ganze Reihe unserer
Fille, die, zum gréBten Teil ambulatorisch, viele Hunderte In-
jektionen erhielten. Ein Fall von Myokarderkrankung hilt den
Rekord von 700 Injektionen innerbalb von 14 Jahren. Wenn
der Kranke angibt, auf die letzte Injektion eine ausgiebige
Diurese, keine Vermehrung der Stiihle gehabt zu haben, kann
man die Injektion unbedenklich wiederholen.

Das Indikationsgebiet fiir die Hg-Injektionen ist sehr weit.
Es ist nicht richtig, die Injektionen nur dann zu geben, wenn
ein Knochelddem, ein Hydrothorax, ein Aszites gefunden wird,
der Hydrops also manifest ist. Wir wissen, daB ungefihr
6 Liter Wasser ohne weiteres im Kérper retiniert werden kon-
nen, ohne daBl man dies bei der iiblichen klinischen Unter-



Diuresetherapie. 279

suchung feststellen kann. Die Gewebe, besonders das Unter-
hautzellgewebe, die Muskeln, das Abdomen und die Lunge
nehmen diese Mengen vollstindig auf, ohne dall es zu nach-
weisbaren Wasseransammlungen kommt. Es ist darum niitz-
lich, auch bei jenen dekompensierten Kranken, bei denen wir
bloR den Verdacht haben, es konnte eine Wasserretention be-
stehen, ein oder zwei Hg-Injektionen zu geben. Man ist dann
oft iiberrascht, welchen diuretischen Effekt sie haben und wie
viel besser sich die Kranken fiihlen.

Man gibt auch bei Kranken mit Lungenstauung die In-
jektionen mit grofem Nutzen. Bei der Lungenstauung handelt
es sich nicht nur um eine vermehrte Ansammlung von Blut
in den Lungengefifien, auch die Lymphe ist vermehrt und die
Lymphgefife und Spaltrdume der Lungen sind mit serdser
Fliissigkeit iiberfiillt. Gibt man solchen Kranken eine Hg-In-
jektion, so ist, nach einer kriftigen Diurese, 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 Fillen mit Leber-
schwellung. Hier kann man zuweilen auch durch eine noch
so energische Digitalisbehandlung keine betréchtliche Ver-
minderung der Lebergrife erreichen. Das gilt ganz besonders
fiir Fille von Pericarditis adhaesiva mit Abschniirung der
Lebervenen. Mit wenigen Hg-Injektionen gelingt es hier oft,
die Leber in erstaunlicher Weise zu verkleinern und den
lastigen 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 kriftige Diurese ein-
tritt, die Venen zum Abschwellen bringen. Da die Zahl der
Erythrozyten im Blute sich nach einer Injektion nicht wesent-
lich vermehrt, das Blut also keine nennenswerte Eindickung
erfahrt, sein Fliissigkeitsgehalt nicht abnimmt, kann diese weit-
gehende Verminderung der Venenstauung, die man nach einer
Novuritinjektion findet, nur darauf zuriickzufiihren sein,
daB eine Umlagerung des Blutes stattfindet, periphere Depots,
die friither durch das Odem verlegt waren, sich 6ffneten und so
die zentrale Stauung in den groBlen herznahen Venen abnimmt.
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Auch bei jenen Fillen, die hdufige Attacken von Lungen-
ddem haben, kann eine Novuritinjektion dadurch, daB sie die
Lungen fliissigkeitsdrmer macht, bewirken, dall die Anfille
ausbleiben. Das Auftreten von Lungenddem wird wohl nervos
reguliert. Dennoch ist fiir sein Entstehen ein gewisser Grad
von Fliissigkeitsansammlung in der Lunge Grundbedingung.
Sehr oft tritt der erste Anfall in der Nacht nach einer reich-
lichen Mahlzeit mit groflerer Fliissigkeitseinnahme auf. Das
Verbot, vom spéten Nachmittag ab grioBere Fliissigkeitsmengen
zu sich zu nehmen, reicht oft aus, die Anfille seltener zu
machen.

Schlieflich werden auch einige Novuritinjektionen iiberall
dort niitzlich sein, wo es notwendig ist, den Kranken unter
salzarme Kost zu setzen. Die Kochsalzdiurese 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. Wohl spart er
diese Menge in den n#chsten Tagen ein. Zur Unterstiitzung,
Einleitung einer kochsalzfreien Diét sind aber solche Injek-
tionen darum von groBem Werte, weil sie die Entsalzung be-
schleunigen. Sie sind deshalb vor allem bei Hypertensionen,
ganz besonders bei den Féllen von Hochdruckstauung, niitzlich
und werden auch bei Angina-pectoris-Féllen empfohlen, weil
die Gefile nach einer Entsalzung 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 sich nur einen geringen diureti-
schen Effekt zeigen. Hier ist das Corphyllamin (Euphyllin)
und das Decholin zu nennen, das in der Mischspritze zugleich
mit 15 cem hochkonzentrierter Traubenzuckerlosung (30- bis
40prozentig) gegeben wird.

Hat man Gelegenheit, einen Herzkranken ldngere Zeit hin-
durch mit den Hg-Diureticis zu behandeln, dann wird “man
immer wieder die Erfahrung machen, daf unter scheinbar
gleichen Bedingungen die Wirksamkeit der einzelnen Injek-
tionen sehr verschieden sein kann. ¥Es kommt vor, dall eine
Injektion vollstindig wirkungslos ist; wiederholt man sie aber
einige Tage spéter, dann kann sie eine méchtige Diurese ver-
anlassen. Man hat sich seit langem bemiiht, die Ursache fiir
diese verschiedene Wirkung zu finden. Es lag nahe, an den
EinfluB verschiedener Kostformen zu denken. Eine iiber-
wiegend aus Friichten zusammengesetzte Kost miilite alkali-
sierend wirken, wéihrend eine Fleischkost Azidose erzeugt.
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Nun erwies sich eine Alkalisierung des Korpers mit grofen
Dosen von Natr. bicarb. als gar nicht geeignet, um eine
Steigerung der Diurese hervorzurufen. Wohl gelang dies aber
deutlich bei Anwendung von Mitteln, welche eine Suerung zur
Folge haben.

Man gab zunéchst sehr grofie Salzsduremengen, die aller-
dings lingere Zeit hindurch nicht angewendet werden kdnnen.
Das Ammoniumchlorid (Salmiak) oder Ammoniumnitrat rufen
so schwere Stérungen, wie Ubelkeiten, Erbrechen, hervor, daB
sie bei Kranken mit Magenstauung nicht gegeben werden
konnen. - Es war deshalb ein Fortschritt, als das Ammonium-
chlorid in feste Pillen gepreft und mit Formalin gehértet in
den Handel gebracht wurde (Gelamon), weil es dann viel besser
vertragen wird. Diese Kombination von Novurit mit Gelamon
bedeutet einen gewaltigen Fortschritt in der Diuresetherapie.
Fille, die auf Novurit allein gar nicht oder ungeniigend rea-
gieren, zeigen, wenn man sie vor der Injektion mit Gelamon
behandelt, eine sehr ausgiebige Diurese und kdnnen noch
jahrelang am Leben erhalten werden.

Eine Gelamontablette enthilt nichts als 0,4 Ammonium-
chlorid. Da die wirksame Tagesdosis von Ammoniumchlorid
6,0 g betrdgt, 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 Tabletten am Tage der
Injektion. Also im ganzen 45 Tabletten fiir jede Novurit-
injektion.

Man kann durch die Gelamonvorbehandlung das Novurit
so wirksam machen, dal es auch bei Féllen entwissernd
wirkt, bei denen es sonst ganz versagt. So etwa bei Leber-
zirrhosen, entziindlichen Pleuraergiissen und Gelenks-
exsudaten. '

Ein Diuretikum, das allerdings nur in verzweifelten
Fillen angewandt wird, ist die Urea pure, der Harnstoff. Man
entschlieft sich nicht leicht dazu, Harnstoff zu geben, da der
Geschmack des Mittels sehr schlecht ist und weil grofe Dosen
(60 bis 100 g téiglich) gegeben werden miissen. Bei Fillen aber,
die auf die anderen Diuretika nicht mehr reagieren, vor allem
aber bei jenen Féllen, bei denen die Hg-Diuretika kontraindiziert
sind, ist ein Versuch mit Urea gerechtfertigt. Man sieht auch
tatséichlich nach Gaben von 3 bis 5 X 20g Urea pro die in
manchen Féllen eine rasche Entwé#sserung auftreten. Immer
ist aber die Diurese viel stirker als die Gewichtsabnahme, ob-
wohl die Patienten unter strenger Kontrolle stehen und keine
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groBleren Flissigkeitsmengen einnehmen. Die Erklarung fiir
diese Erscheinung scheint darin zu liegen, daB die Patienten
unter der Wirkung des Harnstoffs weniger Fliissigkeit auf
extrarenalem Wege ausscheiden und die ganze, nicht un-
betrachtliche Fliissigkeitsmenge, die sonst auf diesem Wege den
Korper verlafit, den Weg iiber die Niere nimmt.

Diese diuresesteigernde Wirkung der Urea (die auch dann
-auftritt, wenn keine Gewichtsabnahme, also keine Entwis-
serung zu erzielen ist) kann aber niitzlich sein, um ver-
zweifelten, 6dematdosen Herzkranken, die auf kein Mittel mehr
mit Diuresesteigerung reagierten, wieder neue Hoffnung zu
bringen, weil die vermehrte Diurese nach Urea die Kranken
hoffen 140t, dall doch noch eine Wendung auftritt.

Bei Fillen, bei denen alle Diuretika versagen und pralle
Odeme bestehen, ist die Hautdrainage mit CuRsCHMANNschen
Nadeln notwendig. Sie stellen das Ultimum refugium dar,
weil die Gefahr einer sekundéren Infektion, das Auftreten eines
Erysipels grof ist. Es gibt aber Fille, bei denen man diese
mechanische Entleerung des Odems durchfiihren mufte, weil
jede andere Therapie nutzlos war, die aber nachher, nach dem
Entfernen der CurscEMaNNschen Nadeln, auf die iiblichen
Diuretika in ganz befriedigender Weise reagierten und noch
jahrelang o6demfrei gehalten wurden.

Diétfragen.

Die Didt bei Herzkranken im Allgemeinen braucht keine
groflen Einschrinkungen zu erfahren. Eine normale, gemischte
Kost ist ihnen ohne Ausnahmen erlaubt. Blihende, schwer ver-
dauliche Speisen sollen ebenso gemieden werden wie zu grolle
Mahlzeiten, weil diese erfahrungsgemif den Kreislauf zu sehr
belasten. ,Haufigere Mahlzeiten, aber weniger auf einmal
essen”, mul} als Regel gelten.

Anders ist es mit den dekompensierten, 6dematésen Herz-
féllen. Bei diesen ist eine salzarme, zu Beginn der Entwis-
serungstherapie sogar eine salzfreie Kost zu verordnen. Wie
sehr eine salzfreie Kost entwissernd 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 allerdings in den n#chsten Tagen wieder eingeholt.
Man wird verstehen, daB eine solche Kost bei 6dematdsen Herz-
kranken sehr viel zur Entwicklung der Diurese beitragen
kann.



Diétfragen. 283

Man kann eine Karell-Diét geben, indem man den Kranken
nichts anderes als 800 bis 1200 g Milch, auf den Tag verteilt,
trinken laft. Die Milch hat aber Nachteile; viele Patienten
nehmen sie nicht gerne. Sie verursacht bei dem einen Blihun-
gen, bei dem anderen Obstipation, bei dem dritten Diarrhéen.
Die Milch ist auBerdem nicht salzfrei, sondern nur salzarm.

Man ersetzt deshalb die Milch durch Obst, das entweder
in rohem oder in gekochtem Zustande genommen wird. Jede
Obstart ist erlaubt, die Schale darf mitgegessen werden. Diese
wirkt angeblich wegen ihres Kaliumgehaltes sogar diurese-
fordernd. Gewodhnlich darf die gesamte Tagesquantitit 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 Gemiise, am besien in
Salatform, ersetzt werden. Nach drei Tagen reiner Obst-
Salatkost geben wir, um die Kost nicht zu eiweilarm bleiben
zu lassen, etwas Milchreis, Reisauflauf, 1 bis 2 Eier. Auch
fernerhin wird 1- bis 2mal wo6chentlich oder an jedem 5. Tage
ein strenger Obst-Salattag eingeschaltet.

Es gibt Kranke, die an grofere Nahrungsquantititen ge-
wohnt sind und deshalb an diesen Obsttagen an Kopfschmersz,
Unruhe, Schwindel, kalten Beinen leiden. Wir erlauben diesen
Fallen bis zur erreichten Sittigung, gebratene Kartoffel, ohne
Fett, ohne Salz (in der Schale) zu sich zu nehmen. Wird dieses
Zugestandnis’ gemacht, dann vertragen auch diese Kranken die
Obst-Salattage ausgezeichnet.

Auch diese Di#t ist nicht absolut kochsalzfrei; es gelingt
aber, die tégliche NaCl-Ausscheidung auf 1 —1,5g herunter-
zudriicken.

Die Vorteile dieser Obst-Salattage bestehen vor allem darin,
daB sie den Kreislauf nicht belasten, der Patient wegen der
Salzarmut der Kost auch nicht das Bediirfnis hat, aullerdem
Wasser zu trinken, dafl die Diurese leichter in Gang kommt,
oft ohne daBl man zu Diureticis Zuflucht nehmen muf.

Solche Tage sind nicht nur bei ddematdsen Herzkranken
indiziert, sondern auch iiberall dort, wo eine salzarme Kost
erwiinscht ist (Hypertension, Angina pectoris). Auch bei den
Vasoneurosen im Klimakterium kann man die ,,Uberempfind-
lichkeit der GefdBe“ durch solche salzfreie Tage giinstig be-
einflussen. Endlich verordnet man sie bei jenen Herzkranken.
die zugleich eine Adipositas haben, weil man durch Einschal-
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tung dieser Tage mit unterkalorischer Ernéhrung das Korper-
gewicht am leichtesten und gefahrlos reduziert.

Die Fliissigkeitsmenge, welche die dekompensierten Herz-
kranken téiglich zu sich nehmen diirfen, soll auf 800 bis 1000 g
beschrinkt werden. Als Fliissigkeit wird auch Obst, Gemiise,
Kompott usw. berechnet. Fiir Bilanzrechnungen mufl auch die
feste Nahrung in ihrem ganzen Gewichte als Fliissigkeit in
Rechnung gestellt werden.

Spezielle Diétfragen wurden in einzelnen, fritheren Ka-
piteln besprochen.
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