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Vorwort zur dritten englischen Auflage. 
Die Fortschritte, die seit der letzten Auflage dieses Buches (1910) in der 

Erkenntnis derHerztatigkeit erzielt worden sind, haben es notwendig gemacht, 
den groBeren Teil dieses Werkes neu zu schreiben. Diese Fortschritte erstrecken 
sich hauptsachlich nach drei Richtungen: Erstens werden die Krankheits­
erscheinungen jetzt besser unterschieden und zu diesem Zweck war die Ein­
fiihrung des Elektrokardiogramms von groBtem Nutzen. Zweitens wird die Be­
deutung der Herztatigkeit fur die Beantwortung der Frage erkannt, ob Herz­
schwache besteht oder zu erwarten ist. Und drittens ruht die Behandlung nun 
auf einer sicheren und wissenschaftlichen Grundlage. Das Studium der Herz­
physiologie und -therapie ging bisher vom gesunden Herzen mit normalem 
Rhythmus aus; aber spatere Untersuchungen haben gezeigt, daB kranke Herzen 
ganz anders auf einen Reiz antworten; daher muB die Physiologie der kranken 
Herzen und besonders derjenigen, die in einem abnormen Rhythmus schlagen, 
sorgfiiltig studiert werden. Insofern ist ein gewisser Fortschritt zu verzeichnen; 
wir konnen nun Zustande, wie Vorhofflimmern und Vorhofflattern, auf ver­
nunftiger Grundlage behandeln. Zudem haben spatere Untersuchungen gezeigt, 
wie hilflos wir noch gegenfiber vielen Zustiinden sind und die Erkenntnis dieser 
Hilflosigkeit gibt uns ein Ziel fUr weitere Untersuchungen. 

Um die von mir im Text geauBerten Anschauungen durch Beobachtungen 
aus der Praxis zu begriinden, habe ich in einem Anhang viele erlauternde FaIle 
hinzugefiigt. 

133, Harley street. 
August 1913. 1. M. 

Zusatz des Herausgebers. Die dritte englische Ausgabe wurde zuerst 
1913, dann 1914 gedruckt und 1918 verbessert. Diese verbesserte Auflage 
wurde dann zweimal im Jahre 1918 und zuletzt 1921 herausgegeben. 

Vorwort zur ersten englischen Auflage. 
In dem vorliegenden Buche sind die Ergebnisse meiner Beobachtungen bei 

Herzkrankheiten niedergelegt, welche ich in einer sich fiber ein Vierteljahr­
hundert erstreckenden arztlichen Tatigkeitgesammelt habe. Da auf die Natur 
der Herzaffektion nur aus. der Anwesenheit eines oder mehrerer Symptome 
geschlossen werden kann, machte ich es mir spezieIl zur Aufgabe, den Mecha­
nismus festzusteIlen, durch den die Symptome hervorgebracht werden, ihre 
Beziehungen zu organischen Veranderungen im Herzen, ihre prognostische Be-
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deutung herauszufinden und schlieBlich sie als Wegweiser bei der Behandlung 
zu verwenden. 

Diese Artder Beobachtung deckte viel neue und unerwartete Tatsaehen 
auf und machte die Anwendung besonderer Methoden, sowie eine iiber viele 
Jahre sich erstreckende Beobachtung einzelner Falle notwendig. 

Um die Resultate fur die Praxis brauchbar zu machen, hielt ich es fUr 
notwendig, sehr weit ins Detail zu gehen, und es war sehwierig, den Text zu 
gleicher Zeit kurz und iibersichtlich zu gestalten. Eine gewisse Summe von 
Einzelheiten ist notig, und doch wiirde zu viel davon ermiidend und vielleicht 
verwirrend wirken, daher wurden Kontroversen vermieden und die Beobach­
tungen mit der Erklarung versehen, die mir am vernunftigsten schien. 

Manche Untersuchungsmethoden, welche in den Lehrbuchern einen hervor­
ragenden Platz einnehmen, sind nur kurz oder gar nicht mitgeteilt, nicht weil 
ich ihren Nutzen in gewissen Fallen nicht anerkenne, sondern weil ich mich 
mit Gegenstanden befasse, die bei der taglichen Untersuchung der Patienten 
von praktischem Werte sind. Es mag so erscheinen, als ob ein unnotiger Auf­
wand von Aufmerksamkeit auf Einzelheiten gewandt worden sei, von denen 
viele nur durch eigene Apparate erkannt werden konnen. Aber um iiberzeu­
gend zu wirken, muBten Beweise beigebracht werden. Viele von den scheinbar 
unbedeutendsten Zeichen, wie die kleinsten Unterschiede in der GroBe des Puls­
schlages, oder eine leichte Verzogerung zwischen Vorhof- und Kammersystole 
sind wirklich von vitaler Wichtigkeit, indem sie, Veranderungen offenbaren, 
die erwiesenermaBen durch ganz bestimmte Herzaffektionen bedingt sind. In 
der gleichen Weise leistet das Studium der Arhythmie den groBten Dienst, 
da ihre Anwesenheit leicht festzustellen ist, wahrend doch bisher ihre Bedeu­
tung noch niemals richtig verstanden worden ist. Ein genaues Studium der 
Arhythmie wirft ein unerwartetes Licht auf die funktionellen StOrungen des 
Herzens und bietet die Moglichkeit einer sicheren Diagnose, auf die eine ra­
tionelle Behandlung und' die Prognose aufgebaut werden konnen. 

Der Hauptzweck meines ganzen Werkes war der, einen Wegweiser fiir die 
Behandlung zu gewinnen, und meine Leser sind vielleicht enttauscht iiber die 
Unfruchtbarkeit meines Werkes in dieser Beziehung. Ieh habe die haupt­
sachliehsten Grundsatze, die eine rationeUe Behandlung leiten sollten, sorg­
faItig ausgesucht, und wenn nur wenige Arzneimittel und Behandlungsmetho­
den erwahnt werden, so gesehah das, weil die zur Zeit gangbare Behandlung 
der Herzkrankheiten eine sorgfaltige Revision im Lichte einer genaueren Dia­
gnose erheischt, wie sie nun mittels der graphischen Untersuchungsmethoden 
moglich gemacht ist. 

In der laufenden Praxis ist es gewohnlich nicht notig, graphische Auf­
nahmen zu machen. Wenn man geiibt ist, mit den gewohnlichen Methoden 
sorgfaltig und genau zu beobachten und diese Beobachtungen durch graphische 
Aufzeichnungen zu kontrollieren, so kann man schlieBlich die Fahigkeit er­
langen, die Mehrheit der Zirkulationsbewegungen auch ohne graphische Auf­
nahmen zu erkennen. Was die dem Buche beigegebenen Kurven anbelangt, 
so wurde eine Auswahl getroffen aus einer gewaltigen Zahl von Beobachtungen, 
die nur selten Ausnahmen, meistens aber die Typen der gewohnlichen Formen 
darstellen. Die Deutung dieser Aufnahmen mag sich als falsch erweisen, und 



Vorwort. v 
deshalb war es mein Bestreben, die wirkliche Beobachtung von der Deutung 
zu trennen, so daB, falls die letztere irrig sein sollte, die aufgezeichneten 
Bewegungen wenigstens ihren Wert fiir zukiinftige Forscher auf diesem 
Gebiete behalten. 

Es war urspriinglich beabsichtigt, eine vollstandigere Darstellung der 
pathologischen Anatomie des Herzens zu geben, und zu diesem Zwecke hat Herr 
Professor KEITH eine groBe Zahl von Herzen untersucht, von denen ich genaue 
klinische Daten aufbewahrt habe, aber die Untersuchungen haben uns beiden 
die 1Jberzeugung gebracht, daB eine vollstandigere und genauere Untersuchung 
der Sektionsbefunde in Verbindung mit den klinischen Symptomen notwendig 
ist, bevor die Pathologie des Herzens auf eine zufriedenstellende Basis gestellt 
werden kann. Der Sektionsbefund von Herzkrankheiten ist deswegen sehr kurz 
mitgeteilt, und meine Beobachtungen in dieser Hinsicht sollen mehr andeutend 
als entscheidend sein. 

lch hatte die Absicht, die Beurteilung des Zustandes des Herzens auch in 
solchen Fallen zu ermoglichen, wo kein eigentliches Herzleiden vorliegt, wie 
im Fieber, wahrend der Schwangerschaft, bei chirurgischen Erkrankungen, bei 
Erkrankungen anderer Organe und wahrend der Verabreichung von Chloroform. 
Dies kam nur bis zu einem gewissen Grade zur Ausfiihrung, denn als ich zur 
Analyse der Ergebnisse kam, war mir nicht in allen Fallen der Weg klar, wie 
ich eine genugende Anleitung geben konnte, und so habe ich viele Beobachtun­
gen weggelassen. lch zogerte, meine Beobachtungen bei Chloroformdarreichung 
beizufugen, weil die Sachlage immer noch sehr unklar ist. lch habe die "Ober­
zeugung, daB der Grund, warum die Anwendung von Chloroform so viel Ge­
fahren mit sich bringt, nicht eher gefunden werden wird, bis nicht andauernde 
und unverdrossene Forschungen, die sich an die Grundzuge der in diesem Buche 
niedergelegten Beobachtungen halten, wahrend seiner Darreichung angestellt 
werden; ich lasse also meine Bemerkungen in diesem unbefriedigenden Zustand 
und hoffe, daB andere die Frage losen mogen. 

Was ein Werkzeug fiir einen Handwerker, das soUte ein Lehrbuch fiir einen 
beschaftigten Praktiker sein. In Fallen von Herzleiden sind gewohnlich ein 
oder zwei Symptome am meisten hervorstechend, und dadurch, daB wir klare 
Definitionen der angewandten Ausdrucke gaben und das Inhaltsverzeichnis 
und die Erorterungen im Text demgemaB anordneten, haben wir uns bemuht, 
das schnelle Nachschlagen nach der Bedeutung irgendeines gegebenen Sym­
ptoms zu erleichtern. 

London W., September 1908. J. M. 

Vorwort zur zweiten englischen Auflage. 
Die Tatsache, daB die erste Auflage dieses Buches so schnell vergriffen 

war, und daB seine "Obersetzung in eine Anzahl von fremden Sprachen nach­
gesucht wurde, ist ein Zeichen fur das Interesse, das die Anwendung der mo­
dernen Untersuchungsmethoden bei Herzkrankheiten gefunden hat. Es ist 
au Berst erfreulich, zu sehen, wie eine ganze Reihe von Forschern ihre Tatigkeit 
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einem Gebiete zuwendet, das uns eine Fiille neuer und interessanter, das ganze 
Zirkulationssystem umfassender Beobachtungen verspricht. 

Ich mochte besonders bemerken, daB ich bei der Veroffentlichung Meiner 
eigenen Untersuchungen eine klare Scheidung zwischen den mitgeteilten Tat­
sachen und deren Auslegung wiinsche. Die zahlreichen Abbildungen im Text 
stellen das Tatsachenmaterial dar, wie es sich aus den Aufzeichnungen der Be­
wegungen des Herzens und der BlutgefaBe ergibt; sie sind deshalb viel zuver­
lassiger als eine Beschreibung mit Worten. Die Auslegung dieser Kurven ent­
spricht dem gegenwartigen Stande Meiner Kenntnisse.Wenn sie sich auch 
spater als unrichtig herausstellen sollte, so werden doch die aufgezeichneten 
Kurven fUr andere und passendere Erklarungen stets eine niitzliche Unterlage 
bilden. 

Eine Menge klinischer und experimenteller Forschungsarbeit bleibt noch 
zu tun iibrig, um die verschledenen, durch Krankheit bedingten Veranderungen 
der Herztatigkeit zu erklaren, und meine Auseinandersetzungen sind infolge­
dessen nur als ein Versuch zu ihrer Erklarung aufzufassen. SoUten andere 
Forscher durch Entdeckung neuer Tatsachen die Unrichtigkeit Meiner Er­
klarung beweisen, so werde ich mich mit ihnen dariiber freuen, denn sie werden 
neues Licht ins Dunkel geworfen und ein hoheres Ziel erreicht haben, als mir 
zu erlangen moglich war. 

Eine wertvolle Erganzung der klinischen und experimentellen Beobach­
tungsmethoden bildet die Aufzeichnung der elektrischen Veranderungen, die 
durch die Kontraktion der Herzkammem hervorgerufen werden. leh bin 
meinem Freunde, Herm Dr. LEWIS, dafiir zu Dank verpflichtet, daB er es in 
freundlicher Weise iibemommen hat, iiber diesen Gegenstand einen kurzen 
Anhang zu schreiben. 

Januar 1910. 1. M. 

Vorwort des Herausgebers. 
Es mag befremdend erseheinen, daB ich als Theoretiker es iibemommen 

babe, die 3. englische Auflage dieses fiir den praktischen Arzt bestimmten 
Buches in deutBeher Sprache herauszugeben und durch Zusatze zu erweitem. 
Bei meinem Entsehlusse, der Einladung des Verlages Folge zu leisten, habe 
ieh mieh von der Erwagung leiten lassen, daB ein Arzt vom Range und der 
reichen ErfahrungMACKENzIES in praktisehen Fragen ungestort zu Worte 
kommen solI; dagegen sehlen es mir, als ob das Bueh dadurch gewinnen konnte, 
daB man in Zusatzen gewisse Fragen der pathologisehen Physiologie beriihrt, 
die vielleicht heute fiir die Praxis noch nieht von groJ3er Bedeutung sind, diese 
Bedeutung aber gewiB einmal erlangen werden. In diesen Zusatzen habe ieh 
manchmal meine abweiehende Meinung nieht unterdriieken konnen. DaB ieh 
im Kapitel iiber die neuen Rhythmen unsere Lehre von der Parasystolie aus­
fiihrlicher besproehen habe, mag unbeseheiden erseheinen; ich glaube aber, daB 
diese Vorstellungen das Verstandnis der extrasystolisehen Allorhythmien fOr­
dern werden. Zu praktisehen Fragen habe ieh fast nur dort Zuslitze gemaeht, 
wo neuere wichtige Methoden, wie z. B. die Chinidinbehandlung des Vorhof-
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flimmerns, des Vorhofflatterns und der paroxysmalen Tachykardie im Origi­
nale noch nicht beriicksichtigt worden waren. Sonst habe ich nur an einigen 
Stellen den Worten MACKENZIES die Ansichten fiihrender deutsoher Kliniker 
gegeniibergestellt. 

MACKENZIE, der ja selbst auf dem Gebiete der Aufnahme und Deutung 
sphygmographischer Kurven GroBes geleistet hat, steht naturgemaB auf dem 
Standpunkte, daB der Arzt mit diesen Dingen vertraut sein solI, da er ja 
selbst in die Lage kommen kann, solche Kurven aufzunehmen. lch bin natiir­
lioh weit davon entfernt, den groBen Wert sphygmographisoher Aufnahmen 
zu verkennen; ioh glaube aber doeh, daB der Arzt, der seine Kranken mit 
graphisehen Methoden untersuehen laBt, heute ofter in die Lage kommen 
wird, ein Elektrokardiogranim von ihnen aufnehmen zu. lassen und es sehien 
mir daher angebraeht, dem Elektrokardiogramm in diesem Buche einen ent­
sprechenden Platz einzuraumen. leh bin dem Herm Verleger dankbar dafiir, 
daB er mir dieWiedergabe vieler Abbildungen ermoglicht hat, ieh konnte 
aber natiirlieh nur einige Beispiele bringen; das Hauptgewioht liegt nach wie 
vor auf den sphygmographisehen Kurven MACKENZIES. 

Die 3. englisehe Auflage ist, wie MACKENZIE selbst sagt, groBenteils neu 
gesehrieben worden: ich habe daher von der l. deutsehen Ausgabe, die 1910 
ersehienen ist, nur wenig gebrauchen konnen und auch davon ist fast keine 
Zeile unverandert geblieben, da ieh bestrebt war, den StH moglichst von Fremd­
wortern zu saubern. Die von mir stammenden Zusatze sind Oursiv gedruekt: 
wer also MACKENZIE allein zu horen wUnseht, kann die Zusatze leieht iiber­
sehlagen. lch war bestrebt, die Zusa.tze so zu machen, daB auch bei lingeren 
Einschaltungen der Gedankengang des Originales moglichst wenig gestort wird. 
Die von mir stammenden AbbHdungen sind mit denen des englischen Ori­
ginals fortlaufend numeriert, aber dadureh kenntlieh gemaeht, daB der 
darunter stehende Text ebenfalls Oursiv gedruekt ist. 

Wien, im Marz 1923. 

c. J. ROTHBERGER. 
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1. Kapitel. 

Die Beurteilung del' Herzkrankheiten. 

Das Objekt der arztlichen Untersuchung. - Methoden zur Beschreibung der Herzkrank­
heiten. - Ursachen unklarer Diagnosen. - Die relative Bedeutung der Symptome. -
Die wichtigsten Erscheinungen der Herzschwache. - Die Unzulanglichkeit der Methoden, 
die gewohnlich zur Schatzung der Leistungsfahigkeit des Herzens verwendet werden. 

Das Objekt der iirztliehen Untersuchung. - Wenn ein Arzt einen Kranken 
untersucht, so stellt er sich die Aufgabe, die Natur und Bedeutung gewisser 
Zeichen und Symptome festzustellen. Wenn seine Untersuchung sich auf die 
Kreislaufsorgane bezieht, dann will er in erster Linie bestimmen, inwiefern 
die Symptome fUr die Leistungsfahigkeit dieser Organe von Bedeutung sind, 
insbesondere, ob sie eine Herzschwache ankundigen oder schon ihre Gegen­
wart erkennen lassen. Da in allen solchen Fallen die Hauptfrage die ist, ob das 
Herz imstande ist einen ausreichenden Kreislauf zu bewerkstelligen, muB man 
zunachst wissen, was unter Herzschwache zu verstehen ist und wie sie sich auBert. 

Bevor wir aber diese Frage beantworten konnen, mussen wir zunachst 
die Grundtatsachen kennen, welche die Leistungsfahigkeit des Kreislaufes be­
herrschen und wir mussen wissen, wie ihre A.nderung den Kreislauf schadigt. 
Erst dann wird es klar werden, wie eine Verletzung der den normalen Zustand 
beherrschenden Gesetze Herzschwache im Gefolge hat und erst dann werden wir 
die Natur und Bedeutung der Symptome verstehen konnen, an denen wir die 
Herzschwache erkennen. Die so erworbenen Kenntnisse geben uns auch ein 
MaB, mit dem wir die klinische Bedeutung irgend eines Zeichens messen konnen, 
ob wir nun die Art seines Zustandekommens verstehen oder nicht. 

Methoden zur Beschreibung der Herzkrankheiten. - Bevor wir uns mit 
der Herzschwache beschiiftigen, mussen wir viele unter den A.rzten weit ver­
breitete MiBverstandnisse beseitigen, die sich auf die Bedeutung mancher 
normaler und abnormer, yom Herzen ausgehender Erscheinungen beziehen. 
Diese MiBverstandnisse, die von einer Generation auf die andere ubergehen, 
haben nicht nur die Forschung behindert, sondern auch Voreingenommenheit 
bezuglich der Natur und Bedeutung vieler unklarer Erscheinungen zur Folge 
gehabt. Die MiBverstandnisse sind dadurch gefordert worden, daB anerkannte 
Manner so uber die Herzkrankheiten schrieben, daB sie jede einzelne Lasion 
an der Hand der durch sie hervorgerufenen Symptome behandelten. Diese 
Methode ist aber, wenn sie auch auf den ersten Blick logisch und praktisch er­
scheint, nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse doch unmoglich. Denn 
es sind nicht nur die pathologischen Vorgange ungenugend bekannt, sondern 
es sind auch die Symptome der Herzschwache gewohnlich nicht die Folge der 
organischen Erkrankung selbst, sondern nur die der Behinderung der Herz­
tatigkeit, die moglicherweise auf der organischen Erkrankung beruhen kann. 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Auf!. 1 



Die Beurteilung der Her~ankheiteii. 

So werden die Symptome der Herzschwache bei Klappenfehlern gewohnlich 
auf die Erkrankung der Klappe bezogen und die Beschwerden werden als Mitral­
oder als Aortenfehler bezeiehnet, je naeh dem Ostium, wo die abnormen Ge­
rausche erzeugt werden. In Wirkliehkeit ist aber die Herzschwache meist nicht 
die Folge der Klappenlasion. Zweifellos kann in manchen Fallen der Eintritt 
der Herzschwache dadurch beschleunigt werden, daB der Herzmuskel nicht 
imstande ist, die dureh den Klappenfehler bedingten Hindernisse zu uber­
winden; aber die Herzschwache ist ofter die Folge von Veranderungen, die zu 
gleicher Zeit im Herzmuskel bestehen. Manchmal ist dieser nachweisbar ver­
andert, in anderen Fallen aber nur so wenig, daB wir es mit unseren heutigen 
Methoden nicht erkennen konnen. Da die Herzschwaehe oft auf einer Ande­
rung besonderer Funktionen des Herzmuskels beruht, und da wir erst anfangen 
die pathologische Physiologie des Herzens zu verstehen, ist es nieht uber­
raschend, daB viele Symptome falsch gedeutet oder ubersehen werden. Da ein­
mal die eine, dann die andere Funktion geschadigt ist, sind die Symptome sehr 
verschieden; aber diese Funktionen konnen geschadigt sein, auch wenn deut­
liche pathologisehe Veranderungen im Muskel oder an den KJappen fehlen und 
andererseits konnen ahnliche Symptome nicht nur durch sehr ungleichartige 
und verschieden ausgedehnte organische Erkrankungen entstehen, sondern sie 
konnen auch vorhanden sein, ohne daB irgendeine Veranderung am Herzen 
nachweisbar ware. Es werden akute Erkrankungen des Herzens oft als Endo­
karditis oder Perikarditis beschrieben, weil zufallig ein Gerausch oder ein peri­
kardiales Reiben zu horen ist; es konnen aber auBerdem sehr viele Symptome 
vorhanden sein, wie herabgesetzte Leistungsfahigkeit des Herzmuskels, Herz­
erweiterung, Arhythmie usw. und diese werden aueh als Symptome der Endo­
karditis oder Perikarditis aufgefaBt, wahrend sie in Wirklichkeit nieM auf diese 
Erkrankungen, sondern auf eine Myokardaffektion zuruckzufuhren sind. Diese 
kann die Folge einer Infektion des Herzmuskels sein, die man bei der Obduktion 
naehweisen kann, oder die Folge einer Vergiftung, welche die Funktionen 
des Herzmuskels schadigt und bei der Autopsie unerkannt bleibt. Bis jetzt 
hat das Bestreben, die zu den einzelnen Erkrankungen gehorenden Symptome 
genau zu beschreiben, dazu gefiihrt, daB gewisse Erscheinungen auf Erkran­
kungen bezogen werden, mit denen sie nichts zu tun haben, und das ist die 
Ursache der Verworrenheit und der Fulle von Widerspruchen, die wir heute 
in der Symptomatologie der Herzkrankheiten vorfinden. 

Ursaehen nnklarer Diagnosen. - Die Ursache der Verworrenheit vieler 
Diagnosen mochte ich dem Umstande zuschreiben, daB der menschliche Geist 
geneigt ist, die groBte Bedeutung denjenigen Erscheinungen beizulegen, die 
am starksten auf die Sinne wirken. Viele wirklich bedeutende und lebens­
wiehtige Symptome sind so unmerklieh und so geringfiigig, daB die feinsten 
Methoden zu ihrer Entdeckung angewendet werden mussen, wahrend ein maeh­
tiges Geransch oder die UnregelmaBigkeit des Pulses sieh von selbst nnserer 
Aufmerksamkeit aufdrangen. Die Folge davon ist, daB die geringfugigen Er­
seheinungen ubersehen werden, und daB man zuviel Gewieht auf die Gerausehe 
oder auf die Arhythmie legt. So kommt es, daB gerade diese in der Symptomato­
logie der Herzkrankheiten einen Rang einnehmen, der mit ihrer Bedeutung 
nieht in Einklang steht. Wer in der Literatur sorgfaltig sieh naeh dem Ursprung 
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unserer heutigen Anschauungen iiber diese auffallenden Symptome umsieht, 
wird finden, daB diese Anschauungen zu einer Zeit entstanden sind, wo man das 
Wesen der Erscheinungen noch nicht verstand, und daB man sich iiber ihre 
Bedeutung eine Meinung bildete, ohne daB es jemand eingefallen ware, das 
weitere Schicksal derjenigen Kranken zu verfolgen, die diese Erscheinungen 
gezeigt hatten. So hat eine Generation nach der anderen sich damit zufrieden 
gegeben, die iiberlieferten Ansichten anzunehmen, ohne daB man sich die Miihe 
gegeben hatte, zu untersuchen, ob sie auch richtig sind. 

Die relative Bedeutung der Symptome. - Diese Dberlegungen haben mich 
dazu veranlaBt, eine Art der Beschreibung zu wahlen, die den Symptomen den 
ihnen zukommenden Rang zuzuweisen sucht. Da der Arzt zunachst entscheiden 
will, ob Herzschwache vorliegt, da ferner seine Aufmerksamkeit und die des 
Kranken durch ein oder mehrere Symptome auf das Herz hingelenkt wird, da 
man iiberdies nur nach der Erkennung der Symptome auf das Wesen der Krank­
heit schlieBen kann, wird jedes Symptom so klar als es unsere heutigen Kennt­
nisse erlauben, definiert und von den anderen unterschieden und zwar sowohl 
beziiglich der Art seines Zustandekommens als auch seiner Beziehung zur 
Leistungsfahigkeit des Herzens. Dann werden die verschiedenen pathologischen 
Zustande beschrieben, bei denen das Symptom vorkommen kann. Nach klarer 
Unterscheidung der verschiedenen Erscheinungen ist dann ihre Bedeutung 
ffir die Leistungsfahigkeit des Herzens zu bestimmen. Aus diesem Grunde muB 
nach Begleitsymptomen gesucht werden. Manche Menschen konnen scheinbar 
gleiche Erscheinungen zeigen, wie z. B. ein Gerausch oder eine Arhythmie; einige 
von ihnen siechen dahin und sterben, andere fiihren ein Leben voll Anstrengung 
und zeigen kein Zeichen von Hcrzschwache. Dic Verschiedenheit dieser Men­
schen kann nicht durch ein einziges Krankheitszeichen bestimmt werden, 
sondern nur durch die Anwesenheit oder das Fehlen von Begleitsymptomen. 
Die Bedeutung eines bestimmten Symptoms kann nur erkannt werden, wenn 
man die Kranken durch viele Jahre sorgfaltig beobachtet. Nur auf diese Weise 
kann man hoffen, sich eine glaubwfirdig begriindete Meinung zu bilden. 

Die wichtigsten Erscheinungen der Herzschwache. - Es ist zwar notwendig, 
in jedem FaIle den durch eine sorgfiiltige arztliche Untersuchung gelieferten 
Befund zu kennen und diesen, wenn es notig ist, mit instrumentellen Methoden zu 
erganzen, aber man darf nicht vergessen, daB die auf diese Art festgestellten 
Tatsachen noch nicht die fiir den Arzt erforderliche Aufklarung enthalten. lch 
habe schon darauf hingewiesen, daB die wichtigste Frage fiir den Arzt die ist, 
ob die Symptome eine Herzschwache anzeigen oder ihren baldigen Eintritt 
wahrscheinlich machen. Einebefriedigende Antwort auf diese Frage kann man 
nur dann erhalten, wenn man weiB, wie es das Herz anstellt, um seiner Aufgabe 
gerecht zu werden. Dazu muB man verstehen was geschieht, wenn der Unter­
suchte eine Arbeit auf sich nimmt, die groBere Anforderungen an sein Herz 
stellt. Daher kann eine Untersuchung, die sich auf den ruhenden Korper be­
schrankt, nur einen sehr unvollkommenen AufschluB gewahren. Das Wesent­
liche bei akuten und chronischen Herzkrankheiten offenbart sich erst und oft 
nur in den Symptomen, die bei Anstrengung auftreten und in denjenigen, die 
schon bei korperlicher Ruhe das Versagen der Herzkraft erkennen lassen. Diese 
Symptome sind oft so tauschend und so unbedeutend, daB sie leicht der Aufmerk-

1* 



4 Die Pathologie der Herzschwache. 

samkeit entgehen konnen und es ist oft schwer, ihren Wert zu erkennen, wenn sie 
entdeckt werden. In dem MaBe wie unsere Kenntnis von dem Wesen der Herz­
schwache zunimmt, wird auch die wirkliche Bedeutung dieser Symptome er­
kannt werden. 

Die Unzulangliehkeit der Methoden, die gewohnlieh zur Sehiitzung der 
Leistungsfiihigkeit des Herzens verwendet werden. - Da es in erster Linie darauf 
ankommt, die Bedeutung eines Symptomes ffir die Leistungsfahigkeit des 
Herzens zu erkennen, hat man oft versucht eine Methode zu finden, durch die 
man entscheiden konnte ob das Herz gesund ist. Man hat versucht die Zahl 
der Herzschlage nach kurzdauernden, mehr oder weniger heftigen Anstrengungen 
zu bestimmen; aber diese Methode ist nur in seltenen Fallen von Nutzen, sie 
ist voll von Fehlerquellen und kann leicht irrefiihren. Da ferner instrumentelle 
Methoden sehr stark auf die Einbildungskraft wirken, hat man Methoden der 
Schatzung der Herzkraft erfunden, die eine vollstandige Verkennung dessen 
verraten, was diese Methoden eigentlich zeigen. Es gibt feine Apparate zur 
Blutdruckmessung, von denen man meint, daB sie den der Herzkraft zufallen­
den Anteil in einer mathematischen Formel angeben. Wir haben graphische 
Methoden und sogar den Elektrokardiographen. Ich bin weit davon entfernt, 
den Wert solcher Methoden ganz in Abrede zu stellen; sie haben alle ein sehr 
wichtiges Gebiet, wo sie von Nutzen sein konnen, aber ich zogere nicht zu 
sagen, daB sie nur sehr wenig Aufklarung verschaffen, wenn es darauf an­
kommt, die Gesundheit und die Leistungsfahigkeit des Herzens zu bestimmen 
und die Bedeutung der Symptome aufzuklaren. 

2. Kapitel. 

Die Pathologie der Herzschwache. 

Was ist Herzschwache? - Die Riickstauungatheorie der Herzschwache. - Kompensation. 
- Der Ursprung dieser Ansichten. - Schaden infolge der Riickstauungstheorie. - Herz­
schwache und pathologische Veriinderungen. - Beeintrachtigung der Herzfunktion. -

Die Zeichen der geschadigten Funktion. 

Was ist Herzsehwaehe? - Da es in allen Fallen darauf ankommt, ob 
Herzschwache vorhanden oder zu erwarten ist, muB man zuerst sich vollstandig 
klar dariiber sein, was Herzschwache .eigentlich ist. Wir k6nnen sie als den­
jenigen Zustand bezeichnen, wo das Herz nicht mehr imstande ist, einen aus­
reiehenden Kreislauf zu unterhalten, auch wenn nicht mehr als die ffir das 
tagliche Leben erforderliche Anstrengung verlangt wird. Diese Definition ist 
absichtlich so weit gehalten, daB sie sowohl Falle von vorgeschrittener Herz­
schwache umfaBt, als auch solche, wo nur bei auBergewohnlicher Anstrengung 
geringfiigige Zeichen herabgesetzter Leistungsfahigkeit zutage treten. Man muB 
dies besonders betonen, weil das Fehlen einer klaren Vorstellung dessen, was zum 
Wesen der Herzschwache gehOrt, dazu gefiihrt hat, daB einige wirklich wichtige 
Symptome, die schon die Anwesenheit der Herzschwache anzeigen, vernachlassigt 
wurden, wahrend man andererseits die Bedeutung gewisser besonders in die 
Augen fallender Erscheinungen, wie z. B. der Gerausche oder der Arhythmie 
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iiberschlitzte, obwohl sie oft keine Beziehung zur Herzschwache haben oder 
sie doch nicht wesentlich beeinflussen. 

Die Riickstauungstheorie der Herzschwiiche. - Wenn wir die pathologischen 
Veranderungen ins Auge fassen, die zu Herzschwache fiihren, sehen wir uns 
sogleich vor sehr verwickelten Verhaltnissen, die wir mit unseren gegenwartigen 
Kenntnissen nicht vollig entwirren konnen. Man hat sich bisher gewohnlich 
der Ansicht angeschlossen, daB die Herzschwache daher kommt, weil der linke 
Ventrikel nicht mehr imstande ist, die erforderliche Blutmenge in das Arterien­
system zu werfen, daB er infolgedessen sich erweitert und daB daher Blut in den 
Vorhof zuriickstromt. Diese iiberlieferle Ansicht ist sehr eingehend in einem 
neuen Buche auseinandergesetzt und da sie die von den Arzten allgemein ge­
teilte Meinung darstellt, mochte ich sie kurz zusammenfassen. Der Verfasser 
wiinscht zu zeigen, wie die Herzschwache allmahlich entsteht und wahlt als 
Beispiel einen Fall von reiner Aorteninsuffizienz. Infolge des Zuriickstromens 
von Blut wahrend der Diastole wird der linke Ventrikel erweitert. Zunahme 
der Frequenz ist ein giinstiges Zeichen, weil dadurch die Diastole abgekiirzt 
wird. Nach einiger Zeit tritt zur Dilatation noch die Hypertrophie des linken 
Ventrikels. Der nachste Schritt ist Stauung und Drucksteigerung im linken 
Vorhof und dann kommt es zu Behinderung des Lungenkreislaufs und der 
Tatigkeit des rechten Ventrikels. Dadurch wird die Lunge geschadigt (Odem, 
Infarkte, Neigung zu Bronchitis, Blutungen) und der Kranke wird cyanotisch 
und kurzatmig. Gleichzeitig wird die Herztatigkeit unregelmaBig, die Tatigkeit 
der Muskelmaschine wird gestOrt und das Krankheitsbild macht den Eindruck 
eines Mitralfehlers. Endlich erreicht die Bedrangnis des rechten Ventrikels 
einen solchen Grad, daB Tricuspidalinsuffizienz mit Dberfiillung des Venen­
systems und damit das letzte und schwerste Stadium der Herzschwache eintritt. 

Kompensation. - Ausgehend von dieser Ansicht, daB die Herzschwache durch 
Riickstauung entsteht, stellt man sich dann vor, daB sie bei Klappenfehlern da­
durch verhindert wird, daB der Herzmuskel an Masse zunimmt und dabei so stark 
wird, daB er die durch den Klappendefekt erzeugte Erschwerung seiner Arbeit iiber­
windet. Wenn also einKlappenfehler entdeckt wird und gleichzeitig lteineHerz­
schwache besteht, ist "die Kompensation gut", und wenn Herzschwache eintritt, 
sagt man, die Kompensation sei "gestort" oder es sei "Dekompensation" einge­
treten. Wenn der Kranke sich erholt, ist die Kompensation "wiederhergestellt." 

Leider geben die Autoren niemals geniigende Einzelheiten an, 80 daB 
man sich keine klare Vorstellung dariiber bilden kann, was sie' sich eigentlich 
bei der Kompensation denken. In der Praxis verhalten sich da anerkannte 
kzte ganz merkwiirdig: Da findet man Leute mit ganz normalen und. leistungs­
fahigen Herzen und einem systolischen Gerausch und da spricht man von 
Mitralinsuffizienz mit guter Kompensation. In ahnlicher Weise spricht man z. B. 
von Aortenfehlern, wo Lungenschwellung, Odeme und die sog. Zeichen von 
Riickstauung fehlen. Ja selbst in Fallen, wo die ErschOpfung so weit vorge­
schritten ist, daB der Tod infolge von Herzschwache stiindlich eintreten kann, 
soll eine gute Kompensation bestehen, weil keines der fiir die "Riickstauung" 
bezeichnenden Symptome aufzufinden ist. 

Der Ursprung dieser Ansichten. - Diese Ansichten sind die Folgen der Ent­
deckung der Auscultation. Man hatte namlich bald nachher, noch ehe man 
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wuBte, was ein normales oder ein abnormes Gerausch bedeutet, in Fallen von 
aullerster Herzschwache Gerausche gefunden. Man nahm sofort an, daB dieses 
Zusammentreffen von ganz besonderer Bedeutung sein musse und spater, 
als man einsah, daB diese Gerausche auf Defekte an gewissen Klappen zuruck­
zufuhren seien, schien ihre Bedeutung als Ursache der Herzschwache gesichert 
und dann wurde allmahlich die Ruckstauungstheorie entwickeIt um das Zu­
standekommen der Herzschwache zu erklaren. Diese Theorie verdankt also 
ihre Entstehung nicht einer sorgfaltigen Beobachtung einzelner Falle in ver­
schiedenen Stadien ihrer Erkrankung, sondern ausschlieBlich dem Bestreben, 
sich auf Grund der Befunde in vorgeschrittenen Fallen durch Ruckkonstruktion 
eine Vorstellung von dem Beginn und dem allmahlichen Fortschreiten der 
Herzschwache zu bilden. Das heiBt, man fand Kranke mit der fur Klappen­
fehIer typischen Vorgeschichte mit allen Zeichen der Herzschwache und mit 
den bekannten Veranderungen an Herz und Lungen. Der Arzt fullte dann die 
Lucken in der Krankengeschichte aus, indem er annahm, daB sich die Dinge 
so entwickelt hatten wie es die Theorie verlangt. leh sage das deshalb, weil 
noch niemand die einzelnen Stadien aus eigener Beobaehtung beschrieben 
hat und weil ich selbst bei der Beobachtung des allmahlichen Fortschreitens 
der Herzschwaehe andere Ereignis&e eintreten sah - wie z. B. das plotzliche 
Einsetzen eines nenen Rhythmus - deren Vorhandensein man fruher gar 
nicht ahnte und weil andererseits in sehr vielen Fallen von schwerer Herz­
schwache die sog. Zeiehen der Ruekstauung vollstandig fehIen. Es ist ja kein 
Zweifel, dall gewisse Tatsachen mit dieser Theorie in Einklang zu stehen schei­
nen. Bei Aorteninsuffizienz ist der linke Ventrikel erweitert und bei Mitral­
stenose finden wir Lungenstanung nnd Hypertrophie des rechten Ventrikels. 

Schaden infolge der Riickstauungstheorie. - Es konnte unnotig und uber­
flussig erseheinen, diese Theorie zu bekampfen, aber sie hat einzelnen Kranken 
sehr geschadet und den Fortschritt der Wissenschaft gehindert. Es ist sogar 
fraglich, ob die Entdeckung der Auscultation in dieser Hinsicht nicht mehr 
geschadet als genutzt hat. Der'menschIiche Geist hat die Eigenart, daB er ein 
Dbel mit irgend etwas Geheimnisvollem in Zusammenhang zu bringen sucht. 
Das sieht man am besten an Tonen und Gerausehen, deren Ursache man nicht 
kennt. Man hat die Veranderung der Herztone, die mit der Gesundheit des 
Herzens vollstandig vereinbar ist, nie wirklich verstanden und so. ist man zu 
einem ganz falschen Mall dessen gekommen, was als normal und was als abnorm 
anzusehen ist .. So kommt es, dall man sehr viele ganz gesunde Menschen als 
krank ansieht und so behandelt, als ob sie ein ernstes Leiden hatten, daB man 
ihnen fiir ihr weiteres Leben Einschrankungen auferlegt, weil sie irgendein 
Symptom, ein Gerausch oder eine Arhythmie haben, welches den Arzt zu einer 
falschen Vorstellung seiner Bedeutung verleitet, weil er das Wesen des Symptoms 
nur sehr mangelhaft kennt und ganz verworrene Vorstellungen davon hat, 
was die lolIerzschwache eigentlich ist. 

Herzschwiiche und pathologische Veriinderungen. - Nach dem gegen­
wartigen Stande unserer Kenntnisse konnen wir nicht hoffen, die verschiedenen 
Formen der Herzschwaehe mit deutlichen Veranderungen in ZusammenItang 
zu bringen, die man bei der Obduktion mit bloBem Auge oder mit dem Mikroskop 
findet. Wir konnen am Lebenden viele krankhafte Zeichen erkennen, die 
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auf organischen Veranderungen am Herzen beruhen, wie z. B. die fUr die Er­
krankung der verschiedenen Ostien charakteristischen Gerausche oder die 
verschiedenen Formen der UnregelmaBigkeit der Herztatigkeit, wie die durch 
Schadigung des Atrioventrikularbundels oder durch Entstehung eines ab­
normen· Rhythmus in einem erkrankten Vorhof, aber aIle diese sind nicht 
Zeichen der Herzschwache. Die von einem versagenden Herzen ausgehenden 
Erscheinungen sind so verschiedenartig, daB wir noch nicht ganz verstehen, 
wie sie zustande kommen und nach welchen Gesetzen sie entstehen. Selbst 
dort, wo wir eine Reihe von deutlichen Symptomen finden, wie Orthopnoe, 
Lufthunger, Odeme, Leberschwellung oder Anfalle von Angina pectoris, finden 
wir so mannigfaltige pathologisch-anatomische Veranderungen am Herzen, 
daB es unmoglich ist, die Symptome mit Sicherheit auf bestimmte Verande­
rungen zurUckzufuhren. Das wird noch viel klarer, wenn wir eine todliche 
Herzschwache finden, ohne daB sich so schwere Veranderungen am Herzen 
nachweisen lassen, daB sie an und fiir sich die Herzschwache erklaren. Es ist 
ja sicher, daB ein pathologischer Vorgang einen wesentlichen Anteil an der 
Schadigung der Leistungsfahigkeit des Herzens haben kann, aber die Tatsache, 
daB ein Herz versagen kann, wenn ein groBer Teil seiner Muskulatur scheinbar 
noch ganz gesund ist, zwingt uns zu dem Schlusse, daB die Herzschwache in 
Wirklichkeit die Folge der Schadigung der Funktion ist und daB auch der schein­
bar gesunde Anteil des Herzmuskels doch der Sitz so versteckter Krankheitsherde 
ist, daB wir sie mit unseren gegenwartigen Methoden nicht auffinden konnen. 

Beeintrachtigung der Herzfunktion. - Die Ansicht, daB die Beeintrachti­
gung der Herzfunktion das Wesen der Herzschwache ausmacht, zeigt uns, in 
welcher Richtung diese studiert werden muB. Bis jetzt hat man die Anwesen­
heit einer organischen Veranderung, wie eines Klappenfehlers oder einer Koro­
narsklerose als die Ursache der Herzschwache angesehen und der Arzt war 
zufrieden, wenn er so grobe Veranderungen fand. Aber wenn wir die Tatig­
keit irgendeines Organs verstehen wollen, diirfen wir nicht ausschlieBlich 
den Obduktionsbefund im Auge haben, sondern wir mussen nach Veranderungen 
der Funktion wahrend des Lebens suchen. Man ist natiirlich geneigt, die 
Symptome, die man am Lebenden fand, mit den am Toten aufgedeckten Ver­
anderungen in Zusammenhang zu bringen, aber man muB dabei berucksichtigen, 
wie die Symptome entstehen. So findet man eine Erkrankung der Aorta oder 
einer Koronararterie bei Leuten, die an Angina pectoris litten. Nun fuhrt der 
eine die Angina pectoris auf die Koronarsklerose zuruck, ein anderer auf die 
Erkrankung der Aorta und man vergiBt dabei, daB weder die eine noch die andere 
wirklich schuld an der Herzschwache ist, die in den stenokardischen Anfallen 
nur einen Ausdruck findet. In ahnlicher Weise sind Dyspnoe und Odeme 
nicht die Folge der bei der Obduktion gefundenen oder wahrend des Lebens 
diagnostizierten Klappenerkrankung. Fast jeder, der diese Dinge systematisch 
untersucht hat, erkennt, daB die Symptome der Herzschwache bei sehr verschie­
denen organischen Veranderungen vorkommen konnen. Daraus konnen wir nur 
den SchluB ziehen, daB die Symptome nicht die unmittelbare Folge dieser 
Lasionen sein konnen, sondern daB ein allen diesen Erscheinungen gemeinsamer 
Zustand als die Ursache der Symptome anzusehen ist. Da diese gemeinsame 
Ursache aber nur eine Storung der Funktion des Herzmuskels sein kann, mussen 
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wir diese Funktionen sorgfaltiger studieren, wenn wir die Pathologie der Herz­
schwache verstehert wollen. 

Die Zeichen der geschadigten Funktion. - Es gibt vieHeicht kein Organ, 
das die Intaktheit oder die StOrung seiner Funktion so klar erkennen lieBe, 
wie das Herz. Dies auBert sich in mancher Weise unmittelbar durch die eigene 
Tatigkeit und mittel bar durch die Beeinflussung der Funktion weiter entfernter 
Organe und Gewebe. Man muB aber verstehen, worin die Schadigung sich auBert 
und welche Zeichen von einem gesunden Herzen ausgehen. Ein Gerausch kann die 
Folge eines krankhaften Vorganges oder auch der Beeintrachtigung der Funktion 
sein, es kann aber auch bei einem ganz gesunden Herzen vorkommen. Eine 
Arhythmie kann der Ausdruck einer tiefgreifenden, ja tOdlichen Erschopfung 
eines kranken Organs sein, aber sie kann auch bei ganz normalen Herzen vor­
kommen. Ebenso kann Atemnot ein sehr ernstes Zeichen von Erkrankung sein 
und doch wieder bei gesundem Herzen gefunden werden. Das heiBt, daB wir die 
Bedeutung dieser Erscheinungen verkennen, wenn wir sie nur aHgemein und 
obenhin behandeln; wenn wir aber ihr Zustandekommen genauer untersuchen, 
finden wir, daB Gerausche, Arhythmie und die verschiedenen Formen der Atem­
not in ganz bestimmte Gruppen eingeteilt werden konnen und daB diese Unter­
scheidung uns in den Stand setzt, ihre wirkliche Bedeutung zu erkennen. In 
den letzten Jahren sind auBerordentliche Fortschritte in der Aufdeckung der 
mit der Herztatigkeit verbundenen Erscheinungen erzielt worden. Abnorme 
Zeichen, wie A.nderung der Tone, abnorme Rhythmen, Anderungen in der 
Form und GroBe des Herzens konnen die Folge einer begrenzten Lasion oder 
einer streng lokalisierten Funktionsstorung sein und dann kann die Analyse 
anderer, gleichzeitig vorhandener Symptome viel Licht auf die Natur des 
krankhaften Vorganges und die Funktion des Herzmuskels werfen. Abnorme 
Rhythmen sind insofern von Bedeutung, als sie Hinweise auf die Art der jm 
Herzmuskel vor sich gehenden Veranderungen geben, die zu Herzschwache 
fuhren konnen. Aber abgesehen von diesen unmittelbaren Zeichen einer 
FunktionsstOrung gibt es eine groBe Reihe von subjektiven Erscheinungen, 
die gerade fiir die Erkennung der aHerersten Zeichen der Beeintrachtigung der 
Leistungsfahigkeit des Herzens wichtig sind und deren sorgfaltige Wiirdigung 
uns auch den Grad der StOrung verrat und uns zeigt, wie wir uns die notige 
Aufklarung verschaffen konnen. 

3. Kapitel. 

Allgemeine Obersicht tiber die Ursachen der Herzschwache. 

Der Zweck der Zirkulation und wie er erreicht wird. - Die Wichtigkeit des Herz· 
muskels. - Was wir unter Herzschwache verstehen. - Die beiden Krafte des Herz­
muskels. - Die Reservekraft des Herzmuskels. - Wie die Herzschwache beginnt. - Die 
Beziehungen, zwischen der Erschopfung und Erholung der Reservekraft des Herzens. -

Bedingungen, unte~ welchen die Reservekraft sich erschopft. 

Der Zweck der Zirkulation und wie er erreicht wird. - Der Zweck der 
Zirkulation ist sowohl die Zufuhr eines konstanten Materialstromes, der fahig 
ist, die Gewebe zu ernahren, als auch die Entfernung derjenigen AbfaHs-
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produkte, die in die Blutbahn zu gelangen vermogen. Um den Stoffwechsel 
zwischen dem Blut und den Geweben zu erleichtern, findet bis zu einem ge­
wissen Grade eine Verlangsamung des Blutstromes in den Capillaren statt. Da 
ein bestandiger Druck notig ist, um das Blut vorwarts zu treiben, wird der 
intermittierende Druck, der durch das Herz auf den Blutstrom ubertragen 
wird, durch die Elastizitat der Arterienwande an der Peripherie des Arterien­
systems in einen konstanten Druck verwandelt. Die Erhaltung des arteriellen 
Druckes ist die Wirkung der Kraft des linken Ventrikels und des Widerstandes 
in den kleineren Arterien und den Capillaren. Die volle Kraft der Kammer­
systole macht sich nicht bloB wahrend der Dauer der Systole auf den Blut­
strom geltend. Das Blut wird mit einer solchen Gewalt in die Arterien geworfen, 
daB es die groBeren Arterien etwas ausdehnt; ihre elastische Wand drUckt, 
sobald die Ventrikelsystole vorbei ist, die in ihnen befindliche Blutsaule 
zusammen und unterhalt auf diese Weise einen gewissen arteriellen Druck wah­
rend der Zeit, in welcher der Ventrikel nicht arbeitet. Die Kraft des Ventrikels 
wird so durch die Ausdehnung der elastischen Wand der Arterien aufgespeichert 
und wahrend der Dauer der Diastole wieder frei gemacht. 

Die Wichtigkeit des Herzmuskels. - Der Herzmuskel liefert die Kraft, 
die den Kreislauf unterhalt. Unter normalen Bedingungen ist der Mechanis­
mus so eingerichtet, daB aIle Teile ineinandergreifen, um die Arbeit des 
Herzens zu erleichtern und den Zweck der Zirkulation zu crreichen. Jede 
Storung dieses Ineinandergreifens muB dem Herzmuskel sogleich mehr Arbeit 
aufbiirden, insofern als eine Abweichung vom Normalen die Aufgabe des 
Herzens, den Anforderungen des Korpers gerecht zu werden, erschwert. 
Solange das Herz das Hindernis uberwinden und den Kreislauf in normaler 
Weise unterhalten kann, werden keine Symptome hervorgerufen; ist das 
Herz nicht langer fahig, die Zirkulation wirksam durchzusetzen, so entstehen 
auf einmal gewisse Erscheinungen, und diese nennen wir "Symptome von 
Herzschwache" . 

Was wir unter Herzschwiiche verstehen. - Ausgehend von dieser Be­
trachtung wird man sich vergegenwartigen, daB Herzinsuffizienz einfach die 
Unfahigkeit des Herzmuskels bedeutet, die Zirkulation aufrecht zu erhalten, 
und daB dieses Versagen des Herzmuskels darauf beruht, daB ihm eine zu groBe 
Aufgabe aufgebiirdet wird. Dies kann die Folge einer tJberanstrengung bei 
gesunden Kreislaufsorganen sein oder einer Storung in dem normalen Ineinander­
greifen derjenigen Krafte, die beim Kreislauf tatig sind. Diese Storung kann 
auf vielerlei Weise entstehen, aber das Endresultat ist dasselbe - tJber­
biirdung des Herzmuskels und endlich seine Erschopfung. Der Herzmuskel 
ist infolgedessen bei all den Zustanden, die wir als Herzschwache bezeichnen, 
von so hervorragender Wichtigkeit, daB ein genaues und eingehendes Studium 
seiner Eigenschaften wesentlich ist. Damit werden wir uns spater naher beschaf­
tigen; hier mochte ich die Aufmerksamkeit nur auf jene Eigenschaften des Herz­
muskels lenken, die bei der Betrachtung jeder Form von Herzschwache von 
Bedeutung sind, namlich des Wesens der Krafte, durch die das Herz einen 
ausreichenden Kreislauf aufrecht erhalt. 

Die beiden Kriifte des Herzmuskels. - Da das Herz einen ausreichenden 
Kreislauf nicht nur dann bewerkstelligen kann, wenn der Korper ruht, sondern, da 
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es seine Tatigkeit, je nach den yom Korper gestellten Anforderungen zu andern 
vermag, kann man sich die dem Herzmuskel innewohnende Kraft aus praktischen 
GrUnden aus zwei Teilen zusammengesetzt denken; der eine dient dazu den 
Kreislauf bei Korperruhe zu besorgen, man kann ihn also "Ruhekraft" nennen, 
wahrend der andere Teil nur dann hervortritt, wenn eine Anstrengung gemacht 
wird; man kann ihn also als "Reservekraft" bezeichnen. Die Ruhekraft steUt 
das Minimum dessen dar, was das Herz leistet, um einen mit dem Leben eben 
noch vereinbaren Kreislauf aufrecht zu erhalten. Eine Einschrankung dieser 
Ruhekraft ffihrt zu jenen Erscheinungen der Herzschwache, die auch bei Korper­
ruhe bestehen bleiben, z. B. Odeme und Atemnot, und das Fortbestehen einer 
solchen Einschrankung kann zum Tode ffihren. 

Die Reservekraft des Herzmuskels. - Der zweite Teil der Herzkraft wird 
nur dann in Anspruch genommen, wenn der Korper sich anstrengt; wenn er 
ruht, tritt sie nicht in Erscheinung, aber ihr Besitz setzt uns in den Stand, 
aIle Arten von Anstrengung mit Leichtigkeit zu iiberwinden. Da dieser Teil 
der Herzkraft nur gebraucht wird, wenn man sich anstrengt, kann man 
ihn mit Recht "Reservekraft des Herzens" nennen. Obwohl wir wissen, 
was die Reservekraft ist, so ist es doch nicht leicht, sie mit Worten zu de­
finieren. Die Physiologen scheinen ihrem Studium nicht die Wichtigkeit bei­
gelegt zu haben, welche sie erfordert. Obgleich die Reservekraft schwer zu 
definieren ist, so ist ihr Vorhandensein doch durch jede Bewegung des Korpers 
erwiesen und durch jede Anstrengung, welche gemacht wird, da wir gerade 
durch den Besitz dieser Eigenschaft fahig sind, jede Art von Anstrengung 
mit Leichtigkeit auf uns zu nehmen. 

Der Ausdruck Reservekraft stammt von ROSENBACH. Die Fiihigkeit des Herz­
muskels, grofJeren Anforderungen sogleich mit grofJeren Leistungen nachzukommen, 
hat lange Zeit als etwas Riitselkaftes gegolten. Diese Fiihigkeit kommt aber wohl 
allen Organen zu. Die tiigliche Erfahntng leMt, dafJ auch die Skelettmuskeln eine 
erstaunliche Kraft und Ausdauer entwickeln konnen, wenn sie in leidenschaftlicher 
Erregung innerviert werden oder wenn Lebensgefahr besteM. Wenn das Herz meM 
arbeiten mufJ, nimmt es an Masse Z~t und wenn solehe MeManforderungen ge­
legentlich immer wieder vorkommen, wird sich die Muskelmasse so einstellen, 
dafJ sie die erMhte Arbeit leisten kann. In den zwischenliegenden Ruheperioden 
wird die Herzkraft dann natilrlich nicht voll ausgeniltzt, und wenn dies bei Mehr­
anforderungen geschieht, kommt die Dillerenz als Reservekraft zum Ausdruck. 
Leute, die eine solehe Lebensweise filhren, dafJ es bei ihnen nie zu Mehranfor­
derungen kommt, haben auch eine seM geringe Kraftreserve. Auch der bei Klappen­
fehlern hypertrophierende Herzmuskel nimmt so an Masse zu, dafJ er wieder eine 
Reservekraft hat, er hypertrophiert also gewissermafJen ilber das unmittelbar not­
wendige MafJ hinaus und es ist wahrscheinlich, dafJ auch dies durch die mit den 
Lebensgewohnheiten zusammenhiingenden gelegentlichen M ehranforderungen be­
dingt ist. 

Die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels hangt von der GroBe dieser Reserve­
kraft ab und durch ihre Einschatzung erkennen wir, ob Herzschwache vor­
handen und wie schwer sie ist. Danach beurteilen wir die Bedeutung, die irgend­
ein Symptom ffir die Leistungsfahigkeit des Herzens hat und das ist das Wich­
tigste beim Studium aller Arten von Herzkrankheiten. 
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Wie die Herzschwiiche beginnt. - Wenn wir uns die Einteilung der Herz­
kraft in Ruhe- und Reservekraft vergegenwartigen, finden wir, daB die Herz­
schwache immer in erster Linie mit der Erschopfung der Reservekraft anfangt. 
Diese Erschopfung ist zunachst nur geringfiigig, sie wird aber immer deutlicher, 
wenn die Ursache fortwirkt, bis sie endlich uber kurz oder lang solche Beschwer­
den macht, daB man auf sie aufmerksam wird oder die Ruhekraft in Anspruch 
genommen wird; mit der Erschopfung der Ruhekraft wird der Zustand lebens­
gefahrlich. 

Die Beziehungen zwischen ErscbOpfung und Erholung der Reservekraft 
des Herzens. - Aus dieser Beurteilung der Erschopfung der Reservekraft 
konnen wir ersehen, wic die Herzschwache entsteht. Das tagliche Leben eines 
an korperliche Arbeit gewohnten Menschen besteht aus einer Periode der 
Ruhe und einer Periode der Arbeit; beide sind so abgemessen, daB der Erschop­
fung der Reservekraft ein fur ihre Erholung ausreichender Zeitraum gegenuber­
steht. 1m Leben eines Menschen wird sein Tagewerk ungefahr nach dem einge­
schatzt, was ein gesunder Mensch leisten kann. Wenn nun jemand die Arbeit 
eines Gesunden verrichten solI, durch irgendeinen ihm innewohnenden Defekt 
aber gehindert wird, wird sich seine Reservekraft schneller erschopfen und er 
braucht eine langere Zeit zur Erholung. Wenn diese nicht zur Verfugung steht, 
dann nimmt im Laufe der Zeit die Ersehopfung zu, die zu Erholung dienende 
Zeit wird zu kurz und es entsteht Herzschwache. Zunachst ist diese also nicht 
mehr als die Unfahigkeit des Herzens, wahrend der Ruhe einen genugenden 
Vorrat an Reservekraft wiederzugewinnen. Die Geschwindigkeit, mit der 
die Herzschwache fortschreitet, hangt ab von der wechEelnden Beziehung 
zwischen der korperlichen Anstrengung und der Ruhezeit. Die Ursache der 
dem Herzen bei seiner Arbeit erwachsenden Hindernisse muB nicht in ihm 
selbst liegen; es konnen auch Fehler an den BlutgefaBen sein oder Erkrankungen 
anderer Organe. Wenn es sich um eine Herzkrankheit handelt, muB das Ver­
sagen nicht notwendig als ihre Folge angesehen werden, sondern es kommt 
daher, daB der Kranke die Arbeit eines Gesunden leisten will, obwohl er mit 
seinem Leiden im Nachteil ist; wenn wir dies erkennen, bekommen wir einen 
Hinweis nicht nur bezuglich der Ursache der Herzschwache, sondern auch be­
zuglich einer vernunftigen Therapie. 

Bedingungen, welche zur Erschijpfung der Reservekraft fiihren. - lch 
habe bereits bemerkt, daB unter normalen Bedingungen die gegenseitige An­
passung aller Kratte, die fur die Durchfiihrung der Zirkulation in Betracht 
kommen, fiir deren Wirksamkeit von groBter Bedeutung ist. Jede Storung 
verlangt sofort eine vermehrte Anstrengung von seiten des Herzens. Die!'! 
Verlangen richtet sich zuerst an die Reservekraft und bedingt bei langerer Dauer 
fruher oder spater deren Erschopfung. Die Ursachen sind in ihrem Wesen 
auBerordentlich mannigfaItig und konnen von irgendeinem der Faktoren, von 
denen die Tatigkeit des normalen Herzens abhangt, ausgehen. Das ist der 
Standpunkt, den man beim Studium der Herzkrankheiten einnehmen sollte, 
denn nur dadurch, daB wir den Gegenstand in diesem Lichte betrachten, ge­
winnen wir ein richtiges MaB fiir die Bedeutung einer abnormen Erscheinung. 
So beschreiben wir die unregelmaBige Herztatigkeit und ebenso den Zustand, 
der sie hervorbringt, von dem Gesichtspunkt ihrer Wirkung auf die Leistungs-
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fahigkeit des Herzens aus. Klappenfehler studieren wir nicht als eine besondere 
Affektion, welche fiir sich betrachtet werden muB, sondern vielmehr als eine 
Quelle der Erschwerung der Arbeit fUr den Herzmuskel oder als Zeichen fiir eine 
Erkrankung, die vielleicht den Herzmuskel in Mitleidenschaft gezogen hat. 
Ebenso sehen wir Degeneration der Arterien und hohen Blutdruck als Zustande 
an, welche die normale Anpassung der die Zirkulation durchfiihrenden Krafte 
in Unordnung bringen. Defekte der Muskelwand selbst beurteilen wir nach 
ihrem Verhalten gegeniiber der Leistungsfahigkeit des Herzens. Das Zu­
sammenarbeiten der unabhangigen Funktionen der Muskelfasern wird standig 
im Auge behalten, insofern als durch die Storung der normalen Harmonie 
dieser Funktionen organische Erkrankungen oft gefahrlich werden. Herab­
setzung der einzelnen :Funktionen kann ohne grobe organische Vision entstehen 
und zu ernsthaften StOrungen im Kreislauf fiihren. Obgleich ich weit davon 
entfernt bin, die Wirkung der funktionellen Herabsetzung ganz zu verstehen, 
da das Studium der rein funktionellen Pathologie noch nicht aus dem Anfangs­
stadium heraus ist, so hoffe ich doch, daB die Tatsachen, die ich hier eingehend 
behandle, einer Beobachtungsmethode vorwarts helfen werden, die fiir kiinftige 
Forschungen viel verspricht. 

4. Kapi tel. 

Die Erschopfung des Herzmuskels. 

Bedeutung der Erschopfung der Reservekraft. - Wirkung der Erschopfung beim einzelnen 
Herzschlag. - Erschopfung und Erholung der Reservekraft. - Schatzung der GroBe der 
Reservekraft. - Zeichen der Erschopfung. - Praktischer Wert der Beurteilung des Zu­
standes des Herzmuskels nach dem Grade der Erschopfung. - Die Erholung des er-

schopf ten Herzens. 

Bedeutung der Erschopfung der Reservekraft. - Die Ansicht, daB die Herz­
schwache mit der Erschopfung der Reservekraft beginnt, ist so einleuchtend, 
daB man sie nur auszusprechen braucht damit sie angenommen werde. Aber 
obwohl dies in weitem MaBe geschehen ist, wird sie doch selten systematisch 
zur Einschatzung des Grades der Herzschwache oder zur Bestimmung des dem 
Herzen wirklich zugefiigten Schadens angewendet. Wenn man das will, ist der 
Zustand der Reservekraft das einzige wirklich verlaBliche MaB, mit dem wir 
die Bedeutung irgendeines Symptomes messen oder eine Vorstellung dariiber 
gewinnen konnen, inwieweit eine bestimmte Erkrankung die Leistungsfahig­
keit des Herzens beeintrachtigt hat. Die richtige Einschatzung dessen, was 
man unter Erschopfung versteht, gibt uns nicht nur einen richtigen Begrnf 
davon, was Herzschwache ist, sondern liefert uns auch die einzigen Grundsatze, 
auf denen wir uns eine verlaBliche Meinung aufbauen k6nnen. In Anbetracht 
der Bedeutung der Ersch6pfung und der Anwendbarkeit unserer Ansicht 
auf jeden Fall von Herzschwache, auch wenn wir nicht imstande sind, das Wesen 
der das Herz schwachenden Veranderungen zu erklaren, macht es notwendig, 
daB wir die Beziehungen der Funktionen des Herzmuskels zur Erschopfung 
und Wiederherstellung der Reservekraft sehr eingehend untersuchen. 
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Wirkung der ErschOpfung beim einzelnen Herzschlag. - Die Wirkung der 
Ersehopfung kann auf zweifaehe Weise untersucht werden, und zwar sowohl be­
ziiglich der einzelnen Herzkontraktion, als auch bezuglich der Reservekraft des 
Herzens. Die Untersuchung der einzelnen Funktionen des Herzmuskels (siehe 
S.25) wird uns zeigen, daB nach der Betatigung irgendeiner Funktion eine ge­
niigende Pause folgen muB, ehe diese Funktion wieder wirksam ausgeubt werden 
kann. Wenn die Kontraktilitat in Anspruch genommen wird, zieht sieh das Herz 
mit der ganzen, ihm zur Zeit zu Gebote stehenden Kraft zusammen. Nach einer 
solchen Kontraktion ist die ErschOpfung des Muskels so vollstandig, daB er un­
fahig ist, sich gleich noch einmal zusammenzuziehen; es muB eine gewisse Zeit 
verstreichen, wahrend der sich die Kontraktilitat allmahlich wiederherstellt. Das 
kommt daher, daB der mit der Kontraktion einhergehende Kraftverbrauch 
das spezifisehe, in den Muskelzellen angesammelte Material vollstandig ver­
braucht hat. Eine andere Kontraktion kann also erst dann erfolgen, wenn 
dieses Material wieder erneuert ist und das erfordert nieht nur Zeit, sondern 
auch die Zufuhr geeigneter Stoffe. Wenn der Muskel vor der Wiederherstellung 
zur Kontraktion gezwungen wird, ist diese schwacher und weniger leistungs­
fahig. Es muB also eine Ruhepause und eine geniigende Zufuhr von Nahr­
material da sein, ehe ein Herzschlag von nor maier Kraft einsetzen kann. 
Wenn die Kontraktilitiit gestiirt ist, so daf3 auch bei normaler Frequenz die Dauer 
der Pause zur volligen Erholung nicht hinreicht, entsteht der Herzalternans 
(s. 34. Kapitel). 

Die verschiedenen Funktionen des Herzmuskels sind nun normalerweise 
so aufeinander abgestimmt, daB diese Kontraktionen in solchen Abstanden auf­
einanderfolgen, daB aIle Funktionen sich gleichmaBig und geniigend erholen 
konnen. Bei Erkrankungen konnen gewisse von diesen Funktionen geschadigt 
sein, so daB die Harmonie in ihrer Tatigkeit gestort ist. Wenn dies geschieht, 
werden die Herzschlage unregelmaBig oder ungleich stark. 

Erschopfung und Erholung der Reservekraft. - So wie es fUr die Kraft 
der einzelnen Herzkontraktion wichtig ist, daB auf jede Systole eine genugend 
lange Pause folgt, so muB auch bei der lnanspruchnahme der Reservekraft 
immer eine Zeit der Erholung folgen. Wenn diese Ruhepausen zu kurz sind, 
ist die Ersehopfung unvermeidlich. Dies gilt fUr das gesunde Herz ebenso wie 
fUr das kranke. Beim gesunden Herzen kann es lange dauern, ehe diese Er­
schopfung bemerkbar wird, aber schlieBlich wird es doch sicher dazu kommen. 
Wenn ein Leiden besteht, das die Leistungsfahigkeit des Herzens schadigt, 
oder, wie es bei Erkrankung der Klappen oder der Arterien der Fall ist, seine 
Arbeit behindert, tritt die ErschOpfung um so schneller ein. Leute mit Herzen, 
die abnorme Hindernisse zu iiberwinden haben, wollen gewohnlich ein eben­
solches Leben fuhren wie Gesunde und so zwingen sie ihr Herz, die Arbeit eines 
gesunden Herzens zu verrichten. Wenn die Herzaktion durch einen Defekt 
gehindert ist, hat der Muskel eine groBere Last zu tragen und es sind langere 
Ruhepausen notwendig, um die verbrauchte Reservekraft zu ersetzen. Wenn 
solche Kranke aber auf gleicher Linie mit ihren Kameraden bleiben wollen, 
werden die Ruhepausen zu kurz und es kommt zu Herzschwache. 

Schiitzung der GroBe der Reservekraft. - lch hale mich bemiiht ein MaB 
zu finden, mit dem man die GroBe der Reservekraft und ihres Verbrauches 
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genau messen konnte. lch habe es aber nicht gefunden, und bei naherer tlber­
legung wird man sehen, daB es nicht moglich ist, ein so bestimmtes MaB auf­
zufinden, daB es fiir aIle FaIle anwendbar ware. Da die Fahigkeit, eine Anstren­
gung auszuhalten, an den Besitz einer Reservekraft gebunden ist, ist auch bei 
Gesunden ihre GroBe sehr verschieden. Auch bei geiibten Athleten gibt es 
solche, die viel mehr Ausdauer haben als andere und die Ausdriicke kurzatmig 
und langatmig bezeichnen eigentlich nur eine verschiedene GroBe der Reserve­
kraft. Der beim Sport iibliche Ausdruck "Training" umfaBt unter anderem 
auch die Erwerbung einer groBeren Reservekraft. Das kommt daher, daB das 
Herz bei systematischer und verniinftiger Dbung seine Leistung steigern kann. 
Andererseits fiihrt die Vernachlassigung korperlicher Dbungen zu einer Herab­
setzung der Reservekraft, wie man an der raschen Ermiidung gesunder Menschen 
sehen kann, die eine sitzende Lebensweise fiihren. Dies ist wichtig, wenn die 
Reservekraft bei Leuten herabgesetzt ist, bei denen das Herz nicht in Ordnung 
ist; bei solchen Menschen kann die Einschrankung der Leistungsbreite des 
Herzens auf einer mangelhaften Dbung der Reservekraft beruhen. 

Das MaB, mit dem wir die GroBe der Reservekraft schatzen konnen, ist 
daher im wesentlichen individuell und jeder Mensch erwirbt sich, ohne es zu 
wissen, die Kenntnis dessen, was er sich zutrauen kann. Solange er sein Herz 
innerhalb der ihm gesteckten Grenzen in Anspruch nimmt, treten keine Er­
scheinungen auf; aber Schmerz und Unbehagen stellen sich ein, wenn die Re­
servekraft zur Neige geht und die Anstrengung noch weiter fortgesetzt wird, 
Man sieht also, daB das Hervortreten der Erschopfung den gesunden und den 
kranken Herzen gemeinsam ist, und daB nur ein Unterschied in der Leichtig­
keit besteht, mit der sie herbeigefiihrt werden kann. 

Zeieben der Ersehopfung. - Die Zeichen der ErschOpfung sind von zweierlei 
Art: sie betreffen einerseits das Herz selbst und andererseits mittelbar andere 
Organe durch die Beeintrachtigung der Zirkulation. Organe, die willkiirlich 
zu gesteigerter Funktion gebracht werden, konnen durch wiederholte An­
strengungen erschopft werden. Solange dies nicht der Fall ist, arbeiten sie, 
ohne daB man sich einer besonderen Anstrengung bewuBt wiirde. Wenn sie 
aber gezwungen werden, die Grenze ihrer Leistungsfahigkeit zu iiberschreiten, 
oder wenn Erschopfung eintritt, dann machen sich Schmerz und Unbehagen 
geltend, und zwar zuerst nur wenig, schlieBlich aber so stark, daB sie die Unter­
brechung der Ursache erzwingen. Die Mittel, durch die dieses Unbehagen er­
zeugt wird, sind auf eine Einrichtung zurUckzufiihren, die allen muskulosen 
Organen zukommt und einen Schutz dieser Organe bezweckt. Wir werden die 
Symptome, die durch diese Schutzeinrichtung hervorgerufen werden, soweit sie 
sich auf das Herz beziehen, spater eingehend besprechen und wollen bier nur 
betonen, daB die Symptome, die auf diese Art entstehen, und jene, die auf einer 
ungeniigenden Blutzufuhr zu anderen Organen beruhen, in den Friihstadien 
der ErschOpfung rein subjektiv sind. Deshalb ist es nicht leicht, sie richtig 
einzuschatzen, weil individuelle Besonderheiten ihren Charakter so oft ver­
andern und weil man beziigIich ihrer Beschreibung ausschlieBlich auf den 
Kranken angewiesen ist, denn jeder verkorpert in seiner Empfindung Eigen­
schaften, die ihm eigentiimlich sind. Wenn die Erschopfung weiter fortschreitet, 
konnen auch objektive Erscheinungen der Herzschwache zutage treten, wie 
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Odeme und Leberschwellung; aber man dad nicht vergessen, daB die Erschop­
fung schon weit fortgeschritten sein muB, bevor diese Symptome sich ein­
stellen und daB es zu ernster und auBerster Herzschwache kommen kann, ohne 
daB objektive Symptome festgestellt werden konnten. 

Praktischer Wert der Beurteilung des Zustandes des Herzmuskels nach 
dem Grade der ErschOpfung. - Man sieht also, daB der Arzt in jedem FaIle 
sich iiber die Leistungsfahigkeit des Herzens klar werden muB. Er muB diese 
also priifen und er kann sie nur dann richtig einschatzen, wenn er versteht, 
wie das Herz auf Anstrengung antwortet. Darin liegt die einzige Methode urn 
die Bedeutung einer abnormen Erscheinung zu wiirdigen. Wenn wir FaIle 
besprechen werden, die Zeichen einer organischen Erkrankung erkennen lassen, 
werden wir deren Bedeutung, wie lehrreich die Symptome auch sein mogen, 
doch nur dann wiirdigen konnen, wenn wir ihre Tragweite fiir die Leistungs­
fahigkeit des Herzens richtig einschatzen. Erst dann haben wir eine verniinftige 
Grundlage fiir eine glaubwiirdige Prognose. 

Wenn wir wissen, daB die Herzschwache auf einer Erschopfung der Reserve­
kraft beruht und daB der Wert irgend eines abnormen Zeichens davon abhangt, 
ob er einen die Erschopfung begiinstigenden Zustand anzeigt, konnen wir uns 
ein Urteil dariiber bilden, wie groB der dem Herzen zugefiigte Schaden ist und 
wir konnen eine Behandlung auf richtiger und wissenschaftlicher Grundlage 
aufbauen. Die Ansicht, daB die Erschopfung die Ursache der Herzschwache 
ist, und daB es die Erschopfung ist, die wir zu behandeln haben, erscheint so 
einfach, da.B sie kaum hervorgehoben zu werden braucht und doch wird 
diese wesentliche und selbstverstandliche Sache so oft iibersehen und ver­
nachlassigt, daB ich es fiir notwendighalte, ihre Bedeutung besonders zu 
betonen und spater werde ich zeigen, wie sie uns bei der Behandlung unserer 
Kranken hilft. 

Die Erholung des erschopften Herzens. - Wenn wir die Bedeutung der 
Erschopfung erkennen, sind wir auch in der Lage, ihre Gefahren richtig einzu­
schatzen und dann' wissen wir auch, wie sie vermieden werden konnen, so 
daB ein Herzkranker ein Leben ohne Beschwerden fwen kann. Die Kenntnis 
der zur Erschopfung fwenden Bedingungen liiBt uns auch erkennen, wie man 
sich von ihr erholen kann. Da die Herzschwache dadurch entstanden ist, daB 
die Ruhepausen zu kurz waren,um die Wiederherstellung der Reservekraft 
zu ermoglichen, bildet sich die Herzschwache zuriick, wenn das Herz unter 
Bedingungen gebracht wird, die weniger Anstrengung erfordern, als das ge­
schwachte Herz noch leisten konnte. Unter solchen Bedingungen wird das Fort­
schreiten der Herzschwache aufgehalten und ganz allmahlich wird das Herz 
starker, indem es mehr und mehr Kraft ansammelt und wenn die Reserve­
kraft wieder da ist, sind auch die Symptome der Herzschwache verschwunden. 
Die Kenn'tnis dieser Tatsache ist von der groBten Wichtigkeit, sowohl im Hin­
blick auf die Erholung von der Herzschwache, als auch beziiglich der Grundsiitze 
fiir eine wissenschaftliche Therapie. Die praktische Anwendung dieser Ansicht 
und ihre groBe Bedeutung werden wir bei der Besprechung der Behandlung 
(46. Kapitel) zeigen. 
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5. Ka.pitel. 

Bestimmung des Wertes der Symptome. 

Die Notwendigkeit, die Bedeutung der Symptome richtig einzuschiitzen. -- Wie die 
Bedeutung der Symptome erkannt wird. - Unterscheidung der Bedeutung der Symptome. 

- Zeichen der ErschOpfung der Reservekraft. 

Die Notwendigkeit, die Bedeutung der Symptome richtig einzuschatzen. -
Unsere Vorstellung, daB die Herzschwache die Folge einer Erschopfung des 
Herzmuskels ist, ist so einleuchtend, daB es kaum notig scheinen konnte, so 
lange dabei zu verweilen. Da aber die Erkennung des Grades del' Erschopfung 
in jedem FaIle das Wichtigste ist, kann man nicht genug darauf bestehen und 
diese Sache nicht eingehend genug untersuchen. 

Es gehort zu den merkwiirdigen Erfahrungen in der Medizin, daB gerade 
die alltaglichen und selbstverstandlichen Dinge am haufigsten iibersehen 
werden. Erfahrene .A.rzte haben mil' wiederholt gesagt, daB die hier ausgesproche­
nen Ansichten "Gemeingut" der .A.rzte waren und daB dies alles jedem einzelnen 
wohl bekannt sei. Aber wenn wir rechtfertigen miiBten, daB wir auf dieser Art 
der Beobachtung so sehr bestehen, so brauchten wir nur zu sehen, wie die .A.rzte 
dieses "Gemeingut" anwenden. Man braucht nur die Schriften der Autoritaten 
durchzublattern und sich zu fragen, was man von einem abnormen Zeichen, 
einem Gerausch oder einer Arhythmie halten solI, und man wird finden, daB 
dies nie so auseinander gesetzt wird, daB man die Tragweite fiir die Leistungs­
fahigkeit des Herzens erkennen konnte. Vor mir liegen die Zeugnisse mehrerer 
Versicherungsgesellschaften, die von dem untersuchenden Arzt ausgefiiIlt 
werden sollen. In keinem ist eine Frage enthalten, die diese wesentliche Aus­
kunft zum Gegenstande hatte. In einem wird gefragt, ob ein abnormes Zeichen 
vorhanden ist (Gerausch oder Arhythmie); wenn dies der Fall ist, muB ein an­
deres Blatt ausgefiillt werden und dieses enthalt nicht weniger als 15 Fragen, 
von denen sich aber keine einzige auf diesen wesentlichen Punkt, namlich 
die Erschopfung des Herzmuskels bezieht. Mir sind mehrere FaIle bekannt, 
wo das Leben hoch versichert wurde und der Tod wenige Monate nach der 
arztlichen Untersuchung eintrat; man hatte den Gesundheitszustand fiir gut 
gehalten, weil objektive Symptome fehlten, wahrend eine Nachfrage naoh der 
Leistungsfahigkeit des Herzens Symptome aufgedeckt hatte, die einen ernsten 
Grad von Erschopfung des Herzens hatten erkennen lassen. Andererseits sehe 
ich fortwahrend Leute, die von der Lebensversicherung oder von einer Anstellung 
in offentlichen Diensten ausgeschlossen werden, weil sie ein einfaches Symptom 
zeigen, das weder ein Herzleiden noch Herzschwache anzeigt und das der Arzt 
ganz falsch gedeutet und als geniigenden Grund fiir die Abweisung des Bewerbers 
angesehen hat. 

In ganz ahnlicher Weise werden Menschen, von denen man annimmt, 
daB sie ein abnormes Symptom zeigen, haufig einer Behandlung unterworfen, 
die man als unnotig erkannt hatte, wenn man sich iiber die Tragweite des 
Symptoms fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens im Klaren gewesen ware. 
Solche vergebliche Behandlungsversuche gehen durohaus nicht immer von 
unerfahrenen Praktikern aus, sondern oft von den hochsten Autoritaten, wie 
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z. B. Hochschullehrern. Man wird daher begreifen, wie die aus einer solchen 
Schule kommenden Studenten mit falschen Vorstellungen uber das. Wesen 
vieler Erscheinungen in die Welt hinaus gehen. 

Wie die Bedeutung der Symptome ricbtig erkannt wird. - Der Haupt­
grund, warum das Wesentliche in der Herz-Symptomatologie so mangelhaft 
erkannt wird, liegt darin, daB die Symptome nicht so untersucht worden 
sind, daB man ihr wirkliches Wesen herausgefunden hatte. Man kann sich 
die Kenntnis der Bedeutung der Symptome nur erwerben, wenn man die Kranken, 
die sie zeigen, geduldig durch viele Jahre beobachtet und zusieht, wie sie mit 
den Anforderungen des Lebens fertig werden. Bis jetzt haben die Lehrer und 
jene, die in solchen Dingen EinfluB auf den arztlichen Stand haben, nicht die 
Gelegenheit gehabt, eine genugende Zahl von Menschen zu beobachten, um 
selbst die Bedeutung der einzelnen Herzsymptome herauszufinden und sie 
waren daher zufrieden, wenn sie auf die Vermutungen ihrer Vorganger zurUck­
greifen konnten. So ruht die Beurteilung vieler Erscheinungen auf V'ber­
lieferung, und diese stammt aus einer Zeit, wo man die Natur der Symptome 
grundlich miBverstand. Es ist daber auch die Bedeutung der Herzsymptome 
auf Grund so unvollstandiger Tatsachen beschrieben worden, daB die Vor­
steHung von dem Wesen vieler Erscheinungen nicht viel mehr ist als ein Mut­
maBen. 

Wenn man den Wert eines bestimmten Symptoms bei Herzkrankheiten 
bestimmen will, muB man lange und geduldig untersuchen. Vor allem muB 
man sich eine griindliche Kenntnis des Symptoms selbst verschaffen, so wie es 
sich zeigt, und man muB es, sei es nun ein Gerausch, eine Arhythmie oder ein 
objektiver Eindruck, von anderen unterscheiden, die ihm ahnlich sind. Dann 
mussen aHe Begleitumstande sorgfaltig festgestellt werden, wie z. B. die An­
wesenheit anderer, den Zustand oder die Leistungsfahigkeit des Herzens be­
treffender Zeichen, insbesondere sein Verhalten bei Anstrengung; auch der 
Zustand anderer Organe, die Krankengeschichte, die Umgebung in der der 
Kranke lebt und sein Beruf sind zu berucksichtigen. Dann muB man den Kran­
ken zu verschiedenen Zeiten geduldig beobachten und unvorhergesehene Um­
stande dazu ausnutzen, wie z. B. Perioden schwerer Korperarbeit, Schwanger­
schaft, Entbindung und gewisse Krankheiten, wie Typhus, Pneumonie oder 
Influenza. 

Es ist klar, daB solche Beobachtungen nur von einem Arzt ausgefuhrt werden 
konnen, der die Moglichkeit hat, einzelne Kranke wahrend aller dieser Zustande 
zu sehen und daB dies nur vom praktischen Arzt geschehen kann. So habe 
ich beobachtet und ich kann allen, die denselben Weg gehen wollen, sagen, 
daB er nicht mit Rosen bestreut ist. Die in Krankenhausern und Laboratorien 
tatigen .Arzte haben kaum eine Vorstellung von den Schwierigkeiten, die der 
praktische Arzt zu uberwinden hat. Er muB immer auf dem Posten sein, immer 
bereit zu beobachten, zu jeder Stunde des Tages und der Nacht und er muB 
vielleicht viele Stunden in einer elenden Hutte zubringen, um das Verhalten 
einer Frau wahrend einer Entbindung zu beobachten. Erkrankungen, die bei 
Tag oder bei Nacht plOtzlich eintreten konnen, mussen ihn bereit finden, die 
Gelegenheit zur Beobachtung auszunutzen. Das Wenige, was ich in dieser 
Hinsicht tun konnte, hat mir erst die Augen geoffnet und mir gezeigt, ein 
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wie auBerordentlich reiches Feld <ler Untersuchung da vor dem praktischen 
Arzt liegt. 

Ich konnte zwar die Bedeutung elmger Erscheinungen auffinden, aber 
es gibt noch sehr viele andere, von deren Bedeutung ich nur eine dunkle Vor­
steHung habe. Es war notwendig, die besonderen Ziige vieler Erscheinungen 
JlU erkennen und zu unterscheiden, ehe es moglich war, Leute, die diese Symptome 
zeigten, zu beobachten. Das aHein hat schon viele Jahre gedauert, so daB 
ich mich damit zufrieden geben muB, einige von diesen Erscheinungen zu be­
schreiben, indem ich es anderen iiberlasse, die einzelnen FaUe zu beobachten 
und die Tragweite der Symptome fur die Zukunft des Kranken herauszufinden. 

In dem Bestreben, eine Methode zu finden, mit der die Bedeutung der 
normalen und der abnormen Symptome fUr das Leben des Einzelnen zu er­
kennen ist, habe ich allmahlich den hier beschriebenen Plan entwickelt. Diese 
Methode ist zwar auf den erst en Blick einfach und selbstverstandlich und, wenn 
man sie einmal grundlich verstanden hat, auch nicht schwer anzuwenden, 
aber man kommt doch erst nach einer langen eigenen Erfahrung an sehr vielen 
Fallen dahin, sie richtig zu gebrauchen. Ich kann zwar einen gewissen Teil 
meiner Erfahrung mitteilen; wenn aber der Leser verstehen will, was Herz­
schwache ist, muB er selbst suchen und warten, denn ich weiB wohl, daB meine 
Kenntnisse noch auBerordentlich luckenhaft sind. Nichtsdestoweniger habe 
ich aber die Methode doch genugend gepruft, um zu wissen, daB von dieser Art 
der Untersuchung die besten Ergebnisse zu erwarten sind. 

Die Unterscheidung der Bedeutung der Symptome. - Zu den schwerstel1-
Dingen gehort die Erfassung der voUen Bedeutung irgend eines Symptoms. 
Man wird viel leichter dahin kommen, wenn man von dem Grundsatz ausgeht, 
daB eine bestimmte Ansicht nie auf die Anwesenheit eines einzigen Symptoms 
gegrundet werden darf, auch wenn dieses dem Arzt noch so abnorm vorkommt. 
Man muB vielmehr sorgfaltig nach anderen Symptomen suchen und man kann 
sagen, daB jedes Zeichen, das auf Herzschwache hinweist, ausnahmslos von 
anderen Symptomen begleitet ist. Auch das Umgekehrte ist richtig: Jedes 
Zeichen, das nicht von abnormen Erscheinungen begleitet wird, ist von geringer 
oder gar keiner Bedeutung, soweit die Leistungsfahigkeit des Herzens in Betracht 
kommt. 

Die Begleitsymptome konnen durch eine sorgfaltige arztliche Untersuchung 
aufgedeekt werden, aber die wiehtigsten sind die, die sieh in den Empfindungen 
des Kranken auBern. Tatsaehlieh sind gerade diese Symptome die wesentliehen. 
Wir konnen viele Begleitsymptome finden, z. B. VergroBerung des Herzens, 
Gerausehe oder Arhythmie und doeh wird der Kranke eine Anstrengung so gut 
ertragen, daB diese Begleitsymptome nur eine geringe praktische Bedeutung 
haben, soweit die Hauptfrage dabei in Betraeht kommt. 

Zeichen der Erschopfung der Reservekraft. Ieh verweilte schon bei der 
'ratsache, daB die Ersehopfung der Reservekraft sich zuerst nur in den Empfin­
dungen des Kranken auBert. Es gibt aber so viele Empfindungen, die von den 
verschiedenen Teilen der Kreislaufsorgane ausgehen, daB es nicht immer leicht 
ist, zu entscheiden, ob ein Symptom vom Herzen herstammt, oder ob dieses 
dabei nur in Mitleidenschaft gezogen wird. So werden die Symptome der Er­
schopfung und Ohnmacht oft der Herzschwache zugeschrieben und doch ist 
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das Herz selbst selten die Ursache dieser Storungen, wenn es auch richtig ist, 
daB es an ihrem Zustandekommen beteiligt sein kann. Die Ohnmacht kann dutch 
einen psychischen Eindruck entstehen, z. B. durch den Anblick von Blut, und 
obwohl sie einer vorubergehenden Abschwachung der Herztatigkeit zuzuschrei­
ben ist, ist sie doch eigentlich kein Zeichen von Herzschwache, sondern zeigt 
nur, daB das Herz auf eine Erregung des Vagus abnorm leicht anspricht. Ebenso 
ist das Gefuhl der Erschopfung, das bei manchen Leuten sich auf den ganzen 
Korper erstreckt, nicht kardialen, sondern vasomotorischen Ursprungs und 
beruht auf der Anhaufung von Blut in gewissen GefaBgebieten (z. B. den Bauch­
venen) und der Blutarmut in anderen (besonders im Gehirn). 

Das Hauptsymptom, welches eine Einschrankung der Leistungsfahigkeit 
des Herzens anzeigt, ist Schmerz oder Beklemmung, vor allem auf der Brust 
und im Halse. Dazu gehoren die Empfindungen der Atemnot, des Erstickens, 
des Zusammengeschnurtseins oder des Druckes auf der Brust und die Tatsache, 
daB man sich der heftigen oder unangenehmen Herztatigkeit selbst bewuBt 
wird. Viele von diesen Empfindungen konnen zwar auch von einem gesunden 
Herzen herbeigefuhrt werden, wenn es gezwungen wird, nach der Erschopfung 
seiner Reservekraft weiter zu arbeiten; aber gerade der Umstand, daB diese 
Empfindungen zu leicht zustandekommen, zeigt eine abnorme Beeintrachtigung 
der Herzkraft an. Es gibt, wie erwahnt, kein unveranderliches MaB, mit dem wir 
ein gesundes von einem kranken Herzen unterscheiden konnen, sondern dies 
hangt von der Eigentumlichkeit des Kranken ab und das ist nur eine von den 
vielen Schwierigkeiten, denen wir bei der Einschatzung des Wertes der Symptome 
bei verschiedenen Leuten begegnen. Wenn man einen Fall von beschrankter 
Herzkraft vor sich hat, muB man sehr grundlich nachforschen, wie sich der 
Kranke bei Anstrengungen verhielt, als er noch auf der Hohe seiner Kraft stand. 
Es kann sein, daB wir dann horen, es sei immer leicht Atemnot eingetreten 
und wir werden dann vermuten, daB der Untersuchte schon normalerweise 
kurzatmig ist. Solche Leute konnen manchmal andere Arten von Anstrengung 
ebenso lange aushalten, wie Leute die langatmig sind und so konnen wir 
unterscheiden zwischen normalen kurzatmigen Menschen und solchen mit 
kranken Herzen. Dann muB das, was die Einschrankung der Leistungsfahigkeit 
herbeigefuhrt hat, nicht eine Erkrankung des Herzens selbst sein, sondern es 
kann von Bedingungen herstammen, die den Effekt der Herzarbeit schmalern, 
wie dies bei Anamischen der Fall ist oder bei Leuten, die viel sitzen und 
ihr Herz nicht genugend gestarkt haben. In allen Fallen muB man heraus­
bringen, was der Kranke zu seiner besten Zeit leisten konnte; man wird also 
fragen, wie weit er ohne Unbehagen gehen konnte, wann die Einschrankung 
begann, ob allmahlich oder mit einem Male und man muB aIle vorhergehenden 
und Begleitumstande feststellen, die an der Einschrankung teilgenommen 
ha ben konnen. 

Wenn die Einschrankung auf einem Herzleiden beruht, muB man dessen 
Natur sorgfaltig zu ergrunden suchen. Die arztliche Untersuchung kann ge­
wisse abnorme Erscheinungen zutage fordern, wie z. B. eine VergroBerung 
des Herzens, Gerausche oder Arhythmie. Dann muB man nach ihrer Ursache 
suchen, denn sie konnen die Folge einer Funktionsstorung sein oder einer orga­
nischen Erkrankung, oder einer Vergiftung, z. B. mit Alkohol, Arsen, die Folgen 
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des Fiebers oder einer Infektion, oder eines langsam fortschreitenden patho­
logischen Vorganges, der selbst wieder auf einer friiheren Infektion beruht, 
wie es beim Gelenkrheumatismus oder der Influenza der Fall ist. Ich werde 
spater zeigen, daB die Bedeutung solcher Erkrankungen, wie der Klappen­
fehler davon abhangt, ob der krankhafte Vorgang stationar ist oder ob er mit 
Veranderungen im Herzmuskel oder den Arterien einhergeht. 

Bei chronischen Herzleiden, wie bei denen die zu Schmerzen AnlaB geben, 
muB man vor aHem feststellen, inwieweit das Herz geschadigt ist. Die Leichtig­
keit, mit der bei Anstrengung Schmerz entsteht, kann von zwei Bedingungen 
abhangen, namlich von einer weit vorgeschrittenen Erschopfung des Herzmuskels 
oder von einer groBen Empfindlichkeit des Nervensystems. In diesem letzteren 
Falle muB der Kranke ganz untersucht werden. Auch bei Entartung des Herz­
muskels muB man wissen, wie ausgebreitet die Schadigung ist. Eine sehr ernste 
Erschopfung und eine ausgebreitete Degeneration kann vorhanden sein, ohne 
daB physikalische Erscheinungen bestiinden. Wenn die Herzkraft gepriift 
wird, wird das Verhalten bei Anstrengung aufklarend wirken. Wenn z. B. 
auch bei leichter Anstrengung immer leicht Schmerz entsteht und wenn dieser 
auch nach einer Ruhepause fortdauert, dann wissen wir, daB die Erkrankung 
des Herzens weit vorgeschritten ist und daB nur ein kleiner Teil des Herzmuskels 
gesund geblieben ist. Wenn aber der Schmerz das eine Mal bald eintritt, 
wahrend der Kranke zu anderen Zeiten eine ziemlich groBe Anstrengung aus­
halt, ja vielleicht 3 oder 4 Meilen ohne Unbehagen gehen kann, dann werden 
wir daraus schlieBen, daB noch ein recht groBer Teil funktionsfahiger Herz­
muskulatur da sein muB, und daB der Schmerz zu jenen Zeiten, wo er schon 
nach geringen Anstrengungen auf tritt, zum Teil durch nebensachliche Vorgange 
hervorgerufen wird. Das trifft besonders fur die FaIle von sog. "nervOser Herz­
schwiiche" zu, wo leicht eintretende Kurzatmigkeit beiBewegung, Hyperasthesie 
der Herzgegend und sogar anginaartige Zustande vorkornmen, die von echter Angina 
pectoris nicb,t immer leicht zu unterscheiden sind. M eist sind solche Leute unter­
ernahrt, haben eine schwach entwickelte Muskulatur und bekommen leicht abnorme 
Pulsbeschieunigung. Gerade fur solche Patienten ist es bezeichnend, da{3 sie an­
geblich schwere Anfalle aus ganz geringfilgigen 'Ursachen bekommen, .z. B. wenn 
sie rasch aufstehen oder von der Stra{3enbahn absteigen, wahrend sie in der freien 
Zeit den gro{3ten Anstrengungen gewachsen sind (ROMBERG). In allen Fallen muB 
man herausbringen, wieviel Anstrengung der Kranke unter den giinstigsten 
Bedingungen aushalt und man wird finden, daB man auf diese Weise den 
besten Begriff davon bekommt, wieviel gesunde Muskulatur noch da ist. 

Wie schwer auch die Erschopfung sein mag, man solI doch nie eine Mei­
nung iiber den vermutlichen Verlauf der Krankheit auBern, bevor man eine 
Zeitlang behandelt und insbesondere vollstandige Ruhe angeordnet hat. In 
der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist die Erschopfung dadurch 
herbeigefiihrt worden, daB der Kranke sich mehr angestrengt hat, als sein Herz 
leisten konnte, und daher ist ein groBer Teil der Beschwerden dem Umstande 
zuzuschreiben, daB die Ruhezeit zu kurz war. Eine Ruhepause wird daher 
die Herzkraft bis zu einem gewissen Grade wiederhersteUen und nur dadurch, 
daB wir abwarten, wie groB die wiedergewonnene Kraft ausfallt, konnen wir 
uns eine Vorstellung iiber die GroBe der Leistungsfahigkeit des Herzens bilden. 
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6. Kapitel. 

Die Entstehung und Bedeutung der Symptome. 

Definition des Ausdrucks Symptom. - Die Bedeutung der physikalischen Erscheinungen. 
- Die Entstehung der Symptome der Herzschwache. - Abnorme Rhythmen. - Objek. 
tive Zeichen der Herzschwache. - Die Tatsachen, die der Entstehung der Symptome 

zugrunde liegen. 

Definition des Ausdrucks Symptom. - Der Ausdruck Symptom umfaBt, 
so wie er bier gebraucht wird, aIle jene Erscheinungen, die von den Kreislaufs· 
organen unmittelbar ausgehen oder doch auf sie zuruckzufiihren sind. Man 
kann den Ausdruck nicht auf abnorme Erscheinungen beschranken, denn 
bei naherer Untersuchung werden wir in jeder Beziehung ganz gleiche Erschei­
nungen finden, die das eine Mal eine Schadigung anzeigen, das andere Mal 
dagegen einen Zustand, der mit der Gesundheit noch wohl vereinbar ist. So 
kann Atemnot der Ausdruck· einer krankhaften Erschopfung sein oder einer 
vorubergehenden Erschopfung eines gesunden Herzens, oder auch eine rein 
nerv{j8e Er8cheinung. Ebenso kann ein systolisches Gerausch an der Mitralis 
das Zeichen eines Klappenfehlers sein, aber auch von einem gesunden Herzen 
erzeugt werden; denn es ist falsch, wenn man glaubt, daB ein Herz nur dann 
gesund ist, wenn es ohne Gerausche arbeitet. 

Die Bedeutung der pbysikaliscben ,Erscbeinungen. - Die bei der arztlichen 
Untersuchung aufgedeckten Erscheinungen sagen dem Arzt nur selten das, 
worauf es ihm ankommt. Ein Gerausch, eine Arhythmie oder eine VergroBerung 
des Herzens kann uns einen krankhaften Vorgang verraten, aber wir erfahren 
damit nichts uber seine Bedeutung ffir die. Fahigkeit des Herzens einen 
ausreichenden Kreislauf zu unterhalten. So hat. auch die Erkennung jener 
Symptome, die anzeigen, daB die Vorhofe flimmern, nicht daruber auf· 
geklart, ob das Herz trotz der Behinderung durch diesen abnormen Rhyth. 
mus imstande ist, seine Arbeit zu verrichten. Die Feststellung einer hervor. 
stechenden Abnormitat kann fur die Erkennung des Wesens einer Krankheit 
von groBem Nutzen sein und wir konnen aus der Erfahrung lernen, wie 
die Krankheit wahrscheinlich verlaufen wird. wenn man nicht versucht, 
ihre Wirkung auf die Leistungsfahigkeit des Herzens zu beeinflussen. Wir 
mussen daher nach anderen Zeichen suchen, die uns uber die Herzkraft auf. 
klaren, und diese Aufklarung liegt, wie ich schon sagte, in der Art und Weise, 
wie das Herz arbeitet. 

Die Entstebung der Symptome der Herzscbwacbe. - Die Hauptfrage ist 
immer wieder die: Inwieferne ist ein gewisser Zustand ffir die Zukunft des 
Kranken von Bedeutung ~ Wir mussen uns daher nicht nur uber das Wesen 
der Herzschwache klar werden, sondern auch wissen, woran sie zu erkennen 
ist. Der beste Weg, um die Symptome der Herzschwache herauszufinden, ist 
das Studium der Wirkung der ErschOpfung beirn Gesunden. lch habe schon 
darauf hingewiesen, daB beim Gesunden Zeichen der Erschopfung erst dann 
auftreten, wenn das Herz nicht mehr imstande ist, einem Organ die notige 
Blutmenge zuzufiihren, ob nun dieses Organ das Herz selbst ist oder ein weiter 
entfernter Korperteil, wie die FuBe oder das Gehirn. 
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Das erste Symptom wird also von demjenigen Organ herstammen, das 
zuerst zu wenig Nahrmaterial bekommt, um ordentlich funktionieren zu konnen. 
In der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle ist in dieser Beziehung das 
Atemzentrum im Gehirn am empfindlichsten. Wenn das Herz nicht mehr 
imstande ist, so viel Blut auszutreiben, daB das Atemzentrum genug Sauerstoff 
bekommt und von den Produkten der Erschopfung befreit wird, entsteht 
sofort Atemnot, und deshalb ist die Atemnot so oft das erste Zeichen der Er­
schopfung der Reservekraft. 

Wenn das Herz nicht mehr imstande ist, sich selbst oder seinen nervosen 
Apparat geniigend zu speisen, konnen manchmal auch auf diese Weise in den 
Friihstadien der Erschopfung Symptome entstehen. Diese sind sehr verschieden; 
das Gewohnlichste ist, daB man die eigene Herztatigkeit unangenehm empfindet. 
Beim Gesunden auBert sich das meist in heftigem oder ungewohnlich raschem 
Schlagen, bei Kranken in Empfindungen, die auf der abnormen Herztatigkeit 
beruhen, in einem Gefiihl von Flattern oder unregelmaBiger Herztatigkeit. 
Es ist wahrscheinlich, daB diese Gefiihle, ebenso wie die geanderte Herzaktion 
selbst die Folge einer Nervenreizung sind oder einer Erregung von reizbaren 
Geweben im und um den Vorhof, denn es besteht die merkwfirdige Tatsache, 
daB bei vollstandigem Herzblock, wo die Kammern unabhangig von den Vor­
hofen schlagen, auch heftige Anstrengungen ohne EinfluB auf die Kammer­
frequenz sind. 1m Tierexperiment kann nach Unterbrechung der atrio-ventriku­
laren Reizle-itung die automatische Kammertatigkeit durch Acceleransreizung 
beschleunigt werden, was erst kurzlich DALY, DE BURGH und STARLING bestatigt 
haben. Bei M enschen, die eine Dissoziation zwischen VorhO/en und Kammern 
au/weisen, ist das Verhalten bei Anstrengung verschieden: gewohnlich andert sich 
die Frequenz der Kammern nicht, wahrend die VorhO/e in normaler Weise be­
schleunigt werden. In anderen Fallen tritt gleichzeitig mit der Beschleunigung 
der VorhO/e eine geringe Verlangsamung der Kammertatigkeit ein, es sind aber 
auch Falle von Dissoziation bekannt, wo bei Arbeit nicht nur die Vorho/e, sondern 
auch die Kammern rascher schlugen; so hat in einem elektrographisch untersuchten 
Falle von ZANDER sick die Vorho/periode um 46% verkurzt, die Kammerperiode, 
'um 51%. Nicht gemeint sind kier naturlich die hiiu/igen Falle, wo die automatisck 
schlagenden Kammern nach kOrperlicher Anstrengung Extrasystolen entwickeln, 
was eine Zeitlang irrtUmlich als Ersatz fur die ausbleibende normale Beschleuniflung 
angesehen wurde. 

Die gewohnliche Form von Hirnsymptomen bei Herzschwache ist die 
Ermiidung nach langerer geistiger Anstrengung und die Abnahme des Ge­
dachtnisses ffir Ereignisse aus der letzten Zeit. Die Wirkung der Beeintrach­
tigung des Hirnkreislaufs gibt eine gute Gelegenheit, diese Seite der Herz­
schwache zu studieren. Schwindel ist ein haufiges Symptom und geht meist 
sehr bald voriiber. Seine Ursache scheint in einer mangelhaften Blutzufuhr 
zum Gehirn zu liegen, er kann daher ebenso gut auf einer StOrung der GefaB­
funktion beruhen) wie des Herzens. So weit dasSymptom kardialen Ursprungs 
ist, ist as interessant, die fortschreitenden Veranderungen zu studieren, die 
beim Herzstillstand in jenen Fallen eintreten, wo die Kammern ffir kurze 
Zeit aufh()ren, sich zusammenzuziehen, oder wenn die Kontraktionen zu schwach 
lJind, um genug Blut in dar:) Gehirn zu befordern. In einigen Fallen von Herz-
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block kann Schwindel bei Anstrengung auftreten, weil die Kammerfrequenz 
nicht zunimmt; infolgedessen ist das Minutenvolumen des Herzens zu klein, 
um Gehirn und Muskulatur hinreichend mit Blut zu versorgen. Wenn die 
Kammern stehen bleiben, tritt zunachst leichter Schwindel, ein, von dem sich 
der Kranke rasch erholt, wenn der Stillstand nur kurze Zeit dauert; wenn die 
Kammern aber langer stehen bleiben, folgt auf den Schwindel BewuBtlosigkeit. 
Wenn der Stillstand noch langer dauert, kommt es zu Krampfen in den Skelett­
muskeln. Unter gewissen Bedingungen kann man aIle diese Stadien in der 
Geschichte eines einzigen Kranken finden. 

Verschiedene Formen von Dyspnoe konnen die Folgen einer ungenugenden 
Blutzufuhr zum Gehirn sein. Obwohl die Bedingungen, die zum CHEYNE· 
STOKEsschen Atmen fuhren, noch nicht genau bekannt sind, so trifft man es 
doch 80 oft bei ungenugendem Kreislauf, daB es sehr wohl auf einer mangel­
haften Blutzufuhr zum Atemzentrum beruhen kann. Dies ist sicher der Fall 
bei vorgeschrittener Entartung des Herzmuskels; da es aber haufig plotzlich 
bei Vorhofflattern auftritt oder bei vollstandigem Herzblock, wo der Kreislauf 
herabgesetzt ist, scheint die Verkleinerung der vom Herzen herausgetriebenen 
Blutmenge auch unter den Ursachen zu sein. 

Reflektorische Symptome konnen vom Herzen selbst ausgehen und um 
ihre Entstehung zu begreifen, ist es gut, sich zu vergegenwartigen, was bei den 
Skelettmuskeln geschieht, wenn sie mit ungenugender Blutzufuhr arbeiten 
sollen. Altere Leute konnen oft eine ziemlich groBe Anstrengung andauernd 
aushalten, wenn es mit Vorsicht geschieht. Wenn sie aber rasch in der Ebene 
gehen, dann spiiren sie nach einiger Zeit, daB ihre FuJ3e schwer werden und 
allmahlich beginnen die unteren Teile der Beine um das Sprunggelenk herum 
weh zu tun. Wenn sie dann noch weiter gehen, wird der Schmerz so stark, 
daB sie zur Ruhe gezwungen werden. Dasselbe Versagen bei Anstrengungen 
firidet man bei Menschen, deren Arterien aus irgendeiner Ursache verschlossen 
sind. So habe ich einen Mann gekannt, der sich von einem VerschluB der Art. 
femoralis erholt hatte; das Bein wurde durch einen Kollateralkreislauf ernahrt. 
Er konnte langsam ziemlich weit gehen; wenn er sich aber beeilte, muBte er 
nach einigen hundert Metern stehen bleiben, weil das Bein schwer wurde und 
schmerzte. Dasselbe geschieht bei Erkrankungen der Arterien des Beines und 
fiihrt zu dem Zustande, den man als intermittierendes Hinken bezeichnet. Da 
kann es vorkommen, daB die FuJ3e beim Gehen kalt werden und so stark 
schmerzen, daB der Kranke stehen bleiben muB. Wenn er eine Weile gestanden 
ist, werden die FuBe wieder warm und der Schmerz hOrt auf. 

Eine Erkrankung der Koronararterien kann die Blutzufuhr zum Herz­
muskel herabsetzen. Das Herz kann trotzdem noch in der Lage sein, genugend 
zu arbeiten, wenn der Korper ruht; aber eine Steigerung der Blutzufuhr, die 
bei Anstrengung notwendig ist, ist vielleicht nicht moglich und die Folgen 
sind Schmerz und andere Gefiihle des Unbehagens. Dasselbe kann geschehen, 
wenn der Muskel selbst geschadigt ist, z. B. durch Entartung, und dann kommt 
es leicht zu ErschOpfung. Die Art, wie tJberempfindlichkeit, Schmerz und die 
Symptome des Unbehagens zustande kommen, wird im 11. Kapitel besprochen 
werden; hier will ich nur darauf hinweisen, daB die ersten Symptome der un­
genugenden Leistungsfahigkeit vom Herzen selbst ausgehen konnen. 



24 Die Entstehung und Bedeutung der Symptome. 

Abnorme Rhythmen. - Es entsteht eine neue Physiologie, wenn das Herz 
einen neuen Rhythmus entwickelt und diese ist von groBem Interesse und 
verdient weiter ausgebaut zu werden. Bisher hat man in physiologischen und 
therapeutischen Untersuchungen die Tatigkeit des. Herzens nur studiert, wenn 
es normal arbeitete. Die klinische Untersuchung von Herzen, die immer in einem 
abnormen Rhythmus schlagen, wie bei partiellem und komplettem Block, 
bei Vorhofflimmern und -flattern und bei Kombination von Vorhofflimmern 
mit komplettem Block stellt uns vor neue Aufgaben, die sich auf die Herz­
schwache, sein Verhalten bei Anstrengung und gegenuber Arzneimitteln beziehen. 
So sind wir daran gewohnt, daB ein Herz bei vermehrter Anstrengung seine Fre­
quenz und sein Schlagvolumen steigert und dadurch das arbeitende Organ 
mit mehr Blut versorgt, ohne deshalb die Zufuhr zu anderen Organen zu 
schmalern. Nun habe ich gerade erwahnt, daB bei komplettem Block die Kam­
merfrequenz bei Anstrengung nicht zunimmt; unter solchen Bedingungen 
werden die Symptome der Erschopfung etwas verandert. So habe ich durch 
Nachfrage in einer Reihe von Fallen erfahren, daB bei der Erschopfung Atemnot 
zwar recht haufig ist, daB die Leute aber oft ein Gefuhl haben, als ob ihre Beine 
aus Blei waren, oder die Anstrengung fuhrt zu Schwindel. 

Bei abnormen Rhythmen, wie Vorhofflimmern und -flattern sehen wir 
andere Wirkungen, die gewohnlich mit der betrachtlichen Frequenzzunahme 
zusammenhangen, also Symptome, die von der erregten Herztatigkeit selbst 
und von dem ungenugenden Schlagvolumen herstammen. 

Die Kranken fiihlen mit groBem Unbehagen selbst die Zunahme der Herz­
tatigkeit und scheuen davor zuruck, diese Zunahme herbeizufuhren, wahrend 
das ungenugende Schlagvolumen Anfalle von Schwindel und BewuBtlosigkeit 
im Gefolge haben kann (Abb. 184). 

Objektive Zeichen der Herzschwiiche. - Die objektiven Zeichen der Herz­
schwache, wie Odeme, Anschwellung der Venen und der Leber werden ge­
wohnlich als Folgen der Ruckstauung aufgefaBt, sie beruhen aber wahrschein­
lich auf einer Unzulanglichkeit der treibenden Kraft. Das Blut flieBt langsam 
durch die Kapillaren, versehleehtert ihre Ernahrung und so kommt es zur 
Transsudation, die wir Odem nennen. 

Unter gewissen Bedingungen fiihrt diese Schwachung des Kreislaufes zu 
einer bedeutenden Stauung auf der venosen Seite, Es kann zur Erweiterung 
des Tricuspidalostiums und der Venenmundungen kommen, so daB wir sehen, 
wie die Kontraktionen des Vorhofs und der Kammer Blutwellen in die Venen 
und die Leber zuruckwerfen. 

Unter diesen Umstanden verandert die "Ruckstauung" den Kreislauf 
und erzeugt bestimmte Symptome. Aber diese Ereignisse findet man nur 
in einer kleinen Zahl der FaIle von Herzschwache und zu der Zeit, wo sie 
auftreten, ist die Herzsehwache schon weit vorgeschritten. 

Die Tatsachen, die der Entstehung der Symptome zugrunde liegen, - Aus 
'diesen Uberlegungen konnen wir schlieBen, daB die Symptome der Herzsehwache 
durch den ungenugenden Kreislauf in bestimmten Organen herbeigefuhrt 
werden und daB die Anzeichen der Herzsehwache in der Beeintrachtigung der 
Funktion verschiedener Organe zutage treten, Dies wird in den Fruhstadien 
nur dann deutlich, wenn das Herz zur Entfaltung seiner ganzen Kraft ge-
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zwungen wird, und das erste Symptom geht von demjenigen Organ aus, das 
zuerst den Mangel einer geniigenden Blutzufuhr empfindet. Die Veranderlich­
keit der Symptome der Herzschwache ist auf die Tatsache zuriickzufiihren, 
daB bei verschiedenen Menschen verschiedene Organe infolge der unzureichenden 
Blutzufuhr versagen k6nnen. 

7. Kapitel. 

Fundamentale Funktionen der Herzmuskelzellen. 

Myogene Lehre. - Reizerzeugung. - Erregbarkeit. - Leitfahigkeit. - Kontraktilitat. 
- Tonus. - Koordination von Funktionen. - Charakteristik der Funktionen der Herz­

muskelfasern. 

Myogelle Lehre. - Es iiberschreitet zwar die Grenzen meines Gebietes, 
in eine Diskussion iiber die Frage einzutreten, ob das Herz sich dadurch 
kontrahiert, daB es auf einen Nervenreiz anspricht, oder auf einen Reiz, der sich 
in den Muskelzellen entwickelt; aber es ist zum Verstandnis der Merkmale und 
Symptome, die bei Herzkrankheiten entstehen, notwendig, die Erscheinungen zu 
wiirdigen, die mit der Kontraktion der Muskelfasern verbunden sind. Die Auf­
fassung von der Bedeutung des Herzschlages, wie wir sie GASKELL und ENGELMANN 
verdanken, wurde durch eine sorgfaltige und genaue Analyse der Funktionen der 
normalen Herzmuskelfasern gestiitzt. 1m Lichte dieser Erkenntnis hat die 
Deutung der Symptome von Herzkrankheiten ihre wahre Bedeutung so klar ge­
zeigt, daB das Studium am menschlichen K6rper vollkommen in andere Bahnen 
gelenkt wurde. Selbst wenn die "myogene Theorie" sich schlieBlich als unhaltbar 
erweisen sollte, so haben doch die Forschungen, die zu ihrer Unterstiitzung aus­
gefiihrt worden sind, so viel Wertvolles zu unserer Kenntnis von der Tatigkeit 
des Herzens hinzugefiigt, daB ihr Entwurf nicht nur in der Physiologie, sondern 
auch in der Erkennung und Behandlung der Herzkrankheiten immer einen 
groBen Fortschritt bedeuten wird. Es ist gut moglich, daB die beiden einander 
entgegengesetzten Theorien - die myogene und die neurogene - in Einklang 
gebracht werden k6nnen, wenn man den Dberlegungen folgt, wie ich sie in der 
kurzen Dbersicht der Hauptpunkte darlege. lch lasse mich nicht in Einzel­
heiten ein, sondern gebe nur diejenigen Hauptpunkte an, welche zum Ver­
standnis der Erklarung der Symptome notig sind, die ich im Laufe dieser 
Abhandlung anfiihre. Fiir weitere Einzelheiten sei der Leser auf GASKELLS 
Artikel iiber "Die Kontraktion des Herzmuskels" in SCHAFERS Lehrbuch der 
Physiologie und die Darstellung von F. B. HOFMANN in NAGELS Handbuch der 
Physiologie verwiesen. Eine kurze, fur Praktiker bestimmte Darstellung der 
Physiologie des Kreislaufs gibt ROTHBERGER in JAGrc's Handbuch der allge­
meinen Pathologie, Diagnostik und Therapie der Herz- und GefafJerkrankungen 
II, 1. Wien-Leipzig 1913. 

Ausgehend von der Betrachtung der Physiologie der Zelle kann man sagen, 
daB jede Funktion, welche die Zelle in ihrem vollentwickelten Zustande besitzt, 
schon zum Teil in ihrer primitiven Form entwickelt ist. Wie auch immer die 
Funktion spezialisiert sein mag, ob nervos, muskular oder sekretorisch, diese 
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Funktionen konnen zuriick verfolgt werden bis zu einer Eigenschaft der 
primitiven Zelle. Die Zellen, welche die primitive Struktur des Korpers bilden, 
sind im Beginn ihrer Entwicklung alle gleichmaBig ausgestattet, und erst 
durch eine fortschreitende Spezialisierung nimmt jede ihre besondere Funk­
tion an, wahrend sie, in dem MaBe als sie einen hohen Grad der besonderen 
Ausbildung erreicht, allmahlich jene anderen Funktionen verliert, die sie nicht 
mehr ausiibt. Die Funktionen, welche die Urzellen besitzen, konnen daher 
nicht nur aus del' direkten Beobachtung, sondern auch von den spezialisierten 
Funktionen del' hoher differenzierten Gewebe abgeleitet werden, auch wenn 
diese Funktionen so hoch entwickelt sind, daB sie nur noch wenig Ahnlichkeit 
mit jenen besitzen, die man bei den Urzellen findet. Zum Beispiel: Die 
Erregbarkeit der Zelle kann so spezialisiert werden, daB sie nur auf gewisse 
Reize anspricht, wie Warme, Schmerz, Licht, Schall, wahrend alle anderen 
Funktionen offenbar verloren gegangen sind. Wenn man die Funktionen von 
Nerv- und Muskelzellen in ihrem vollentwickelten Zustande betrachtet, so 
scheint es auf den ersten Blick schwer, sich vorzustellen, daB sie urspriing­
lich ganz gleiche Funktionen gehabt haben. Die Urzellen, aus welchen sich 
das Herz entwickelte, hatten aIle dieselben Eigenschaften, und doch bieten 
sie in ihrer endgiiltigen Entwicklung sowohl in ihrer Erscheinung, als in ihrer 
Funktion weit auseinandergehende Merkmale dar. DaB Veranderungen diesel' 
Art wirklich vorkommen, ergibt sich aus der Veranderung der Funktion, wie 
wir sie in del' Entwicklung des Herzens aus dem primitiven Herzschlauch 
vor Augen haben.lch nehme deswegen als eine Arbeitshypothese an, daB in 
der Entwicklung der Herzmuskelfasern gewisse Funktionen der primitiven 
Zelle zuriickbehalten wurden. Einzelne von diesen Funktionen wurden mehr 
entwickelt als andere, je nach den Leistungen, welche die Fasern auszufiihren 
hatten, so daB diese, wahrend sie den Muskelfasern ahnlich wurden, nichts­
destoweniger in verschiedenem Grade einige Funktionen behalten, die in der 
Nervenzelle besonders ausgebildet sind. 

Von besonderen Funktionen, wie sie GASKELL beschrieben hat, unter­
scheiden wir fiinf, namlich: 

1. Die Fahigkeit, einen Reiz hervorzubringen, der das Herz zur Kon­
traktion bringen kann. - Reizerzeugung. 

2. Die Fahigkeit, den Reiz aufzunehmen. - Erregbarkeit, Reizbarkeit oder 
Anspruchsfahigkeit. 

3. Die Fahigkeit, einen Reiz von Faser zu Faser zu iibertragen. - Leit­
fahigkeit. 

4. Die Fahigkeit, sich auf Reizung zu kontrahieren. - Kontraktilitat. 
5. Die Fahigkeit, einen gewissen Grad von Kontraktion beizubehalten, 

selbst wenn die aktive Bewegung aufgehort hat. - Tonus. 
Reizerzeugung. - Das Herz ist zu seiner rhythmischen Tatigkeit nicht auf 

das Nervensystem angewiesen, auch hera1tsgeschnittene, kilnstlich gespeiste Herzen 
kOnnen lange regelmafJig schlagen; das Herz tragt also alle Bedingungen, die zu 
regelmafJigem rhythmischem Schlagen und zu einer geordneten Aufeinanderfolge 
der Kontraktion der einzelnen Abteilungen erforderlich sind, in sich selbst, es besitzt 
die Fahigkeit der "Automatie". Die neurogene Theorie verlegt den Sitz dieser 
Automatie in die Ganglienzellen des Herzens, die myogene Theorie dagegen in die 
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Muskel/asern selbst. Ausgehend von diesem Standpunkt nehmen wir an, daB 
die Herzmuskelfasern, wenn sie mit geeigneter Nahrung versehen sind, die 
Fahigkeit besitzen, in ihrem Innern einen Stoff auszuscheiden, der die Faser 
zur Kontraktion bringen kann. Dieser Stoff wird fortwahrend erzeugt, und 
sam melt sich wahrend der der Herzkontraktion folgenden Pause in der Herz­
muskelzelle an. Wenn er in geniigender Menge aufgespeichert ist, um das Herz 
zur Kontraktion anzuregen, wird der ganze Vorrat zur Reizung der Muskel­
zelle aufgebraucht. Sofort nach der Kontraktion fangt der Vorrat an sich 
wieder anzusammeln, bis genug da ist, urn das Herz wieder zur Kontraktion 
anzuregen. Da diese Funktion eine kontinuierliche Tatigkeit darstellt, kann 
sie den Rhythmus des Herzens nicht bestimmen, aber durch ihr Zusammen­
wirken mit den anderen Funktionen wird der Ansammlung und ZerstOrung 
des Stoffes ein rhythmischer Charakter gegeben. Genaueres ist uber die Art 
1md Weise, wie die in den Muskelzellen ablau/enden Stoffwechselvorgiinge zum 
Kontraktionsreiz werden, nicht bekannt. Man hat nur die Bedingungen, die zu 
dieser Tiitigkeit notwendig sind, einigermaf3en untersucht und ge/unden, daf3 
auf3er einer gewissen Temperatur, organischem Niihrmaterial und Sauerstoff die 
Anwesenheit be8timmter organischer Salze und von Kohlensiiure er/orderlich ist. 
Bis zu welchem Grade sich die Stoffwechselprodukte in der Zelle ansammeln mU8sen, 
um als Reiz zu wirken, hiingt von der Erregbarkeit der Zelle abo Reizerzeugung und 
Erregbarkeit stehen unter dem Einflusse der extrakardialen Nerven, sie werden 
durch den Vagus gehemmt und durch den Accelerans gefordert. 

Erregbarkeit. - Die Kontraktion des Herzmuskels hiingt von seiner Fahig­
keit ab, einen Reiz zu beantworten, d. h. von seiner Erregbarkeit. Sofort nach 
einer Kontraktion sind seine Fasern einer weiteren Reizung nicht mehr zugang­
lich, die Erregbarkeit ist verschwunden, und die Fasern befinden sich im so­
genannten refraktaren Stadium. Die Erregbarkeit beginnt sofort sich wieder­
herzustellen und nimmt wahrend der Diastole sehr rasch zu. Das wird da­
durch bewiesen, daB das Herz urn so eher fUr schwache Reize empfanglich 
i-st, je liingere Zeit seit der letzten Kontraktion vergangen ist. Solange das 
Herz kontraktionsfahig ist, hangt seine Frequenz von den Funktionen der 
Reizerzeugung und der Erregbarkeit ab, und wenn der Zustand normal ist, 
bewirkt die gleichmaBige Tatigkeit der beiden Funktionen - Erneuerung des 
Reizmaterials in gleichmaBiger Weise und gleichmaBige Wiederherstellung 
der Erregbarkeit - einen regelmaBigen Rhythmus der Herztatigkeit. Dnter 
normalen·Umstanden hangen deswegen der Rhythmus und der Gang des Herzens 
von der Integritat dieser Funktionen abo 

Leitfiihigkeit. - In einem aus Primitivzellen bestehenden Gewebe hat die 
einzelne Zelle die Fahigkeit, den Reiz an benachbarte Zellen weiterzugeben. 
Diese Funktion der Leitfahigkeit besitzen auch die Herzmuskelfasern, denn 
der Reiz wird von seinem Drsprungsort von Zelle zu Zelle weitergegeben. Der 
Eesitz dieser Funktion gibt den Herzmuskelfasern einen Charakter, der fiir 
gewisse Formen von Nervenfasern typisch, aber im Herzen nicht so hoch ent­
wickelt ist, wie in der spezifisch ausgcbildeten Nervenfaser: die Leitung des 
Reizes erfolgt jedenfalls nicht so schnell und wird viel leichter erschOpft. Wie 
jede andere Funktion des Herzens wird sie vollstandig aufgehoben, nachdem 
sie einmal ausgeiibt wurde, und kehrt erst allmahlich wieder. Die Geschwindig-
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keit, mit der ein Reiz wandert, ist in verschiedenen Herzfasern verschieden. 
Einige Fasern, wie die erst spater entwickelten kontraktilen Fasern des Vorhofes­
und des Ventrikels, leiten den Reiz mit viel groBerer Geschwindigkeit als die 
Fasern, die den Reiz vom Vorhof auf den Ventrikel iibertragen. 

Die Reizleitung wird, insbesondere an der Vorho/kammergrenze, durch den 
Vagus gehemmt, durch den Accelerans beschleunigt. 

Kontraktilitiit. - Die Fahigkeit, sich zu kontrahieren, ist die am meisten 
in die Augen fallende Funktion des Herzens. Durch die koordinierte Kontraktion 
der den verschiedenen Herzteilen angehorigen Fasern wird der Kreislauf aufrecht 
erhalten. Nach einer Kontraktion ist diese Funktion vollkommen erschopft, 
und die Fahigkeit dazu kehrt erst allmahlich wieder. Innerhalb gewisser Grenzen 
hiingt die Starke der Kontraktion von der Lange der Ruheperiode ab, die ihr 
vorausgegangen ist, indem die Funktion wahrend der Ruhe an Kraft zunimmt. 
Auch die Kontrakttlitiit wird durch den Vagus gehemmt, d. h. die Kontraktionen 
werden abgeschwiicht, durch den Accelerans ge/ordert, wobei die Kontraktion 
verstiirkt wird. 

Der Tonus. - Die Funktionen des Herzmuskels unterscheiden sich nur 
graduell von denen anderer muskularer Gewebe, und da der Tonus eine sehr 
charakteristische Eigenschaft des Muskelgewebes ist, so ist es sicher, daB auch 
der Herzmuskel sie besitzt. Die Tatsache, daB. die Fasern wahrend der Diastole 
nicht zu ihrer vollen Lange erschlaffen, beweist das, und nur die schnelle Tatig­
keit des Herzens erschwert die Erkennung dieser Funktion. GASKELL hat ge­
zeigt, daB der Grad der Erschlaffung von der GroBe des vorhandenen Tonus ab­
hangt, und daB einzelne Drogen diesen Betrag vermehren oder vermindern. 
So verhindern Antiarin, Veratrin und Digitalis beim Frosche die Erschlaffung 
des Herzmuskels, so daB das Herz langer im Zustande der vollstandigen Kon­
traktion verharrt; die Erschlaffung wird allmahlich immer geringer, bis es schlieB­
lich fast unmoglich ist, einzelne Schlage zu erkennen. Auf der anderen Seite 
bewirken Losungen von Milchsaure und von Muskarin das Entgegengesetzte: 
das Herz erschlafft mehr und mehr, die Kontraktion nimmt an GroBe ab, his 
das Herz in diastolischer Erschlaffung still steht. Gerade weil gewisse Teile 
der Muskulatur bestimmte Funktionen hoher entwickelt haben, diirfte man, 
wie GASKELL sagt, verniinftigerweise erwarten, daB verschiedene Teile des 
Herzens einen ungleichen Tonus haben. DaB diese Erwartung gerechtfertigt 
ist, wird sich zeigen, wenn alle Symptome von Herzschwache betrachtet werden, 
,und nur durch die Erkenntnis, daB das Herz diese so wichtige Funktiqn besitzt, 
lernen wir einige der bezeichnendsten Merkmale von Herzschwache verstehen. 
So wie beim Magen und der Harnblase haben auch die Muskel/asern des Herzens 
die· Fiihigkeit, sich au/ eine verschiedene Liinge einzustellen. Diese Fiihigkeit 
setzt das Herz in den Stand, sich einer geiinderten Fullung rasch anzupassen. Die 
Tonuseinstellung des Herzens ist aber auch fur die Leistungs/iihigkeit der Kon­
traktion von Bedeutung, denn wenn die Muskel/asern aus einer gro{3eren An/angs­
liinge sich verkurzen, konnen die Kammern leichter mehr Blut auswer/en. Dies 
kann ein Vergleich mit zwei verschieden gro{3en Hohlkugeln von gleicher Wanddicke 
deutlich machen: Wenn beide um dasselbe Volumen kleiner werden sollen, wird 
der Um/ang der gro{3eren Hohlkugel um sehr viel weniger abnehmen mUssen, als 
der der kleineren. Ein erweitertes Herz kann also dasselbe Schlagvolumen auswerfen, 
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wobei sich aber seine Muskelfasern nicht so stark zusammenziehen milssen, wie 
wenn das Herz klein ware. Von diesem Standpunkte aus erscheint die Herz­
erweiterung bei der Herzschwache als ein zweckmafJiger, kompensatorischer Vorgang. 
Auch der Herztonus ist deutlich abhiingig von den extrakardialen Nerven; der 
Vagus hemmt, der Accelerans verstarkt ihn. Dies zeigt sich bei30nders darin, dafJ 
nach Acceleransdurchschneidung im Tierversuche das Herz grofJ und schlafl wird. 
Wenn man dann den Accelerans reizt, ist die mit der Beschleunigung einhergehende 
Verkleinerung des Herzens sehr deutlich. Wichtig ist ferner, dafJ ein Herz, das 
nach Acceleransdurchschneidung grofJ geworden ist, durch Digitalis verkleinert 
wird. Das ist /ilr die therapeutische Wirkung der Digitalis von Bede1ltung und 
kann auch bei Menschen mit Herzerweiterung beobachtet werden. 

Koordination von Funktionen. - Wenn wir die komplizierte Tatigkeit 
des Herzens betrachten, so erkennen wir, daB, obwohl aIle Fasern mit diesen 
Funktionen ausgestattet sind, eine weitere Spezialisierung fur das Zusammen­
arbeiten der verschiedenen Herzteile eine Notwendigkeit ist. Wenn aIle Fasern 
gleichmaBig ausgestattet waren, so wurden sie sich aIle gleichzeitig zusammen­
ziehen. In Wirklichkeit haben gewisse Fasern am venosen Ende die Fahigkeit 
der Reizerzeugung und der Erregbarkeit in hoherem MaBe entwickelt als andere, 
so daB nach einer Ruhepause die Kontraktion dort ihren Anfang nimmt. Der 
Reiz geht dann weiter auf anschlieBende Fasern in der Weise uber, daB der 
Vorgang der Erregung und Kontraktion das ganze Herz durchlauft. Die Folge 
davon ist, daB die verschiedenen Kammern und die verschiedenen Teile jeder 
Kammer in der Reihenfolge und in solchem Grade sich kontrahieren, wie es fiiI 
die wirksame Ausfuhrung des Kreislaufes notwendig ist. Wenn irgendein anderer 
Teil des Herzens erregbarer wird als die Venenmundung, dann nimmt die Kon­
traktion dort ihren Anfang. Da der Reiz dann nicht in der normalen Weise das 
Herz durchlauft, ist die Herzaktion weniger wirksam, und es kann so Herzschwache 
entstehen. Man kann sich leicht vorstellen, dafJ derienige Herzteil, der mit seinem 
Reiz am schnellsten fertig ist, das Tempo der Tatigkeit des ganzen Herzens be­
stimmen mufJ, vorausgesetzt, dafJ er seine Reize den anderen Herzteilen mitteilen 
kann, dafJ also keine StOrung der Reizleitung besteht. Die in den VorhOfen, an 
der Vorhofkammergrenze und in den Kammern gelegenen untergeordneten Zentren, 
die eben/alls die Fahigkeit der rhythmischen Reizbildung besitzen, brauchen langer, 
bevor sie einen Reiz gebildet haben und werden deshalb durch die vom Sinus in 
rascherer FoIge herunterkommenden Erregungen immer wieder gestart, so dafJ sie 
unter normalen Verhaltnissen nie dazu kommen, einen fertigen Reiz an die Herz­
muskelfasern abzugeben. Wie wir sehen werden, geschieht dies aber unter geanderten 
Verhaltnissen, und zwar erstens dann, wenn die Reize vom Sinus zu lange ausbleiben, 
und zweitens dann, wenn die Reizbildungsfiihigkeit eines untergeordneten Zentrums 
ilber die des Sinus gesteigert wird. Es kommt dann zu verschiedenen Arten von 
I ntef"/erenz zweier Rhythmen, die wir spater noek besprechen werden. H ier sei 
noch erwahnt, dafJ man nach HERING die im Sinus entstehenden Erregungen als 
normale "Ursprungsreize" bezeichnet und dafJ diese dann als "Leitungsreize" 
auf die anderen Herzteile ilbergehen. 

Charakteristik der Funktionen der Herzmuskellasern. - Wenn man auch 
vom Herzen sagen kann, daB es infolge des Besitzes dieser Funktionen seine 
Arbeit ausfuhrt, so hat doch jede von ihnen weitere wichtige Eigenschaften, 
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welehe praktisehe Beziehungen zu den Krankheitssymptomen· und zu den 
Grundlagen der Behandlung haben. Die Integritat dieser Funktionen hangt 
ab von der Zufuhr passender Nahrung und von der geniigenden Dauer der fUr 
ihre Erholung notwendigen Ruhe. Wenn eine Kontraktion eintritt, werden 
aIle Funktionen in vollem Umfange der Kraft ausgefiihrt, die die Fasern zur 
Zeit der Erregung besitzen. Keine Herzzelle ersehopft nur einen Teil ihrer 
Funktion; wenn sie gereizt wird, vcrbraucht sie den ganzen Kraftvorrat, den 
sie besitzt (Alles oder Nichts - Gesetz). Das Herz zieht sich immer so stark zu­
sammen, als es im gegebenen A ugenblick iiberhaupt moglich ist; zum U nterschiede 
von fast allen anderen Muskeln hiingt die Kraft und Grof3e der Kontraktion, nicht 
von der Starke des auslosenden Reizes ab; auch der schwachste Reiz lost, wenn 
er wirkt, die zur Zeit grof3tmogliche Kontraktion aus. Nach vollendeter Tatigkeit 
wird die Funktion fUr kurze Zeit unterbrochen; mit Eintritt der Ruheperiode 
beginnt jedoch sofort die Erholung, und mit der Zeit gewinnt jede Funktion 
ihre Leistungsfahigkeit wieder, so daB innerhalb gewisser Grenzen die Erholung 
umso vollstandiger und die folgende Tatigkeit umso wirksamer ist, je langer 
die Ruhepause gedauert bat. Nur bei sehr langen Pausen, wie sie z. B. bei der 
ADAMS-STQKESSchen Krankheit vorkommen, kann man sehen, daf3 die erste Kon­
t-raktion nach der Pause schwach ist und daf3 die dann in kiirzeren I ntervallen sich 
wiederholenden Systolen immer starker werden (s. Fall 92). Die mechanischen 
Kurven (Puls oder im Tierversuch vom Herzen aufgenommene Verkiirzungskurven) 
zeigen dann, daf3 die den einzelnen Kontraktionen entsprechenden Ausschlage rasch 
grof3er werden, bis sie die "N ormalhOhe" erreicht haben und nach dieser Erscheinung 
bezeichnet man das Phanomen als "Treppe". Nur dadurch, daB wir die Wirkung 
von Ruhe und den EinfluB geeigneter Nahrung vollig wiirdigen, verschaffen wir 
uns die beste Auffassung von dem Prinzip, das unserer Behandlung der Herz­
schwaehe zugrunde liegen solI. Wenn auch aIle diese Funktionen bei ihrer Tatig­
keit die ganze ihnen innewohnende Kraft verbrauehen, so zeigen sie doch nichts­
destoweniger eine Eigensehaft, durch die sie unter gewissen Umstanden mit einer 
groBeren Leistung antworten konnen. So kann die Frequenz plotzlieh gesteigert 
werden, und zu gleicher Zeit geht der Reiz schneller vom Vorhof zum Ventrikel 
und aueh die Kontraktion wird schneller ausgefiihrt. Diese Veranderungen 
stehen zum groBen Teil unter der Kontrolle des Nervensystems, im letzten 
Grunde aber sind sie auf eine allen diesen Funktionen gemeinsame Eigensehaft 
zuriiekzufiihren, die fUr uns beim Studium der Herzinsuffizienz von ganz 
besonderer Bedeutung ist. Denn, wie ich bereits bemerkte, ist es eben diese 
Fahigkeit, sieh einer Anstrengung anzupassen, die uns iiber den wirkliehen 
Zustand des Herzens AufsehluB gibt. 

Wenn man berueksiehtigt, daB die Herzmuskelfasern nieht in gleieher 
Weise mit denselbe:b. Funktionen ausgestattet sind, und daB nieht aIle 
Fasern immer derselben Anstrengung ausgesetzt zu sein brauchen, so ist der 
logisehe SehluB erlaubt, daB Zustande entstehen konnen, wo sie in ungleieh­
maBiger Weise angegriffen sind. In Wirkliehkeit gesehieht das gewohnlieh, 
und es ist eine interessante und wichtige Frage, in jedem FaIle von Herz­
sehwache zu entseheiden, welehe Funktionen besonders mangelhaft sind. Die 
Bedeutung dieser Frage wurde dureh WENCKEBACH aufgedeekt, der zeigte, 
wie die unregelmaBige Tatigkeit der versehiedenen Funktionen oder der ver-
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schiedenen Herzteile in gewissen charakteristischen Arhythmien ihren Ausdruck 
findet. Der Idee der ErschOpfung oder tJbererregbarkeit einzelner Funktionen 
nachgehend, habe ich viele Symptome von Herzschwiiche mit diesen Funk­
tionen in Verbindung zu bringen gesucht. Wenn ich auch nicht behaupte, 
daB meine Schlusse unveranderlich richtig sind, so haben sie doch zu einigen 
sicheren Ergebnissen von hOchster Wichtigkeit gefuhrt, und in dieser Richtung 
wird auch wahrscheinlich in nachster Zeit ein Fortschritt in unserem Wissen zu 
verzeichnen sein. 

8. Kapitel. 

Entwicklung, Anatomie und Physiologie des Herzens. 

Der primitive Herzschlauch. - Die Funktionen des primitiven Herzschlauches. - Die 
Reste des primitiven Herzschlauches im Saugetierherzen. - Funktion des Sinusknotens, 
des Schrittmachers im Herzen. - Funktion des Atriovtmtrikularknotens und des Biindels. 
Funktionelle Anatomie des Herzens. - Innervation des Herzens: Afferente Fasern, 

Herzganglienzellen. 

Wenn ich auch als sicher annehme, daB der Leser mit der gewohnlichen 
Lehrbuchbeschreibung der Anatomie und Physiologie des Herzens vertraut 
ist, so gibt es doch einige neuere Untersuchungen, welche fiir die klinischen 
Forschungen uber Herzkrankheiten von groBer Bedeutung sind, und deren Be­
trachtung notig ist. Aus diesem Grunde gebe ich hier eine kurze Zusammen­
fassung gewisser ffir das Verstandnis klinischer Symptome notwendiger Punkte. 

Der primitive Herzschlauch. - In einem friiheren Stadium der embryonalen 
Entwicklung erscheint das Herz als ein Schlauch. Die Venen des Korpers ver­
einigen sich in einer gemeinsamen Hohle - dem Sinus venosus - am hinteren 
Ende dieses Schlauches. 1m Laufe der Entwicklung beschreibt der Schlauch 
eine Schleife, und spater entwickeln sich aus ihm Taschen, die schlieBlich zu 
Vorhofen und Ventrikeln auswachsen; der ursprungliche Herzschlauch bleibt 
dabei erhalten und verbindet sie (Abb. 1). Mit dem Weiterschreiten der 
Entwicklung verliert der Sinus venosus seine bestimmte Gestalt als selbstiin­
diges Gebilde und wird in die Ausmundung der oberen und unteren Hohlvene 
einbezogen. Kiirzlich ist von KEITH und FLACK ein kleines SUick Gewebe 
beschrieben worden, das einen besonderenBau aufweist, ausMuskel- undNerven­
zellen besteht und den Ort darstellt, wo viele Herznerven endigen (Sinus­
knoten). Von diesem Gebilde geht wahrscheinlich der Herzschlag aus. Zu 
gleicher Zeit hOrt der ursprungliche Herzschlauch auf als ein Schlauch zu 
bestehen, seine Reste bilden, wie man annimmt, das verbindende Mittelglied 
zwischen Vorhof und Ventrikel in Gestalt eines Bandes von besonderenFasern 
- des Atrioventrikularbiindels (Abb. 3). So verliert er seine Ftinktion als ein 
Treibwerk, und diese wird von den Vorhofen und den Kammern ubernommen. 

Die Funktionen des primitiven Herzschlauches. - Die Funktionen des 
primitiven Herzschlauches und seines Vertreters im Saugetierherzen mussen 
sorgfaltig studiert werden, da das Verstandnis der Natur seiner Funktionen 
die allergroBte Bedeutung fiir viele Falle von Herzschwache hat. Seine beson­
deren Eigenschaften sind am vollkommensten am Froschherzen, a ber auch 
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am Herzen der Krote, der Sohildkrote, des Krokodils usw. untersucht worden, 
jedoch bis jetzt nur wenig am Saugetierherzen. Bei den niederen Wirbeltieren 
ist der Primitivschlauch im Sinus venosus, im Vorhofskanal und Aortenbulbus 
(Abb. 1) erkennbar. Man hat gefunden, daB das hintere Ende dieses 
Schlauches der erregbarste Teil ist, und deshalb geht die Herzkontraktion 
vom Sinus venosus aus. Der Rest des Schlauches besitzt ebenfalls die Fahig­
keit, den Ausgangspunkt fUr die Herzkontraktion zu bilden, jedoch in einem 
geringeren Grade als der Sinus. Wenn aber irgendein Teil des Schlauches 
leichter erregbar wird als der Sinus, dann beginnt die Kontraktion an diesem Teil. 
Die Eigentiimlichkeit des primitiven Herzschlauches und seine relativ groBere 
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Abb. 1. Schema des primitiven Wirbeltierherzens, zeigt die Entwicklnng des VOl'hofs und Ventrikels aus 
dem primitivell Herzschlauch. ..{ Lage der erstell, B der zweitell Stallniusligatur. (KEITH). 

Erregbarkeit als diejenige des Vorhof- oder Ventrikelgewebes ist von GASKELL 
in folgendem Versuch gezeigt worden: "Beruhre den atrioventrikularen Muskel­
ring (d. h . den primitiven Herzschlauch) mit dem geringsten Reizmittel, sofort 
wirdeine Reihe von rhythmischen Kontraktionen auftreten. Es ist h6chst 
verblUffend zu. sehen, wie nach Entfernung des Septums jeder Teil des Vorhof­
und des Ventrikelgewebes bis zurn eigentlichen Rande des Ringes untersucht 
werden kann, ohne daB man mehr als eine Kontraktio n erhalt, wahrend eine 
Reihe von schnellen Kontraktionen ausgelOst wird, sowie die Nadel den Muskel­
ring beriihrt." Schon dUTCh die Versuche von STANNIUS (1852) hatte man erkannt, 
dafJ die Vorholkammergrenze des Froschherzens rhythmisch Reize bilden k6nne. 
Dann hat MUNK (1876) die Beobachtung gemacht, da/3 eine einmalige mechanische 
Reizung an dieser Stelle wahrend des Herzstillstandes eine mehr oder weniger 
langdauernde Pulsreihe hervorrult, wiihrend die Reizung einer anderen Ventrikel­
stelle stets nur eine einzelne Kontraktion aus16st, man bezeichnet daher diese 
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Erscheinung als "MuNKsches Phiinomen". MUNK hatte, auf dem Boden der da­
mals herrschenden neurogenen Theorie stehend, den Ort der Reizbildung in den 
BIDDERSchen Atrioventrikularganglien gesucht, und erst GASKELL hat dann 1883 
gezeigt, dafJ die Reize im Atrioventrikulartrichter gebildet werden, d. h. in den 
zirkular angeordneten Muskelfasern, die als Rest des primitiven Herzschlauches 
die Vorhofe mit der Kammer verbinden. Aber schon 1882 hatte ENGELMANN das 
MUNKsche Phiinomen beim Bulbus aortae des Froschherzens beobachtet und auf 
eine besondere Eigenschaft der dort befindlichen Muskelfasern bezogen. Die 
Physiologie des Atrioventrikulartrichters ist dann von HABERLANDT in mehreren 
Arbeiten eingehend untersucht worden. 

Die gewissen Herzabschnitten zukommende Fahigkeit, sich unabhangig 
'Zu kontrahieren, wurde in den STANNIusschen Versuchen bewiesen. Wenn 
am Froschherzen zwischen Sinus und Vorhof (A, Abb. I) eine Ligatur angebracht 
oder ein Schnitt ausgefiihrt wird, so daB die Verbindung vollstandig auf­
gehoben wird, so fahrt der Sinus zu schlagen fort, und nach einer Pause 
von wechselnder Dauer (priiautomatische Pause) beginnen die Ventrikel und 
Vorhofe in einem anderen Tempo zu schlagen als der Sinus, und unabhangig 
von ihm. Dieses Tempo ist langsamer als das des Sinus, und manchmal 
kontrahiert sich der Vorhof vor dem Ventrikel, manchmal geht der Ventrikel 
dem V orhof voraus, und nur sehr selten kontrahieren sich beide zu gleicher 
Zeit (ENGELMANN). 

Wenn eine zweite STANNIUS - Ligatur zwischen V orhof und Ventrikel 
angelegt wird (B, Abb. 1), fahren Sinus und Vorhof zu schlagen fort, die 
Kammern schlagen zuniichst infolge der mechanischen Reizung des Atrio­
ventrikulartrichters automatisch ziemlich rasch und nach einiger Zeit setzt der 
Ventrikel in seinem eigenen Rhythmus ein, langsamer als der iibrige Herz­
abschnitt und unabhangig von ihm. Diesen Zustand bezeichnet man als atrio­
ventrikulare Dissoziation. Er kann beim Siiugetier hervorgerufen werden, wenn 
man das HIssche Bilndel durchschneidet und j:st beim Menschen die Ursache der 
dauernden Pulsverlangsamung bei ZersWrung dieses Bilndels (ADAMS-STOKEssche 
Krankheit). 

Die Beste des primitiven Herzschlauches im Saugetierherzen (Sinusknoten, 
Atrioventrikularknoten und -biindel). - Der Sinus venosus, von dem im 
primitiven Herzen normalerweise der Kontraktionsreiz seinen Ursprung nimmt, 
steUt im menschlichen Herzen kein unabhangiges Gebilde dar. Die Morpho­
logen erkannten, daB er in die groBen Venen nahe dem Herzen einbezogen ist, 
und die Physiologen machten die Beobachtung, daB die besonderen Funktionen 
des Sinus venosus iiber eine ziemlich weite Strecke zerstreut sind. Neuere Be­
obachtungen von LEWIS zeigen, daB die Kontraktion, so wie sie sich im Elektro­
kardiogramm auBert, abnorme Ziige aufweist, wenn sie nicht vom Sinusknoten, 
sondern von einer anderen Stelle ausgeht. Bis in die neueste Zeit hatte man 
keine bestimmten Dberreste des Sinus venosus gefunden. KEITH und FLACK 
haben einen kleinen Gewebsknoten beschrieben - den Sinusknoten - an 
der Miindung der oberen Hohlvene. Dieses Gewebe besteht aus feinen, 
'zarten, blassen, leicht gestreiften Fasern, in welchen .Aste des Vagus und des 
Sympathicus endigen; es wird von einer besonderen Arterie versorgt. Die 
obenerwahnten Forscher nehmen an, daB dieser Gewebsknoten einen Teil des 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Auf!. 3 
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Sinus venosus darstellt, von dem aus die Herzkontraktion ihren Anfang nimmt. 
Ein ahnliches Gewebe wurde bis jetzt in den anderen Venen nicht gefunden. 
Es ist moglich, daB einzelne Fasern verstreut sind; da sie aber nicht zu einem 
besonderen Knoten gruppiert sind, ist es unmogIich, sie von den sie umgeben­
den Muskelfasern zu unterscheiden. Der Sinusknoten, riRssen Lage die sche­
matische Abb. 2 wiedergibt, ist ein spindel- oder rubenfOrmiges Gebilde, beim 
Menschen 20-30 mm lang und etwa 2 mm dick, nach aufJen und unten spitz 
zulau/end. Sein Verlau/ entspricht der Lage der Taenia terminalis . Der Sinus­
knoten wird von einem Arterienring umgurtet, der von der rechten und der linken 
Coronararterie abstammt. Auffallend sind die engen Beziehungen des Sinus­
knotens zum N ervensystem; er enthiilt viele N ervenfasern und sehr zahlreiche 

C.s 
Ganglienzellen, was besonders deswegen interessant 
ist, weil der Sinusknoten der normale Ursprungs­
ort der Herzbewegung ist und die8er unter dem 
stiindigen Einjlusse der extrakardialen Herznerven 

. # D steht. Die weiteren berreste des primitiven 

Abb. 2. Lage des SinUlknotens beim 
Hunde (naeh KOCH). C. s. Cava .up., 
Ct. Cavatriehter, P Perikard, H Herz· 
oh •. C. i. Cava into Zwischen 1 und 2 
Kop!teil. zwi.chen 2 und 3 Stamm de. 
SinuBknotens; ;en.eitB von 1 und 3 

obert und unlere Au.lauter. 

Herzgewebes befinden sich wahrscheinlich tiefer 
unten. Man kann sie von ihrer Ursprungsstelle 
im rechten Vorhof iiber die Atrioventrikular­
grenze hinaus bis in die Kammern verfolgen, 
indem sie die Vorhofe mit den Kammern ver­
binden. Obwohl schon GASKELL das Vorhanden­
sein dieser Briicke beim Saugetierherzen ver­
mutet hatte, wurde sie doch erst 1893 zuerst 
von STANLEY KENT und dann von HIS jun. 
nachgewiesen und beschrieben sowie einige ihrer 
Funktionen experimentell dargelegt. Eine voll­
standige Beschreibung ihres Baues und ihrer 
Verteilung wurde 1906 durch TAWARA (unteT 
ASCHOFFS Leitung) gegeben, dessen ausfiihrliche 
Untersuchungen von groBtem Interesse und 

hochster Wichtigkeit sind. Dieses Biindel entspringt aus einem Gewebs­
knoten - dem Atrioventrikularknoten oder TAWARAschen Knoten -, der in 
der rechten V orhofswand nahe der Miindung des Sinus coronarius gelegen 
ist. Das Biindel zieht iiber die Atrioventrikulargrenze unterhalb des fibrosen 
Zentralkorpers und unter dem Septumzipfel der Tricuspidalklappe weiter. Auf 
dem Septum teilt es sich in zwei Teile, ein Ast geht in den linken Ventrikel 
und der andere in den rechten (TAwARAsche Schenkel) . 1m rechten Ventrikel 
zieht es als schmales, rundliches Biindel in der Muskelwand des Herzens weiter, 
bis es der Spitze nahe kommt, wo es sich in zahlreiche feine Faden teilt, die in 
den Muskelfasern endigen. 1m linken Ventrikel verbreitert sich das Biindel 
rasch zu einem diinnen Band, welches zur Spitze verlauft, indem es sich in feine 
Aste spaltet. 

Der Bau der dieses Biindel zusammensetzenden Fasern ist verschieden. 
Die Fasern des Atrioventrikularknotens sind von derselben zarten Beschaffen­
heit wie die des Sinusknotens. Sobald dieses Biindel in den Ventrikel 
eintritt, verandern sich die Fasern, indem sie dicker werden; dabei ist 
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der groBere Teil des Zellkorpers undifferenziertes Protoplasma, besitzt nur 
leichte Streifung am Rande und enthlHt einen groBen Kern. In ihrer End­
aufteilung erkennt man in ihnen die Fasern, die schon lange von PURKINJE 
beschrieben worden sind. Eine andere Besonderheit dieses Biindels ist die, 
daB es von den Geweben, in die es eingebettet ist, durch eine zarte Binde­
gewebsscheide isoliert ist. In dem Atrioventrikularbiindel finden sich zahlreiche 
Nervengebilde, welche GORDON WILSON besonders untersucht hat. Er beschreibt 
zahlreiche Ganglienzellen, Nervenfasern in groBer Menge, einen dichten Plexus 
urn die Muskelfasern des Biindels und deutliche vasomotorische Nerven. TA­
WARA war der erste, der (beim Schale) im Reizleitungssystem grofJere und kleinere 
Nervenbilndel fand, und zwar nicht nur im Hauptstamme sondern, auch in den 
beiden Schenkeln. Ein Jahr nach WILSON hat dann ENGEL unter ASCHOFFS Lei­
tung die nervosen Elemente im Reizleitungssystem naher untersucht. Endlich 
ist zu bemerken, daB das Biindel hauptsachlich von einem besonderen Ast 
der rechten Coronararterie versorgt wird, eine Tatsache, die in der Pathologie 
des Herzens einige Bedeutung hat. Die8er A8t ist die Art. 8epti libro8i, die, 
wie HAAS zuer8t land, das Atrioventrikularbilndel, und zwar hauptsachlich den 
Hauptstamm und den linken Schenkel ver8orgt. Ein zweites, ebenlalls von der 
rechten Ooronararterie abgehendes GelafJ zieht zum rechten Schenkel. Aber O/uch 
die linke Ooronararterie schickt A8te zum Reizleitung8system und dieses hat dem­
nach sein eigenes GelafJsY8tem. Dann hat KAHN die beider Unterbindung der 
Septumarterie aultretenden Veranderungen im Elektrokardiogramm studiert und 
dabei gelunden, dafJ aufJerdem ein von der linken Ooronararterie stammender 
Ast von hinten in das Septum eintritt. Dureh Unterbindung beider Arterien 
dilrfte es gelingen, das Reizleitung88ystem vollstandig zu anami8ieren. 

Funktion des Sinusknotens, des Sehrittmaehers im Herzen. - Die Funk­
tionen des Sinusknotens sind kiirzlich in verschiedener Weise untersucht worden. 
Man wuBte schon lange, daB die Frequenz des Herzschlages durch Erwarmung 
des Vorhofes an der Einmiindung der oberen Hohlvene beschleunigt und durch 
Abkiihlung herabg(S{ tzt wadm kann. (ADAM, 1906). Da dies bei normaler 
Herztatigkeit von keiner anderen Stelle aus moglich i8t, i8t damit schon bewiesen, 
dafJ der normale Herzschlag von dort ausgeht. Nach Entdeckung des Sinusknotens 
haben dann FLACK (1910) und besonders GANTER und ZAHN (1912) die8e Versuehe 
mit einer streng lokalisierenden Methode wiederholt und durch mikro8kopisehe 
Unter8uchung lestgestellt, dafJ die dominierende Stelle der Lage des Sinusknotens 
entspricht. AufJerdem hatten schon 1910 WYBOUW und bald daraul LEWIS durch 
lokale Ableitung der Aktionsstrome gefunden, dafJ diese von einer dem Sinus­
knoten entsprechenden Stelle ausgehen, und zwar in erster Linie vom Koplteile 
des Sinusknotens; dieser hat die kOchste Automatie, andere Teile des Sinusknotens 
haben eine geringere Automatie, sind aber wahr8cheinlich lilr die normale Reiz­
hildung aueh von Bedeutung. Der Sinusknoten wurde herausgeschnitten, ge­
quetscht oder vereist, oboe daB sich die Herzfrequenz erkennbar verandert 
hiitte. Der Grund hierfiir liegt wahrscheinlich darin, daB der Sinusknoten 
zwar unter normalen Verhaltnissen der Ausgangspunkt der Herzkontraktion 
ist, daB aber nach seiner Zerstorung an~ere Teile des Vorhofes diese Funktion 
iibernehmen. Bei AU8schaltung de8 Sinusknotens kommt es sehr daraul an, 
ob die8e reizlos erlolgt oder nicht. Bei gleichzeitiger Reizung durch Verschorlen, 

3* 
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Vereisen'-oder Quetschen wird die Reizbildungsfiihigkeit anderer Vorhofsteile so 
gesteigert, dafJ sie unmerklich fur den Sinusknoten eintreten. Wenn die Aus­
schaltung aber bei streng lokaler Abkuhlung reizlos erfolgt, dann yeht in dem Augen­
blick, wo die Automatie des Sinusknotens entsprechend herabgesetzt ist, die Fuhrung 
des Herzschlages au! den TAWARAschen Knoten uber und es entsteht atrio-ventri­
kuliire Automatie (BRANDENBURG und HOFFMANN, GANTER und ZAHN) . Die 
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Abb. 3. Sehnltt zeigt ' den Ursprung des a-v·Biindels und den Verlauf des rechten Sehenkels in der 
reehten Kammer. Die vordere und die laterale Wand des recht~n Ventrikels sowie ein Teil der Tricuspidal­
klappe sind entfernt worden. Dann ist ein seiehter Sehnitt ausgefiihrtworden, der den Ursprung des 
Biind~ls im a·.,·Knoten blolllegt, einem nicht scharf umschriebenen Gebilde, welches im rechten Vorhof 
nahe der Mtindung des Coronarvenensinus gelegen ist. Der Hauptstamm liuft vom Knoten zum a-v­
Septum und t eUt sich dort in zwei Schenkel; der linke Schenkel zieht, wie es in Abb. 4 dargestellt ist, 
durch die linke Kammer, der reehte Schenkel zieht in der Kammermnskulatur nahe dem Endokard als 
sehmales, rundes Biindel nach abwiirts. Bei dem Herzen, von welchem dieses Priiparat stammt, konnte 
der reehte Schenkel bis zum medialen Papillarmuskel verfolgt werden, der in der Zeichnung quer durch 
schnitten ist. Hier teilt sieh der Schenkel in viele feine Zweige, und einen von diesen sieht man als 

feinen Faden durch den Ventrikelhohlraum durchziehen. 

Automatie des TAWARA-Knotens ist zwar geringer als die des Sinusknotens, die 
Frequenz also niedriger, da aber bei der Abkuhlung des Sinusknotens die Frequenz 
allmiihlich abnimmt, kann in dem Augenblick, wo dernicht gekuhlte TAWARA­

Knoten einspringt, die Frequenz unveriindert bleiben oder sogar etwas ansteigen. 
Nach Ausschaltung des Sinusknotens ubernehmen also andere, im Vorhoje oder 
an der Vorhojkammergrenze gelegene Herzteile ohne Zogern die Fuhrung der 
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Herztiitigkeit. Diese Erklarung gewinnt an Wahrseheinliehkeit, wenn man 
die Eigenart der Sehlage untersucht, wie sie sich im Elektrokardiogramm 
darstellen. LEWIS fand, daB die Sehlage verschieden aussehen, je nach dem 
Punkte, von wo die Kontraktion ausgeht. Naeh seinen Befunden zeigt das Elektro­
kardiogramm einer Vorhofkontraktion eine ganz bestimmte Form, wenn sie 
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- Linker Schenkel 
des a·v·BUndels 

Abb. 4. Schnitt zeigt den linken Schenkel des a·v·Biindels. Die Hinterwand des linken Ventrikels ist 
aufgeschnitten und der Schnitt durch den linken Vorhof und die Aorta nach oben fortgesetzt worden. 
Der Innenraum des linken Ventrikels ist dadurch bloBgelegt, und es ist noeh ein sehr seichter Schnitt 
ausgeftlbrt worden, um zu zeigen, daB der linke Schenkel des Biindels unmittelbar unter der am Septum 
gelegenen Aortenklappe in die Kammer eintritt. Der Schenkel breitet sich zu cinem diinnen Bande aUR, 
welches unmittelbar unter dem Endokard liegt und bei seinem weiteren Herabsteigen Zweige an die Musku-

latur abgibt, bis man es nicht mehr als gesondertcs und deutliehes GebiIde erkennen kann. 

vom Sinusknoten ausgeht und eine andere Form, wenn sie in irgendeinem an­
deren Teile der Vorhofswand entsteht. Man konnte auch beim Menschenherzen 
zeigen, daB vorzeitige Vorhofkontraktionen manchmal nieht dasselbe Elektro­
kardiogramm haben, wie normale und man darf also daraus schlieBen, daB der 
Ursprungsreiz in einem anderen Teile des ' V orhofs entstanden ist. Dberdies 
zeigt die Form der elektrischen Ausschlage bei gewissen Tachykardien, daB 
die Kontraktionen nicht vom Sinusknoten, sondern von einem anderen Teile 
der Vorhofswand ausgehen und daB beim AufhOren der Tachykardie und bei 
der Wiederkehr des normalen Rhythmus auch die elektrischen Kurven wieder 
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jene bestimmte Form annehmen, die den im Sinusknoten entspringenden 
Kontraktionen zukommt. 

Funktion des Atrioventrikularknotens und des Biindels. - Die Funktionen 
dieses Bundels sind nur teilweise experimentell erforscht, wenn auch aus kli­
nischen Symptomen mit ziemlicher Sicherheit auf seine Funktion geschlossen 
werden kann. Man hat nun gezeigt, daB es den Reiz vom Vorhof zum Ven­
trikel uberleitet, denn Kompression des Bundels bewirkt eine St6rung der Lei­
tung, wahrend Durchschneidung jede Verbindung aufhebt und der Ventrikel 
sich dann in einer vom Tempo des Vorhofes ganz verschiedenen Frequenz kontra­
hiert, wie nach der zweiten STANNIUs-Ligatur. Damit stimmen die Erfahrungen 
am kranken Menschen genau uberein. 

Aber dieses Verbindungsgewebe hat auch die Fahigkeit der Kontraktions­
reiz selbst zu erzeugen, wie aus den elektrischen Kurven in gewissen Fallen 
von abnormen Rhythmus hervorgeht. Das Elektrokardiogramm einer Kammer­
systole, die ihren Reiz auf dem Wege des Atrioventrikularbundels bekommen 
hat, zeigt eine ganz bestimmte Form und diese unterscheidet sich von der eines 
solchen Schlages, der in der Kammer selbst ausgel6st worden ist. So zeigt die 
Mehrzahl der ventrikularen Extrasystolen ein ganz anderes Elektrokardiogramm 
als die Normalschlage, in deren Reihe sie eingestreut sind. Bei komplettem Herz­
block erzeugen die Kammersystolen manchmal ein normales Elektrokardiogramm 
und zeigen damit, daB sie den Reiz auf normalem Wege erhalten haben. Nach­
dem dabei Knoten und Bundel zum Teil zerstOrt sind, kann man annehmen, 
daB der Reiz in einem Teile des Bundels entstanden ist, der noch mit der Kammer 
in Verbindung steht. 

Wie experimentell sichergestellt ist, hat der TAWARAsche Knoten eine zwei­
tache Funktion. Zuniichst verzogert er schon normalerweise die Uberleitung des 
Reizes von den VorhO/en a'uf die Kammern: in ihm kommt die normale Uberlei­
tungszeit (a-c-Intervall) zustande (HERING, ZAHN), die fur eine gute mechanische 
Wirkung der Herzkontraktion von Bedeutung ist. Die zweite Funktion des 
TAwARAschen Knotens besteht darin, daf3 er al8 sekundares oder Reizbildungs­
zentrum II. Ordnung jederzeit bereit ist, die Fuhrung der Herztatigkeit zu uber­
nehmen, wenn das im Sinusknoten gelegene primiire oder Reizbildungszentrum 
1. Ordnung bzw. die in den Vorhofen gelegenen untergeordneten Zentren aus irgend­
einem Grunde versagen. So wie sich im Sinusknoten Punkte verschiedengradiger 
Automatie unterscheiden lassen, so besteht auch der TAWARAsche Knoten aus 
mehreren Teilen - sie lassen sich bei manchen Tieren schon mikroskopisch 
unterscheiden - die eine verschiedene Reizbildungs/ahigkeit haben (GANTER 
und ZAHN). 

Das Bundel und die beiden Schenkel haben eben/alls eine zwei/ache Funktion. 
Daf3 sie fur die Reizleitung da sind, ist vor allem experimentell /estgestellt, denn 
eine ein/ache Durchschneidung des Hauptstammes fuhrt zu Dissoziation zwischen 
den VorhOfen und den Kammern, wahrend die Durchschneidung eines Schenkels 
zu ganz bestimmten Koordinationsst6rungen fuhrt, die vor allem im Elektro­
kardiogramm deutlich zutage treten. Die zweite Funktion, die der Reizbildung, 
ist bei diesen Teilen des Reizleitungssystems weniger ausgcsprochen als beim 
TAWARAschen Knoten und sie werden deshalb als tertiare oder Reizbildungszentren 
III. Ordnung bezeichnet. Es ist wahrscheinlich, daf3 die ventrikuliiren Extra-
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systolen von don ausgehen und dasselbe gilt lur die nach Unterbrechung der a-v­
Reizleitung entstehenden automatischen Kammerkontraktionen. In der Klinik 
findet man bei komplettem Block durchaus nicht immer ein normales Kammer­
elektrokardiogramm; da man aber beim M enschen meist nicht wei{3, welche Form 
das Elektrokardiogramm vor der Leitungsunterbrechung gehabt hat, kann man 
nichts Sicheres uber den Ursprungsort dieser automatischen Kontraktionen aus­
sagen. Es ist aber aus Tier'versuchen bekannt, da{3 nach Durchschneidung oder 
Quetschung des HIsschen Bundels nach Eintritt des kompletten Blocks die auto­
matischen' Kontraktionen nicht immer im unpaaren Teile des Biindels unterhalb 
der Unterbrechungsstelle entstehen, sondern manchmal auc}" in einem der beiden 
Schenkel, und es kommt nicht selten vor, da{3 der Ort der Reizbildung wechselt. 

Funktionelle Anatomie des Herzens. - Ich erwahne hier einige wichtigere 
Gesichtspunkte, die sich auf das Herz als muskulares Organ beziehen, und 
in dieser klinischen Abhandlung von Bedeutung sind. Sie grunden sich auf 
die Befunde von KEITH, welcher zeigte, daB das Herz aus Muskelhiindeln 
aufgebaut ist, deren Ursprungs- und Ansatzpunkte ebenso bestimmt sind 
wie diejenigen der Skelettmuskeln, und auf deren Funktionen ebenfalls zum 
groBten Teil mit gleicher Sicherheit geschlossen werden kann. Natfulich ist 
die Trennung der verschiedenen Muskelbundel nicht so vollstandig wie bei 
Skelettmuskeln, da eine kontinuierliche Verbindung zwischen benachbarten 
Fasern besteht, so daB sie allmahlich von einem System ins andere ubergehen. 

Um zu erkennen, wie die Muskelfasern arbeiten, und wie die Verande­
rungen zustande kommen, die sich aus einer Zunahme der GroBe des Herzens 
ergeben, ist es notwendig, sich vorzustellen, wie das Herz im Thorax befestigt ist. 

Das Perikard ist ein ziemlich unnachgiebiges Gewebe, das oben an der 
Halsfascie und unten an der zentralen Sehne des Zwerchfells fest fixiert ist. 
Die Aorta und die groBen Venen erhalten dort, wo sie den Herzbeutel durch­
brechen, einen perikardialen Dberzug, und diese Stellen konnen daher als 
feste Punkte betrachtet werden. Auch die Lungen kann man als Ligamente 
ansehen, welche die Basis des Herzens an der Brustwand festhalten. 

Die Kontraktion des Herzens beginnt an der Einmundung der groBen 
Venen. Man nahm bisher an, daB das Zuruckstromen yom Vorhof aus durch 
die Kontraktion der zirkularen Fasern an der Einmundung der Venen verhindert 
werde. KEITH zeigt, daB sie, auBer um den Sinus coronarius, herum, ffu diesen 
Zweck zu schwach sind, und daB ein Zuruckstromen in die obere Hohlvene 
durch die Kontraktion des breiten Muskelbandes verhindert wird, welches uber 
das Dach des Vorhofes hinzieht - die Taenia terminalis. Bei seiner Kontraktion 
schlieBt dieses Muskelband die Vene gegen den Vorhofsraum abo Da die Taenia 
an der Mundungsstelle der unteren Vena cava befestigt ist und uber das Dach 
des rechten Vorhofes hinzieht, hilft sie auch bei dem Verschlusse der Vena 
cava inferior und der Lungenvenen. Der Blutdruck in der unteren Hohlvene 
macht offenbar einen vollstandigen VerschluB der unteren Hohlvenenmiindung 
unnotig. KEITH hat die Form der systolischen VorMfe in der Weise studiert, da{3 
er die VorMfe warmestarr machte. TANDLER hat mit derselben Methode die Be­
lunde von KEITH bestatigt. Er land, da{3 die Mundungen der beiden Hohlvenen 
bei der SY8tOle gegen den Vorhol zu verschlossen werden. Olfen bteibt eigentlich 
nur der Zugang zum Sinus coronarius, doch i8t Mer eine Regurgitation des Blutes 
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durch die aut ein langes StUck ausgedehnte, relativ machtige Ringmuskulatur 
verhindert. 1m linken Vorhote liegen die Verhiiltnisse eintacher, weil die Lungen­
venen eine gutentwickelte Ringmuskulatur haben. Es ist allerdings traglich, 
inwieweit man diese Betunde aut die normale Vorhotkontraktion anwenden dart, 
denn die Warmestarre hat eine so starke Kontraktion der M uskelfasern zur Polge, 
wie sie bei der normalen Systole wahl kaum vorkommt. 

Von der Taenia gehen andere Muskelbander aus, die Musculi pectinati, 
welche den Vorhof durchziehen und sich an der a-v-Grenze ansetzen. Ab-

~ _ , _ _ -"-_ rl 

Fig. 5. Abbildung des Herzens zur Demonstration der Bewegungen der Atrioventrikularrinne wiihrend 
der Vorhofs- und Kammersystole. ..4. Lage der Rinne, wenn die Mm. pectinati des Vorhofs sich kon­
trahiereD; B Lage der Rinne, wenD sich der Kammermuskel kontrahiert. Wiihrend der Diastole nimmt 
die Rinne eine Mittelstellung zwischen ..4. und B ein. a Sinusteil der Vena cava sup., b Vena cava inf., 
c befindet sich auf der Taenia terminalis, d Herzspitze, t Pulmonalarterie, i, i Pulmonalvenen, Ie Pulmonal­
arterie . Wiihrend der Kammersystole wird g zu g' und e zu e' gezogen, A' Mm. pectinati wiihrend der 

Vorhofssystole, AU wiihrend der Kammersystole. (KEITH.) 

gesehen davon, .daB sie der Taenia helfen, den Vorhof zu entleeren, ziehen sie 
entsprechend ihrer Insertion an der Atrioventrikulargrenze (A, Abb. 5) bei 
ihrer Kontraktion die Ventrikel aufwarts. 

Die Ventrikel selbst haben keinen eigentlichen Fixpunkt, sondern ihre 
Lage ist wahrend der Kontraktion von der Fixation der GefaBe an der Herz­
basis abhangig. Unmittelbar unterhalb der Ursprungsstelle der Aorta im 
Herzen befindet sich der fibrose Zentralkorper, der in Wirklichkeit ffir viele der 
Ventrikelmuskeln eine Sehne darstellt. Der ubrige Teil der Ventrikelmuskulatur 
inseriert an der a-v-Grenze. Der andere Fixpunkt wahrend der Kontraktion 
ist die Herzspitze. Sie wird zum Fixpunkt durch die besondere Anordnung 
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der Muskeln, die hier den "Wirbel" bilden. Eine groBe Zahl von Muskelfasern 
von verschiedenen Teilen des Herzens laufen hier zusammen und unterstiitzen 
sich in ihrer Kontraktion gegenseitig; so entsteht ein Fixpunkt, von dem 
aus die Fasern einen Zug in verschiedenen Richtungen ausiiben. Mit dem 
Beginne der Kammerkontraktion richtet sich die Herzspitze auf und preBt 
stark gegen die Brustwand. Da keine Verkiirzung zwischen Spitze und Aorta 
stattfindet, werden alle Teile des Herzens gegen die Linie zwischen Spitze und 
Aorta gezogen. Daher kommt es, daB die Spitze wahrend der Ventrikelkontrak­
tion vorwarts gestoBen wird, wahrend aIle anderen Teile der Herzoberflache 
einwarts gezogen werden; dies erklart den Unterschied im Aussehen eines 
Kardiogramms, das von verschiedenen Teilen der vorderen Brustwand auf­
genommen wird. Zu gleicher Zeit vermindern, wie CHAUVEAU und KEITH 

zeigten, die Ventrikelfaserziige, die an der Atrioventrikulargrenze inserieren, 
nicht nur die GroBe des Ventrikels, sondern erweitern auch den Vorhof, indem 
sie die a-v-Grenze herunterziehen - eine Tatsache, die ffir die Entstehung 
des Venenpulses eine gewisse Bedeutung hat (B, Abb. 5). 

Innervation des Herzens. - Das Herz besitzt zwar in sich selbst die Fahig­
keit, seine Bewegungen ohne Vermittlung der extrakardialen Nerven auszu­
fiihren, doch haben nervose Einfliisse eine machtige Wirkung, indem sie die 
Tatigkeit der verschiedenen Funktionen der Fasern verandern. Wir unter­
scheiden gewohnlich dreierlei Arten von Herznerven, namlich: 1. hemmende 
Fasern, die zum Herzen gehen, 2. accelerierende oder verstarkende Fasern, 
die ebenfalls zum Herzen gehen, und 3. depressorische Fasern, die yom Herzen 
bzw.· vom Anfangsteile der Aorta ausgehen. 

Die zentrifugalen, d. h. die hemmenden und die fordernden Herznerven, 
beeinflussen die Herztiitigkeit in entgegengesetztem Sinne: sie kOnnen zuniichst 
dic Schlagfrequenz veriindern, was man mit ENGELMANN als chronotrope Wir­
kung bezeichnet, oder sie beeinflussen die Kontraktionsstarke - inotrope W irkung -
oder die Reizleitung - dromotrope W irkung - oder endlich die Reizbarkeit oder 
Anspruchsfahigkeit - bathmotrope Wirkung. Immer wirkt der Vagus hemmend, 
der Accelerans jordernd, der Vagus also negativ chronotrop, der Accelerans positiv 
chronotrop, usw. Die Funktion der zentrifurjalen Herznerven erstreckt sich, was 
besonders fur die chronotrope W irkung deutlich ist, vorzugsweise auf dieselbe Seite, 
so dafJ die rechts gelegenen Nerven die rechte Herzhalfte starker beeinflussen als 
die linke. Die gekreuzte Innervation ist fast immer schwdcher, es kommen aber 
da weitgehende individuelle Verschiedenheiten vor. 

Die hemmenden Fasern, deren Zentrum in der Medulla oblongata liegt, 
ziehen durch den inneren Ast des Accessorius zum Vagus und erreichen das 
Herz durch dessen kardiale Aste. Die Wirkungen des Vagus auf das Herz sind 
verschieden. Bei Durchschneidung des einen Vagus zeigt sich nur eine geringe 
Wirkung. Wenn beide Vagi durchschnitten werden, wird die Schlagfrequenz 
des Herzens stark vermehrt, weil nun der fordernde AcceleranseinflufJ ungeschma­
lert zur Wirkung kommt. Wenn der Vagus gereizt wird, schwankt die Wir­
kung in merkWiirdiger Weise. Man kann sagen, daB der Vagus im allgemeinen 
die Tatigkeit der Herzmuskelfasern hemmt, aber das geschieht nicht gleich­
maBig in allen Fallen. Die Reizung wirkt zuerst auf die Erregbarkeit des Herzens 
oder auf die Reizerzeugung ein, so daB das ganze Herz seine Tatigkeit verlang-
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samt oder fUr eine kurze Zeit still steht. Bei starkerer Reizung kann der Vagus 
auf die Leitfahigkeit der die Vorhofe mit den Kammern verbindendtln Fasern 
einwirken und diese Funktion so herabdrucken, daB der Ventrikel nicht 
mehr jede Vorhofssystole beantwortet. Diesem scheinbar unsicheren Verhalten 
des Vagus liegt ein Prinzip zugrunde, das von groBer Wichtigkeit bei der Dia­
gnose und Behandlung ist, namlich, daB die Vagusreizung, wenn eine Funktion 
des Herzens gelitten hat, sich gerade dieser Funktion gegenuber geltend macht 
und ihre Beeintrachtigung vermehrt. Die Tatsache, daB herabgesetzte Funk­
tionen fUr Vagusreizung empfanglicher sind, scheint der Grund zu sein fUr 
einige der widersprechenden Ergebnisse, die experimentell gefunden wurden. 
Diese widersprechenden Ergebnisse sind auf die individuellen Unterschiede in der 
Verteilung der Herznerven zur1kkzufiihren. Die oben erwahnte homolaterale 
Verteil'ung ist gerade beim Vagus meist nicht so deutlich aus(Jesprochen. Wenn 
.sie rein besteht, bekommt man bei Reizung des rechten Vagus Verlangsamung 
oder Stillstand des ganzen Herzens, weil der rechte Vagus die rechte Herzseite, 
also vor allem den Sinusknoten hemmt; dagegen wird bei Reizung des linken Vagus 
die Tatigkeit der VorhOfe wenig oder gar nicht verlangsamt, es kommt aber infolge 
der Hemmung des TAwARASchen Knotens zu einer Leitunyshemmung zwischen 
VorhOfen und Kammern, also zu Kammersystolenausfall oder zu Stillstand der 
Kammern bei fortschlagenden VorhOfen. Da.s siehl man beim Hunde gar nicht 
.selten; beim Menschen ist aber diese gesonderte Wirkung meist nichtso deutlich 
nac,hweisbar, so daP oft gar kein wesentlicher Unterschied zwischen den beiden 
Vagis zutage tritt. Wenn die Verteilung der Vagi auf beide Herzhalften gemischt 
ist, wird die Wirkung natiirlich verstarkt, wenn man den zweiten Vagus dazu­
reizt. Selbst im Tierversuch ist aber eine auch nooh so starke Reizung beider Vagi 
nicht imstande, das Herz dauernd stillzustellen. Es treten namlich friiher oder 
.spdter automatische Kammerkontraktionen auf, anfangs in gropen Zwischen­
raumen, dann in kiirzeren Pausen, bis endlich auch der Sinusknoten trotz Fortdauer 
der Vagusreizung seine Tiitigkeit wieder au/nimmt. Dap· die Vagusreizung sich 
einer geschiidigten Funktion gegeniiber starker geltend macht, ist klinisch wichtig 
und von WENKEBACH im "Vagusdruckversuch" prognostisch verwertet worden. 
Wir kommen darauf noch zur1kk, 

Die beschleunigenden Fasern gehoren dem sympathischen System an und 
haben ihren Ursprung im Ruckenmark, verlassen es durch die weiBen Rami 
(lommunicantes auf dem Wege zu den vier oder fiinf oberen Dorsalnerven. 
Sie ziehen aufwarts zum Ganglion cervicale inferius, von da weiter, um sich 
mit den Herzfasern des Vagus zu verbinden und so das Herz zu erreichen. Reizung 
dieser Fasern beschleunigt die Herztatigkeit, und zwar manchmal bedeutend; 
auch vermehren diese Fasern, nach Roy und ADAMI, die Starke der Kontrak­
tion und die GroBe des Schlagvolumens; man hat daher angenommen, daB sie 
verstarkende Fasern enthalten. Bei den Accelerantes ist die homolaterale Ver­
teilung, wenigstens beim Hunde, meist deutlich ausgesprochen, was besonders bei 
der chronotropen Funktion gut zu erkennen ist. Es ist schon lange bekannt, dap 
der rechte Accelerans den Herzschlag starker beschleunigt als der linke. Dies 
erkliirt sich einfach daraus, daP er die rechte Herzhalfte und damit den Binus­
knoten innerviert, wiihrend der linke Accelerans nur wenige Zweige hinschickt. 
Bei Reizung des rechten N erven bekommt man also eine starke Beschleunigung 
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des Herzschlages, und zwar bei unveriinderter Sukzession der VorMfe und Kam­
mern. Bei Reizung des linken Accelerans bekommt man beim Hunde aber oft 
atrio-ventrikuliire Automatie, d. h. die VorMfe ziehen sich bei miifJiger Beschleu­
nigung gleichzeitig mit den Kammern zusammen. Dies erkliirt sich daraus, dafJ 
4er linke Accelerans nur wenige Zweige zum Sinusknoten schickt, dagegen vor­
wiegend den TAWARAschen Knoten innerviert. Dieser wird also bei der Reizung 
tin seiner Automatie gefordert, und sowie er seine Reize rascher bildet als der Sinus, 
geht die Fuhrung der Herztatigkeit auf ihn uber. Es entsteht dadurch eine ge­
dnderte Sukzession bei miifJiger Beschleunigung. Wenn man die beiden Acceler­
a,ntes durchschneidet, kommt die Wirkung nicht sofort zum Ausdruck wie nach 
Durchschneidung beider Vagi; beim Hunde nimmt vielmehr im Laufe 1/2-1 Stunde 
die Frequenz immer mehr ab und rw.ch Ablauf dieser Zeit andert sie sich nicht 
mehr wesentlich. Ein derart dem Acceleranstonus entzogenes Herz schlagt viel 
langsamer, es ist erweitert, die Kontraktionen sind eigentumlich triige und viel 
-8chwiicher. Wenn man dann die Accelerantes reizt, oder das sympathicusreizende 
Adrenalin einspritzt, tritt neben der Beschleunigung aueh die Verstarkung der 
Herztatigkeit ungemein deutlich hervor. Die Herzaktion wird formlich belebt und 
das Herz wird merklich kleiner. Dabei besteht wahrscheinlich auch eine positiv 
tonotrope Wirkung, d. h. eine Tonuszunahme, wenn man aueh nicht vergessen 
darf, dafJ die VergrofJerung des Schlagvolumens durch die Verstarkung der Kon­
traktionen und die Abnahme der Fullung durch die Verlciirzung der Diastole 
aueh zu einer Verkleinerung des Herzens fuhren mU8sen. Die augenscheinlichen 
Wirkungen des Acceleransausfalles legen den Gedanken nahe, dafJ aue'" beim 
Menschen auf analoge Weise eine Abschwiichung der Herztatigkeit, vielleicht sogar 
Herzschwache entstehen konnte. 

Die depressorischen Fasern bilden einen wohlcharakterisierten N erven, 
der seinen Ursprung im Herzen nimmt, aufwarts ziehend sich mit dem Nervus 
vagus verbindet und so die Medulla erreicht. Reizung des peripheren Endes 
des durchschnittenen Nerven hat keine Wirkung, dagegen verursacht Reizung 
des zentralen Endes ein Fallen des Blutdruckes durch reflektorische Wirkung 
auf die Medulla oblongata und eine Hemmung der Herztatigkeit. Wie KOSTER 
und TSCHERMAK, sowie SCHUHMACHER festgestellt haben, geht der Depressor nicht 
rom Herzen, sondern vom Anfangsteile der Aorta a'us, er ist also ein GefafJnerv 
und wird normalerweise durch die in der Aorta ablaufenden Druekschwankungen 
erregt. Man vergleicht seine Funktion gewohnlich mit der eines Sicherheitsventils, 
indem er fur Druckherabsetzung sorgt, wenn der Druck in der Aorta zu hoch steigt. 

Afferente Fasern. - Vorstehendes ist eine kurze Zusammenfassung 
der Herznerven, wie sie sich in physiologischen Lehrbiichern findet, aber die 
Frage ist damit nicht ersch6pft. Es gibt eine Fiille von Tatsachen, die dem 
Physiologen vollstandig verloren gehen, aber der Beobachtung des Klinikers 
zuganglich sind. Das pers6nlicheGefiihl des Tieres kann sich dem Experimen­
tator nicht mitteilen, noch k6nnen die Gefiihlsanderungen ermittelt werden, 
·die durch Reizung der Herznerven bewirkt werden. Bei der Beschreibung der 
Symptome der Herzkrankheiten wird es sich zeigen, daB ohne Frage ein System 
von Nerven vorhanden ist, das vom Herzen zum Riickenmark und zur Medulla 
geht. Das Prinzipielle bei der Entstehung dieser Symptome ist nicht vollstandig 
erkannt worden, und ich werde naher auf ihre Erklarung eingehen, wenn ich 
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die Reflex- oder Schutzphanomene behandle (ll. Kapitel). Da die Reizun{f 
des zentralen Depressorstump/es bei nicht narkotisierten Tieren Schmerzau(3erungen. 
hervorruft, liegt der Gedanke nahe, da(3 die in diesem Nerven zentripetal ablau­
fenden Erregungen unter gewissen Bedingungen auch als Schmerz zum Bewu(3tsein 
kommen konnen und da(3 auch unbestimmte mit der Herztatigkeit zusammen­
hangende Empfindungen vielleicht auf diesem Wege vermittelt werden. Da man 
bei Angina pectoris oft Erkrankungen des Anfangsteiles der Aorta findet, wird 
der Schmerz bei den Anfallen vielleicht auch aUf diesem Wege ausgelost. 
Ubrigens sind unter dem Endokard, unter dem Epikard und im Herzbeutel. 
sensible N erven gefunden worden, und es ist moglich, da(3 diese dann erregt 
werden, wenn das Herz entweder stark dilatiert wird oder gegen abnorm hohen 
arteriellen Widerstand arbeiten mu(3. Vielleicht entsteht a7tj diese Weise das· 
Beklemmungsgefiihl. 

Die Herzganglienzellen. Die Nervenfasern des atrioventrikularen 
Bundels sind fruher besprochen worden (S. 35). - Die Ganglienzellen des Herzens 
hat GASKELL untersucht. Er sagt: "Was sind denn die Ganglienzellen des. 
Herzens? Welche Funktion teilt man ihnen zu? Das sind Fragen, welche 
ich gerne und mit Zuversicht wie folgt beantworte. Die Ganglienzellen 
im Herzen bilden einen Teil der groBen Ganglienzellengruppe, welche bei den. 
die inneren Organe versorgenden kleinfaserigen zentrifugalen Nerven liegen. 
Diese Zellen gehoren zu der verstreuten Gruppe von Nervenzellen, die unter 
dem Namen der sympathischen und Zerebrospinalganglien bekannt sind. 
Was das Herz anbelangt, so gehoren seine Ganglienzellen zu den klein­
faserigen, zentrifugalen Herzfasern des Vagus genau so, wie einige der Zellen 
im Ganglion stellatum und im Ganglion zervicale info zu den kleinfaserigen, 
zentrifugalen Herzfasern des Accelerans gehoren. Es liegt ebensowenig Grund 
vor, diesen Zellen besondere Funktionen zuzuschreiben, wie irgendeiner anderen 
peripheren motorischen Nervenzelle. Es sind Zellen, die nur mit den Hemmungs­
fasern des Vagus verbunden sind und als solche einfach ebenso einen Teil des. 
Hemmungsmechanismus darstellen, wie die entsprechenden Zellen im Ganglion 
stellatum ein Teil des Verstarkungsmechanismus sind." 

9. Kapitel. 

Die Untersuchung des Kranken. 

Die Wichtigkeit der Angaben des Kranken. - Das Aussehen des Kranken. - Seine 
Empfindungen. - Der Zustand anderer Organe. - Die Anamnese. - Die Leistungs­
fahigkeit des Herzens. - Die wichtigsten Klagen: Atemnot, Gefiihl der Erschopfung, 
Schmerz, Beklemmung auf der Brust, fortdauernde Schmerzen. - Die Tatsache, daB 
der Kranke seine Herztatigkeit fiihlt. - Hirn -Symptomc: Schwindel, Verlust des Be­
wuBtseins, Adams-Stokessches Syndrom. - Wirkung der Herzschwache auf die Gehirn-

funktion. 

Die Wichtigkeit der Angaben des Kranken. - Die praktische Erfahrung 
hat dazu gefuhrt, daB die Untersuchung des Kranken immer in derselben 
Weise vorgenommen wird, und obwohl ich nicht raten mochte, davon ab­
zugehen, muB ich doch wegen der Art, wie die Herzschwache in diesem 
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Buche dargestellt wird, den beim Kranken erhobenen Befund ausfiihrlicher 
und genauer besprechen, als es bisher ublich war. Den Grund hierfur habe ich 
bereits erwahnt, daG namlich die fruheste und wertvollste Aufklarung bezuglich 
des Wirkungsgrades des Herzens durch die Empfindungen des Kranken bei 
Anstrengung gegeben wird und dadurch, daG sich der Kranke der ungewahn­
lichen Art, wie sein Herz arbeitet, bewuGt wird. Eine richtige Einschatzung 
der Empfindungen des Kranken wird die Art der Starung oft aufdecken. Dber­
dies kann bei vielen Kranken die Herztatigkeit nur ab und zu abnorm werden, 
so daG wir darauf angewiesen sind, wie der Kranke seine GefUhle beschreibt, 
wenn wir die zugrundeliegende Starung erkennen wollen. Die richtige Ein­
schatzung dieser Gefuhle wird bei vielen Menschen, die ein Herzleiden haben, 
den Grund ihrer Beschwerden erkennen lassen. Manche Leute leiden an Zirku­
lationsstarungen, die nicht unmittelbar vom Herzen herstammen und es ist 
oft sehr schwer, deren Ursprung zu bestimmen. Die Wiedergabe der Erfahrungen 
die der Kranke selbst gemacht hat, wird, wenn sie so klar ist, daG der Arzt 
sich ein Urteil bilden kann, ihn oft in den Stand setzen, jene Empfindungen, 
die im Herzen selbst ihren Grund haben, von denen zu unterscheiden, die 
von auGen herstammen. 

Das Ausseben des Kranken. - Die Beurteilung des Zustandes in dem der 
Kranke sich befindet, solI sogleich beginnen, wenn er sich uns vorstellt. Sein 
Gang, seine Haltung, seine Gesichtsfarbe, seine Atmung, jede Besonderheit 
in der Sprache oder im Benehmen, alles muG festgehalten werden. Wenn der 
Kranke im Bett liegt, muG man auf die Stellung achten, die er einnimmt und auf 
jede Anderung der Farbe oder der Atmung, dif:j sich bei geringen Anstrengungen, 
wie beim Sprechen oder beim Umdrehen einstellt. Bei einiger Dbung bemerkt 
man diese Dinge ganz unwillkurlich und ihre Erkennung leitet uns bei der 
nun folgenden Untersuchung. 

Die Empfindungen des Kranken. - Man fragt zuerst nach Alter und Be­
schaftigung des Kranken und fordert ihn dann auf, kurz zu sagen, was ihn ZUlli 

Arzt gefuhrt hat, so weit es sich dabei um seine eigenen Erfahrungen handelt. 
Wenn er sich dessen bewuGt war, daG seine Gesundheit oder seine Kraft gelitten 
hat, muG man ihn dazu bringen, seine Gefuhle kurz, aber genau zu beschreiben. 
Manche Kranke werden dabei sehr weitschweifig, so daG man sie unterbrechen 
und ihnen begreiflich machen muG, was man wissen will; sonst wird ihre Be­
schreibung so verworren, daG man viel Zeit verliert und wahrscheinlich gar 
keine klare V orstellung von der Art der Starung gewinnen wurde. Wenn er 
auf seine Empfindungen ubergeht, lasse man ihn mit der Hand den Ort zeigen, 
sonst wird er, stolz auf seine geringen, anatomischen Kenntnisse, seine Gefuhle 
den inneren Organen zuschreiben. Hier fuge ich eine Warnung an den Arzt bei, 
daG er in seinen Aufzeichnungen diese Empfindungen nicht auf irgendein Organ 
bezieht. So sollten Schmerzen nicht als Herz-, Magen- oder Leberschmerzen 
bezeichnet werden, sondern nur als Schmerzen in der Karperregion, die der 
Patient anzeigt, denn man wird wahrscheinlich bei spaterer Untersuchung 
finden, daG die Schmerzen nicht im betreffenden Organ gefUhlt werden. Mit 
anderen Worten, man soIl sich keine Notizen machen, die im voraus die Natur 
irgendwelcher Symptome bestimmen kannen, ehe man das volle Tatsachen­
material vor sich hat. 
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Der Zustand der anderen Organe. - Auch die anderen Organe sollen kurz 
untersucht werden; man vergewissere sich also uber den Zustand der Ver­
dauungsorgane, derHarnabsonderung, der Atmung, ob die Beine geschwollen 
sind usw. Man stelle auch die Beziehung jeder Beschwerde zur wechselnden 
Tatigkeit der anderen Organe fest, so z. B. ob gewisse Empfindungen durch 
eine Mahlzeit hervorgerufen werden oder ob sie auftreten, wenn der Magen 
leer ist. 

Die Anamnese. - Nach voller Wfirdigung der Empfindungen uber die 
der Kranke klagt, lasse man sich seine Vorgeschichte erzahlen; man muB wissen, 
was ffir ein Leben er gefiihrt hat, besonders soweit korperliche Anstrengungen, 
Sorgen, iibermaBiges Essen oder Alkohol- oder TabakgenuB usw. in Betracht 
kommen. Man muB fragen, ob er andere Krankheiten gehabt hat, besonders 
Gelenkrheumatismus, andere fieberhafte Erkrankungen, andere Arten von 
Rheumatismus, Syphilis oder Gicht. Die Nachfrage nach familiar vorkommenden 
Krankheiten niitzt einem gewohnlich bei Herzkrankheiten nicht viel, denn sie 
sind meist die Folgen von Ereignissen, die sich im Leben des Kranken selbst 
abgespielt haben. Wenn also einer der Eltern durch eine Infektionskrankheit 
ein Herzleiden erworben hat, so hilft uns das wenig, wenn der Kranke selbst 
nicht dieselbe Infektion gehabt hat. 

An der Hand der so gewonnenen Aufschliisse kehren wir wieder zu den 
Hauptklagen zuriick und fragen, seit wann sie bestehen und wodurch sie herbei­
gefiihrt worden sind. Es ist besonders notwendig die Bedingungen und Um­
stande festzustellen, welche Anfalle von Schmerzen, Atemnot usw. hervorrufen, 
und zwar besonders in den Friihstlj-dien. In allen Fallen ist es notwendig, heraus­
zufinden, was ffir einen Grad von Anstrengung der Patient ohne Beschwerden 
leisten kann. Wie ich schon bemerkte, hangt die Herzinsuffizienz von 'cler 
GroBe der Reservekraft ab, folglich miissen wir gerade jetzt diesen Betrag 
festzustellen suchen; deshalb muB den Umstanden, die das erste Zeichen 
von Unbehagen hervorgerufen haben, bis in aIle Einzelheiten nachgeforscht 
werden. Die Reihenfolge, wie die Erscheinungen zutage treten, ist sehr belehrend. 
Der Patient hat oft nur eine sehr verworrene VOIstellung von der Reihenfolge, 
in der die Symptome auftreten und von der Gegend, in der sie gefuhlt 
werden; es kann daher notig sein, ein endgiiltiges Urteil bis zu einem zweiten 
Besuche zu verschieben. Der Kranke sollte aufgefordert werden, sich falls sich 
Gelegenheit bietet, die einzelnen Empfindungen, ihre Stelle und die Reihen­
folge ihres Auftretens zu merken. Bei einem folgenden Besuche kann der Bericht 
ganz anders sein, aber oft wird er mit groBer Genauigkeit erstattet. Manchmal 
ist es uberraschend zu beobachten, daB ein Patient nach einem qualenden 
Schmerzanfall nur eine sehr unklare Vorstellung davon hat, in welcher Gegend 
er den Schmerz verspiirte. Man sollte ferner Nachforschungen anstellen nach 
weniger in die Augen fallenden Symptomen, die wir nach unseren Erfahrungen 
erwarten durfen, von denen aber der Kranke oft nichts weiB, wenn nicht seine 
Aufmerksamkeit darauf gelenkt wird. So fragen wir, wenn der Kranke uber 
Schmerzen in der Brust klagt, ob sie mit Oppressionsgefiihl verbunden sind, 
oder ob, nachdem sie voriiber sind, Drang zum Harnlassen vorhanden ist. 
Viele haben schlechte Traume und sogar Sinnestauschungen und gerade diese 
erfahrt man, wie HEAD betont, nur wenn man sorgfaltig darnach fragt. 
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Die Leistungsfahigkeit des Herzens. - Wenn der Arzt bei diesem Punkte 
der Untersuchung noch nicht klar damber ist, wie das Herz sich bei Anstren­
gung verhalt, dann solI er noch einmal sorgfaltig sich damber AufschluB zu 
verschaffen suchen, welche Kraft dem Herzen bei Anstrengungen zu Gebote 
steht, wie groB die Anstrengung ist, die beim Herzen Zeichen der ErschOpfung 
auslost und was diese Erschopfung zu begfinstigen scheint. Dies gilt besonders 
ffir Leute die auBer Bett sind und herumgehen konnen. Die Art und Weise 
wie Kinder herumlaufen, gibt wertvolle Aufschlusse. Kinder haben nicht die 
Absicht, ihr Leiden zu verschleiern und jede Anstrengung die zu Erschopfung 
fuhrt, macht ihnen solches Unbehagen, daB sie bald aufhoren und wenn man 
sie richtig fragt, auch sagen, warum sie aufgehort haben. Es wird daher 
die Tatsache, daB Kinder sich am Herumlaufen und an Spielen vergnugen 
und daB sie erst dann aufhoren, wenn sie sich ebenso angestrengt haben wie 
ihre gesunden Spielgenossen, dem Arzt zeigen, daB die Fahigkeit des Herzens, 
Anstrengungen auszuhalten, nicht gelitten hat, auch wenn die arztliche 
Untersuchung ein noch so abnormes Symptom zutage gefordert hatte - und 
das ist von der allergroBten Bedeutung mit Rucksicht auf die in den fruheren 
Kapiteln dargelegten Grundsatze, nach denen die Herzschwache zu be­
urteilen ist. 

Bei Leuten, die die Grenze ihrer Leistungsfahigkeit kennen und sich danach 
richten, gewinnt man diesen wichtigsten AufschluB, indem man sie fragt, welche 
Erfahrungen sie in der letzten Zeit bei Anstrengungen gemacht haben, etwa 
beim Spiel oder beim Gehen in der Ebene oder bergauf. Es ist gut, sich dabei 
gegenwartig zu halt en, daB manche Arten von korperlicher Anstrengung leichter 
zu Erschopfung fUhren als andere. So kann mancher ganz gut gehen, wahrend 
Radfahren ihn erschopft; andere wieder konnen besser radfahren als gehen. 
Ein kranker Mechaniker - mit einem sehr geschadigten Herzen (Fall 44) -
konnte seinen Vorschlaghammer viele Stunden lang schwingen ohne zu ermuden, 
wahrend er rasch auBer Atem kam, wenn er bergauf ging. 

Auch nach salchen Umstanden, die die Neigung zur Erschopfung verstarken, 
muB man sorgfaltig suchen. Da sind schlaflose Nachte besonders bei alteren 
Leuten sehr schadlich. Nach Mahlzeiten hat eine Anstrengung oft Schmerz 
und Unbehagen im Gefolge, wahrend eine groBere Anstrengung zu anderen 
Zeiten ganz gut ertragen wird. Wenn man in Fallen, wo die Symptome der 
Herzschwache ziemlich rasch eingetreten sind, danach fragt, welche Anstren­
gung der Kranke unmittelbar vorher ausfuhren konnte, kann man erfahren, 
daB eine ziemlich groBe Anstrengung ohne Muhe ertragen wurde. Dann kann 
man daraus schlieBen, daB noch ziemlich viel kraftige Herzmuskulatur da sein 
muB, daB aber irgend etwas vorubergehend zu Erschopfung gefUhrt hat. Wo 
die Zeichen einer plotzlichen Einschrankung der Herzkraft vorliegen, solI man 
nachforschen, ob nicht eine andere Krankheit den Anfall hervorgerufen hat, 
eine fieberhafte Erkrankung oder das plOtzliche Auftreten eines neuen Rhythmus 
wie z. B. von Vorhofflimmern. 

Viele Patienten datieren den Anfang ihrer Krankheit von dem Auftreten 
eines Symptoms, z. B. Angina pectoris oder Atemnot. Wenn man dann nach­
forscht, wird man gewohnlich herausbekommen, daB durch viele Jahre hindurch 
die Beschwerden allmahlich immer eher eintraten, bis sie endlich so ernst 
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wurden, daB sie den Kranken zwangen, mit del' Einschrankung seiner Leistungs­
fahigkeit zu rechnen. 

Die Hauptklagen. - Die Hauptbeschwerden, uber die Kranke mit Herz­
insuffizienz klagen, sind folgende: 

Atemnot. - Sie tritt zuerst nach einer Anstrengung auf, die fruher 
nicht von Unbehagen begleitet war. Die verschiedenen Formen del' Atmungs­
stOrungen sind im 10. Kapitel beschrieben. 

Das Gefiihl del' Erschopfung. - Viele Menschen haben das Gefiihl, 
daB es einfach "aus ist" mit ihnen. Dies kann nach einer korperlichen odeI' 
geistigen Anstrengung kommen, und ganz besonders nach einer Aufregung. Es 
kann ein allgemeines Gefuhl del' Erschopfung sein, odeI' es kann sich auf eine 
bestimmte Gegend lokalisieren, wie auf das Epigastrium, odeI' quer durch die 
Brust. Es ist ein Symptom, das bei geringen und vorubergehenden Erschop­
fungszustanden des Herzens sehr haufig ist, abel' auch bei sehr ernsten Zustanden 
auf tritt, wobei es meist noch mit anderen Symptomen verbunden ist. Man 
darf nicht voreilig das Gefuhl del' Erschopfung auf den Zustand des Herzens 
zUrUckfuhren, auch wenn sehr abnorme Symptome vorhanden sind, wie Ge­
rausche odeI' Arhythmie, denn das Gefuhl del' Erschopfung ist viel haufiger 
vasomotorischen Ursprungs (s. 16. Kapitel). 

S c h mer zen konnen in sehr verschiedener Starke a uftreten und von 
geringer odeI' ernster Bedeutung sein; dabei hat del' starkste Schmerz nicht not­
wendigerweise auch die schlimmste Prognose, noch ist ein schwacher Schmerz 
von geringster Bedeutung. Er kann bei Anstrengung auftreten und den Patienten 
sofort zum Aufhoren zwingen. Er kann sich abel' auch erst einige Stunden 
nach del' Anstrengung zeigen, die ihn herbeigefuhrt hat. Er kann ferner in 
verschiedenen Gegenden del' Brust, del' Arme, des Epigastriums odeI' des Halses 
gefuhlt werden. Sein Ausgangspunkt und die Art del' Ausstrahlung sonten 
stets beachtet werden, da er haufig ganz bestimmten Linien folgt, die seinen 
wahren Ursprung offenbaren. Ein Schmerz kann auch in anderen Gegenden 
gefiihlt werden, wie uber del' Leber, wenn sie infolge Herzschwache vergroBert ist. 

Beklemmung auf del' Brust. Manchmal besteht das Gefuhl, als ob 
die Brust zusammengeschnurt wurde, oft gleichzeitig mit Schmerzen verschie­
denen Grades. 

Fortdauernder Schmerz in del' Brust odeI' in den Armen ist nicht 
selten bei Erschopfung des Herzens, besonders bei Frauen. Gewohnlich besteht 
gleichzeitig Hyperalgesie odeI' Empfindlichkeit del' Haut und des 
subkutanen Gewebes, meist unter del' linken Brust, manchmal abel' auch 
in weiterer Ausdehnung uber den Thorax, besonders auf del' linken Seite. (Schmerz 
und andere EmpfindungsstOrungen werden ausfiihrlich im 13. Kapitel be­
handelt). 

Die Tatsache, daB der Kranke seine Herztatigkeit fiihlt. - Manche Leute 
haben das Gefiihl, daB ihr Herz eigentumlich schlagt; dies macht sie manchmal 
unruhig odeI' deprimiert und die damit verbundene Furcht veranlaBt sie oft 
dazu, sich Einschrankungen aufzuerlegen. Da diese Anderungen del' Herz­
tatigkeit in unregelmaBigen Zwischenraumen auftreten, kommt es oft VOl', daB 
del' Arzt auf die Beschreibung del' Empfindungen des Kranken angewiesen 
ist, wenn er das Wesen del' Beschwerden erkennen will. Ich habe in einigen 
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Fallen die abnormen Vorgange aufdecken konnen, habe die mit den verschie­
denen Arten der abnormen Herztatigkeit verbundenen Empfindungen der 
Kranken studiert und auf Grund dieser Erlahrungen war ich dann in der Lage, 
in vielenFallen das Wesen der abnormen Vorgange aus dem Berichte der Kran­
ken allein zu erkennen. Obwohl ich die meisten dieser Beobachtungen an der 
entsprechenden Stelle beschreiben werde, mochte ich doch hier einige von den 
haufigeren aufzahlen. 

Vor allem muB bemerkt werden, daB der Kranke niemals sich der "juvenilen 
Form der Arhythmie" bewuBt wird, so daB diese nie als wahrscheinliche Ur­
sache seiner Empfindungen in Betracht kommt. Die haufigsten Beschwerden 
findet man bei Extrasystolen. Die Empfindungen, iiber die geklagt wird, sind 
verschieden, aber die haufigste ist das scheinbare Aussetzen des Herzschlages. 
Da sich dies oft in der Nacht ereignet, glauben manche, daB das Herz ffir kurze 
Zeit stehen bleibt. Eine zweite, sehr haufige Klage bezieht sich auf den starken 
Herzschlag, der auf die lange Pause folgt und oft wirkt die heftige Erschiitte­
rung beunruhigend. Andere Empfindungen und ihre Bedeutung werden im 
27. Kapitel beschrieben. 

Der Kranke kann sich auch dessen bewuBt sein, daB sein Herz durch 
verschieden lange Zeit hindurch ungewohnlich rasch schlagt. Es kann dabei 
das Gefiihl von Flattern in der Brust oder von Herzklopfen bestehen. 1m letz­
teren FaIle kann es mit einer plotzlichen Steigerung der Frequenz verbunden 
sein, wobei die Herzkontraktionen yom normalen Orte ausgehen. Gewohnlich 
findet man irgendeine Ursache, wie Aufregung oder eine plOtzliche Erschiitte­
rung, und es entspricht dem, was man gewohnlich als Herzklopfen bezeichnet. 
Es hort allmahlich auf und geht unmerklich zur normalen Frequenz iiber. 
Meist schlagt das Herz ganz regelmaBig und dieser Zustand entspricht dem, 
was wir auf S. 190 als Herzklopfen beschreiben. Wenn die Frequenzsteigerung 
mit einem Gefiihl von Flattern einhergeht, beruht es gewohnlich auf einem ab­
normen Rhythmus, der zu einer der verschiedenen Formen der paroxysmalen 
Tachykardie fiihrt. Der Kranke empfindet entweder nur ein geringes Unbe­
hagen, oder aber solche Qualen, daB er ganz unbeweglich bleibt, bis der Anfall 
voriiber ist. Wenn der Anfall stundenlang dauert, wird der Kranke manchmal 
gezwungen, sich niederzulegen und jede Bewegung zu vermeiden. Dies ist 
besonders charakteristisch ffir Anfalle von V orhofflattern. In solchen Fallen 
ist die Herztatigkeit meist ganz regelmaBig; in anderen Fallen ist sie unregel­
maBig und der Kranke empfindet die Pausen, die von ungewohnlich starken 
Herzschlagen gefolgt sind. Diese Symptome beruhen meist auf Vorhofflimmern. 
Die Anfalle hOren meist plotzlich auf und der Kranke kann dann noch einige 
langsame Schlage am Ende des Anfalles fiihlen. 

Hirn-Symptome. - Es gibt eine Reihe von Symptomen, die der un­
geniigenden Zirkulation im Gehirn ihre Entstehung verdanken. Ich schlieBe 
von dieser Betrachtung die Symptome aus, die durch Verletzungen der Blut­
gefaBe, wie Ruptur, bedingt sind. Die direkt durch Herzaffektionen herbei­
gefiihrten Symptome werden durch eine verminderte Blutversorgung des 
Gehirns verursacht, und die Art der Symptome hangt von dem Grade dieser 
Verminderung und von der Zeit ab, wie lange die Herabsetzung der Zirkulation 
dauert. 
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Schwindel. - Das erste Stadium vorubergehender Hirnanamie zeigt 
sich in einem Gefuhl von Schwindel. Man findet dieses Symptom in sehr charak­
teristischer Weise bei alteren, besonders bei hochgewachsenen Leuten, die 
an Arteriendegeneration leiden. Der Anfall tritt gewohnlich auf, wenn der Be­
treffende p16tzlich seine Lage andert, z. B. wenn er sich von einem Sofa erhebt. 
Der Anfall kann sich auf ein vorubergehendes Schwindelgefuhl beschranken, 
oder aber der Betreffende taumelt und schwankt und muB sich an irgend­
einem Gegenstande festhalten, um nicht zu fallen. Beim Gehen kann ein 
vorubergehendes Schwindelgefuhl auftreten und der Patient macht ein oder 
zwei unsichere Schritte. Die Neigung zu solchen Anfallen ist zu verschiede­
nen Zeiten verschieden - zuweilen ist sie sehr ausgesprochen, zuweilen 
fehlt sie vollstandig. Die Anfalle, die bei alteren Leuten auftreten, haben 
keine besondere prognostische Bedeutung; ieh habe Menschen gekannt, die ihnen 
jahrelang ausgesetzt waren und dabei uber 80 Jahre alt wurden. Ganz ahnliche 
Anfalle pflegen in Fallen aufzutreten, wo das Herz nicht genug Blut zum Gehirn 
sendet, so z. B. bei paroxysmaler Tachykardie, bei der die vorubergehende 
Beschleunigung von einer Verminderung der yom Herzen ausgeworfenen 
Blutmenge begleitet ist oder bei Herzblock, wenn die Kammern kurze Zeit 
stillstehen. 

BewuBtseinsverlust. Anfalle von Synkope oder Ohnmachtsanfalle, 
in denen der Kranke schwach und bewuBtlos wird, treten bei Verminderung 
des Blutzuflusses zum Gehirn auf. Das kann auf ganz verschiedene Weise 
zustande kommen und ist gewohnlich durch eine Veranderung in der Herz­
tatigkeit bedingt. Ich habe bei mehreren Kranken wahrend der Ohnmachts­
anfalle Beobachtungen angestellt und Kurven aufgenommen und habe ganz 
verschiedene Zustande gefunden. Meist best and eine Verlangsamung des 
Herzschlages mit groBer Schwache des Pulses, so daB nur kleine Ausschlage 
mit dem Sphygmographen erzielt werden konnten. In einem Falle schlug das 
Herz sehr rasch, aber die Pulsschlage waren klein und der Kranke lag fast 
eine halbe Stunde lang bewuBtlos da. In einem anderen Falle wurde die Herz­
tatigkeit auBerst langsam und merkwfirdig unregelmaJ3ig, wobei die Sehlage 
an Starke wechselten. Sehr haufig geht den Ohnmachtsanfallen. ein GefUhI 
von auBerster Schwache und der Verlust des Sehvermogens voraus; "alIes wurde 
dunkel" sagen die Kranken sehr oft, nachdem sie sich erholt haben. 

Eine besondere Form von BewuBtseinsverlust findet sich bei alteren Leuten. 
Die Anfalle treten ohne Warnungszeichen auf und sind von kurzer Dauer, 
ahnlich dem "petit mal" der Epilepsie. Der BewuBtseinsverlust kann so rasch 
vOriibergehen, daB man gar keine Veranderung bemerkt, nur der Kranke ist 
sich dessen bewuBt oder sein Blick wird ffir kurze Zeit starr oder er sitzt an seinem 
Pult und laBt p16tzlich seinen Kopf auf das Pult fallen, oder er kann stehen, 
oder herumgehen und plotzlich umfallen. Das BewuBtsein kehrt sofort wieder 
und er ist uberrascht, sich in einer veranderten Stellung wiederzufinden. In 
diesen Fallen ist im allgemeinen ausgedehnte Arteriosklerose vorhanden und 
zugleich eine unregelmaJ3ige Herztatigkeit, die durch Extrasystolen bedingt 
ist. Ich neige zu der Annahme, daB diese Anfalle dadurch hervorgerufen werden, 
daB einige Extrasystolen hintereinander auftreten, so daB der BlutzufluB zum 
Gehirn zeitweise ganz aufhort oder wenigstens vermindert wird. Ahnliche 
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Anfalle treten in den fruhen Stadien von Herzblock auf, aber Kurven des Jugu­
larispulses machen es uns moglich, diesen Zustand von anderen zu unterscheiden. 
Eine andere Ursache des BewuBtseinsverlustes ist kiirzlich aufgedeckt worden, 
namlich das Vorhofflattern. Hier schlagen die Vorhofe manchmal mehr als 
300mal in der Minute und die Kammern konnen nur wenige von diesen Kon­
traktionen beantworten. Dann kommt es vor, daB die Kammern mit einem 
Male auf jeden Vorhofreiz ansprechen, aber das Schlagvolumen wird dabei 
so klein, daB zu wenig Blut ins Gehirn kommt und BewuBtlosigkeit eintritt 
(s. Abb. 184). 

ADAMS - STOKES' Syndrom. - Wenn der BlutzufluB zum Gehirn ganz 
aufhort, tritt BewuBtlosigkeit ein, und wenn diese Storung Hinger dauert, konnen 
epileptiforme Krampfe der KorpeImuskulatur sich einstellen. In sehr typischer 
Weise sieht man das beim Herzblock; wahrend die Vorhofe fortfahren, sich 
in einem normalen oder beschleunigten Tempo zusammen zu ziehen, steht der 
Ventrikel still oder schlagt sehr langsam. Aber dieselben cerebralen Erschei­
nungen konnen durch andere Bedingungen entstehen, wenn die Kammer­
kontraktionen zu langsam aufeinander folgen, oder bei lang andauerndem 
Stillstande des ganzen Herzens, der nach der Beschreibung von LASLETT wahr­
lich auf den EinfluB des Vagus zuriickzufiihren ist. 

Die Symptome einer Verminderung des Blutzuflusses wechseln je nach 
dem Grade der Hirnanamie. Kranke, die an einem dieser eben erwahnten 
Zustande leiden, konnen sehr wechselnde Symptome aufweisen, z. B. ein Gefiihl 
von Schwindel, einen kurzen oder einen langeren BewuBtseinsverlust mit 
Muskelzuckungen oder selbst Krampfm. Dieser Wechsel hangt von der 
Frequenz der Kammersystolen ab, die leichteren Erscheinungen zeigen sich, 
wenn der Kammerstillstand nicht lange andauert oder wenn die Kontraktionen 
nicht sehr haufig aussetzen. Bei Herzblock kann der Kranke 20 oder 30 kurze 
Anfalle von BewuBtlosigkeit in einer Stunde haben; dabei findet man, daB 
der PuIs verschwindet. 

In einem Falle sah ich mehr als 30 Anfalle von BewuBtlosigkeit in 
einer Stunde; sie traten dann auf, wenn die Kammern durch 10 Sekunden 
nicht schlugen. Wenn der Stillstand mehr als 17 Sekunden dauerte, traten 
Krampfe ein. 

Wie lange der Puis aussetzen und doch noch vollstandige Erholung des 
BewuBtseins eintreten kann, ist beim Menschen nicht bestimmt worden, und 
auch die Beobachtung des Pulses allein ist nicht zuverlassig genug, urn dariiber 
AufschluB zu geben. LEONARD HILL hat darauf hingewiesen, daB der geringste 
BlutzufluB die Integritat des Gehirns aufrechterhalten kann. Bei Vorhof­
flattern,wo die BewuBtlosigkeit stundenlang dauern kann, ist der schwache 
Blutstrom zwar hinreichend, urn das Gehirn zu speisen, abel' nicht, urn das 
BewuBtsein aufrechtzuerhalten. 

Die Wirkung der Herzschwiiche auf die Gehirnfunktion. - Bei Herz~ 
schwache wird der BlutzufluB zum Gehirn nur unvollstandig aufrechterhalten, 
und dies hat gewisse Symptome zur Folge. So kann der Kranke eine geistige 
Anstrengung wie Lesen oder Schreiben bewaltigen, aber nur fiii' kurze Zeit 
und er wird leicht miide. Das Gedachtnis fiir die neuesten Ereignisse wird 
schlecht, und was der Kranke liest, kann er nur unvolIkommen behalten. In 
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emsteren Fallen konnen Halluzinationen sich zeigen und verschiedene 
Formen annehmen. Der Kranke bildet sich ein, daB sich jemand hinter einer 
Tiire versteckt, und obwohl er die Unwahrscheinlichkeit eines solchen Um­
standes anderen Personen gegenuber zugibt, so kehrt doch die Halluzination, 
wenn er allein ist, mit einem Gefuhl von Schrecken zuruck. Oder der Kranke 
wacht auf und bildet sich ein, er sehe Gegenstande, wie z. B. einen Arm, 
der aus der Zimmerdecke herausragt, er hore jemanden auf der Treppe oder 
Soldaten, die am Hause vorbeimarschieren. HEAD hat uber diesen Gegen­
stand sehr ausfubrliche Mitteilungen gemacht und darauf hingewiesen, daB 
der Kranke gewohnlich diese Halluzinationen verheimlicht, bis er direkt 
danach gefragt wird. 

Sinnestauschungen kommen bei Herzkranken vor, die groBe Dosen Digitalis 
bekommen haben, aber da ist die Digitalisvergiftung die Ursache der Storung. 

10. Kapitel. 

Symptome von seiten der Atmungsorgane. 

Atemnot oder Lufthunger. - Das Erstickungsgefiihl. - Unfiihigkeit den Atem anzu­
halten. - Ruhige, schnelle Atmung ohne Beschwerden. - Andauernd miihsamcs Atmcn. 
- Miihsames Atmen vcrursacht durch Anstrengung. - Anfiille von Atcmnot (kardialcs 
Asthma). - Cheyne-Stokessches Atmen. - Langsame Atmung. - Lungenblutung. -

Akutes Erstickungsiidem der Lungcn. 

Die im Laufe von Herzaffektionen auftretenden respiratorischen Symptome 
sind so zahlreich, und die Zustande, die sie verursachen, so mannigfaltig, 
daB es unmoglich ist, sie erschopfend zu behandeln. Die Faktoren, die bei der . 
Entstehung irgendeiner Form von AtemstOrung in Betracht kommen, sind oft 
schwer zu erkennen, und ich werde nicht versuchen, sie genan zu analysieren, 
sondern bescbranke mich auf die deutlicheren klinischen Formen, welche die 
Herzaffektionen begleiten. 

Atemnot oder Lufthunger. - Gewohnlichist ein "Bediirfnis nach Luft" 
vorhanden, und unter gewissen Umstanden kann es so intensiv. werden, daB 
man von "Hunger" nach Luf-t sprechen kann. Das Gefiihl des Lufthungers 
zwingt zu miihsamer Atmung, so daB der Ausdruck "Atemnot" das subjektive 
Gefuhl und das objektive Symptom vereinigt. Das Atemzentrum in der 
Medulla oblongata wird durch die Blutzufuhr und durch seine nerVOse Ver­
bindung mit der Peripherie beeinfluBt. Ein reichlicher BlutzufluB ist ffir die 
Sauerstoffversorgung und die Kohlensaureabfubr notwendig; ein ungenugender 
Austausch dieser Gase verrat sich in einer erhohten Tatigkeit des Zentrums 
und fubrt so zu Atemnot. Das Atemzentrum empfangt . auch periphere 

. Reize, z. B. von den sensiblen Nerven der Haut und von Nerven des Herzens 
und der Lungen. 

Das Atembediirfnis kann ffir kurze Zeit fehlen, wie z. B. im apnoischen 
Stadium der CHEYNE-STOKEsschen Atmung. JOHN HUNTER gibt einen merk­
wlirdigen Bericht uber einen Anfall, der ihn betraf und in welchem er pulslos, 
aber mit BewuBtsein dalag; Er bemerkte, daB er nicht atmete, und auch 
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kein Bediirfnis danach hatte; da er aber dachte, daB er sterben musse, wenn 
er nicht atme, begann er mit 'Willensanstrengung wieder zu atmen, bis sein 
PuIs zurUckkehrte und die automatische Respiration wieder im Gang war. 

Das Erstickungsgefiihl. - Dieses ist schwer zu beschreiben und macht 
sich im oberenTeil derBrust und imHalse geltend. Seine Entstehung istunklar. 
Es ist eine haufige Begleiterscheinung bei Herzaffektionen und kommt ebenso 
bei zeitweiliger Herzschwache wie bei den schwersten Formen der Herzer­
krankung vor; seine Bedeutung kann eine geringe, bei schweren Herzstorungen 
aber auch eine sehr ernste sein. Dieses Erstickungsgefiihl kann auch bei Ge­
sunden nach heftigen und andauernden Anstrengungen vorkommen, z. B. nach 
Wettlaufen oder -rudern. 

Unfahigkeit den Atem anzuhalten. - Ich wurde durch die Tatsache uber­
rascht, daB viele Kranke, waluend ich Kurven des Jugularispulses und.anderer 
Pulse aufnahm, unfahig waren, den Atem anzuhalten. Wenn man sie bittet, 
ihren Atem anzuhalten, schlieBen sie den Mund, sind aber nicht imstande, 
mit dem Atmen durch die Nase aufzuhoren. Wenn man ihnen die Nase zuhalt, 
klagen sie uber Beschwerden (Lufthunger). Dieser Zustand zeigt sich nur bei 
auBerster Herzschwache, und wenn das Herz wieder kraftiger wird, konnen 
wir dies an der Fahigkeit, den Atem anzuhalten, erkennen. 

Ruhige, schnelle Atmung ohne Beschwerden. - In vielen Fallen kann, 
wenn der Kranke l'uhig liegt, auBer einer ungewohnlich raschen Atmung kein 
bestimmtes Symptom gefunden werden. Beschwerden sind nicht vorhanden, 
und das Symptom wird leicht ubersehen. Manchmal entging es mir, bis ich 
zur Analyse der Kurven kam, welche die Atembewegungen aufzeichneten. 
Wenn ein Kranker wie es manchmal vorkommt, gewisse Empfindungen (wie 
Angina pectoris) beschreibt, die wir als vom Herzen kommend betrachten 
mussen, wo aber die physikalische Untersuchung kein Zeichen einer Abnormitat 
ergibt, wird die Erkennung dieser rascheren Atmung uns hindern, den Zustand 
des Kranken zu leicht zu beurteilen. Das Symptom ist von der groBten Bedeu­
tung bei Kranken, die an Herzaffektionen leiden, besonders bei Mitralstenose, 
bei erschopfenden Krailkheiten, wie Typhus und bei allen Zustanden, die schwach­
liche und besonders altere Leute zwingen, auf dem Rucken zu liegen, wie z. B. 
bei einem Beinbruch. Wahrend in solchen Fallen das Bettliegen die Arbeit 
des linken Ventrikels begiinstigt, erschwert es die Arbeit des rechten Herzens, 
indem es die Atembewegungen einschrankt. Infolge der mangelhaften Be­
wegung der Rippen wird die Atmung oberflachlich. Die Wirkung ist eine 
Verzogerung des Blutzufiusses in den weniger beweglichen Teilen der Lungen, 
und es erfolgt eine Stauung an der Basis der Lungen. 

Andauernd miihsames Atmen. - Dieses Symptom findet man nur dann, 
wenn die Herzschwache einen so hohen Grad erreicht hat, daB die Reserve­
kraft erschopft ist. Der Kranke kann nicht liegen, sondern sitzt und atmet 
in kurzen, schnellen Atemzugen. Die geringste Anstrengung, wie sie eine 
.Anderung in eine bequemere Lage mit sich hringt, erhoht sofort die Atemnot. 
Diese Form der Atmung sieht man am besten in Fallen von Herzer:weiterung 
mit raschem, unregelmaBigem PuIs infolge von Vorhofflimmern, und tat­
sachlich sind samtliche Atembeschwerden oft die Folge der gestorten Tatig­
keit des Herzens infolge dieses Vorhofflimmerns (31. Kapitel). Mit dem 
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Langsamerwerden der Herzaktion und den anderen Zeichen der Besserung 
des Herzens verschwindet auch allmahlich die Atemnot, doch tritt sie gerne 
nach Anstrengung wieder auf. 

Miihsames Atmen verursacht durch Anstrengung. - Dieses Symptom ist, 
abgesehen von Herzaffektionen, einer groBen Zahl von Erkrankungen gemein­
sam, aber sein Auftreten in Verbindung mit Herzschwache ist etwas so Ge­
wohnliches, daB es zu jeder Zeit zu einer Untersuchung des Herzens fiihren 
sonte. Es kann bei jeder Form von Herzaffektion vorkommen und ist eine groBe 
Hilfe bei der Abschatzung der Herzkraft, insofern als sein Erscheinen auf grobe 
Weise den Grad der Erschopfung anzeigt. Je kleiner die auslosende Anstrengung 
ist, um so geringer ist die Reservekraft des Herzens. Auf der anderen Seite 
kann eine Besserung sich dadurch dartun, daB die Fahigkeit des Kranken, 
groBereAnstrengungen ohne Beschwerden auszufUhren, allmahlich wiederkehrt. 
Die Art der Anstrengung, die das Symptom hervorruft, ist merkwiirdiger­
weise verschieden. Einige Kranke konnen schwere Gewichte heben und der 
schweren Arbeit, die mit ihrem Berufe verbunden ist, nachgehen, aber wenn sie 
einen kleinen Hugel hinaufgehen, klagen sie uber kurzen Atem, oder sie leiden 
in gleicher Weise, wenn sie an die kalte Luft gehen. Einige konnen ohne 
Beschwerden Rad fahren, wahrend andere das nicht tun, dafiir aber ohne 
Muhe auf ebenem Wege spazierengehen konnen. lch kann diese und andere 
Eesonderheiten nicht erklaren, sondern fuhre sie als klinische Tatsachen an. 

Anfalle von Atemnot (kardiales Asthma). - Eine Form von Atemnot, 
die gewohnlich in der Nacht auftritt und den Kranken manchmal plOtzlich 
aus dem Schlafe aufweckt, hat man mit dem Namen "kardiales Asthma" be­
zeichnet. Ein solcher Anfall ist oft das erste ernste Zeichen einer Herzerkrankung, 
obwohl auf Nachfragen gewohnlich herauskommt, daB in einer dem Anfalle 
vorausgehenden Zeit schon eine deutliche Einschrankung der Leistungsfahigkeit 
des Herzens bestand. Der Kranke ist bei vollem Wohlbefinden und seiner 
Gewohnheit gemaB zu Bett gegangen, nach drei bis vier Stunden Schlaf wacht 
er jedoch mit Erstickungsgefuhl und dem intensiven Bediirfnis auf, tief zu 
atmen. Er setzt sich im Bett auf und atmet tief und miihsam. Das Gefiihl groBer 
Hinfalligkeit kann sein Leiden noch vermehren: Pfeifende Gerausche k onnen 
in der Brust auftreten und etwas schaumiges Sputum ausgehustet werden. 
Der Anfall dauert gewohnlich eine halbe Stunde oder langer; dann wird die 
Atmung ruhiger und der Kranke ist imstande sich niederzulegen, aber er schreckt 
hie und da wieder auf, um schlieBlich eine Stellung mit hoch gebettetem Kopf 
und Oberkorper einzunehmen und den Rest der Nacht in unruhigem Schlummer 
zuzubringen. Wenn diese Anfalle einmal aufgetreten sind, kehren sie gerne 
wieder, und die Nachte werden fiir den Kranken unertraglich. Die Furcht 
vor dem Anfalle kann den Kranken wach halten, und solIte er in Schlaf sinken, 
so fahrt er beim ersten Zeichen schwerer Atmung wieder auf. 

Die Klasse von Patienten, bei welchen sich diese Zustande am deutlichsten 
zeigen, sind altere Leute und solche, die an Arterien- und Herzsklerose leiden. 
Sie haben. oft Einen hohen Blutdruck; das Herz schlagt gewohnlich regelmaBig, 
doch kommen auch mehr oder weniger haufige Extrasystolen vor. In diesen 
Fallen finden wir manchmal die besten Beispiele fUr Pulsus alternans. Die Ur­
sache dieser Form von Asthma ist nicht ganz klar. ROMBERG 8ieht de in einer 
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plotzlich eintretenden Schwache der linken Kammer, die zu hochgradiger Stauung 
in den liungen luhrt und so die Dyspnoe verursacht; sie iiufJert sich auch in der 
starken Beschleunigung, Weichkeit und Kleinheit des olt unregelmiifJigen Pulses 
und dem gelegentlichen Aultreten von Herzerweiterung. Inlolge der hochgradigen 
Stauung in den liungen kommt es olt zum Austritt von OdemllUssigkeit in die 
Alveolen, wodurch die Atemnot weiter gesteigert wird; dieses liungenodem ent­
wickelt sich aber erst, wenn der Anlall einige Zeit gedauert kat. Das plOtzliche 
Versagen der linken Kammer kommt, abgesehen von Embolie grofJerer Koronar­
arterien, last nur bei Koronarsklerose vor, und zwar besonders dann, wenn diese 
in der Peripherie sehr ausgebreitet ist. ROMBERG denkt sich die Entstehung der 
Anliille so, dafJ nach einer starken Anstrengung oder auch in tielem Schlale die 
GeliifJspannung in den sklerotischen Bezirken unter ein gewi8ses MafJ sinkt und 
dafJ inlolge der ungenugenden Durchbl~ttung eine p16tzliche Schwache des betrel­
fenden Herzteiles eint1·itt. Es bestehen jedenlalls nahe Beziehungen zwischen 
der Angina pectoris und dem Asthma cardiale. lch habe infolge dieses Zu­
standes die groBten Qualen gesehen, die in vielen Fallen jeder Behandlung 
trotzten; aber ich habe in wenigen Fallen groBe Mengen Sauerstoff mit sehr 
befriedigendem Erfolge gegeben. Dieses Symptom ist meist von sehr ernster 
Bedeutung und zeigt gewohnlich eine so schwere Erschopfung des Herzens 
an, daB man nur eine sehr geringe Besserung erhoffen darf, besonders wenn 
gleichzeitig Pulsus alternans oder andere Zeichen der Erschopfung des Herzens 
bestehen. .Ahnliche Anfalle von Atemnot treten am Ende des apnoischen 
Stadiums der CHEYNE-STOKEsschen Atmung auf, und ich bin auf Grund neuerer 
eigener Beobachtungen durchaus nicht sicher, daB nicht die meisten Falle von 
Asthma cardiale infolge dieses apnoischen Stadiums entstehen. Die Sache 
muB weiter untersucht werden. 

Cheyne-Stokessches Atmen. - In allen Fallen von ernster Herzerkrankung 
mit Atemriot sollte der Kranke in Rube beobachtet werden, wenn er vollkommen 
stillliegt und nichts seine Aufmerksamkeit in Anspruch nimmt. Unter solchen 
Umstanden wird man gelegentlich bemerken, daB die Atmung des Kranken 
einen eigentiimlich rhythmischen Charakter annimmt. Es sollte auch dem Warte­
personal Anweisung gegeben werden, auf den Charakter der Atmung wahrend des 
Schlafes zu achten. Es besteht ein rhythmischer Wechsel in der GroBe der Atem­
bewegungen - ein allmahlicher tlbergang von einem Stadium vollstandiger oder 
beinahe vollstandiger Rube bis zu einem Zustande, in dem tiefe und miihsame 
Atembewegungen ausgefiihrt werden. Wenn das Atmen allmahlich langsamer 
wird und schlieBlich aufhort, tritt haufig auch eine Storung des BewuBtseins 
ein und es zeigen sich als Begleiterscheinungen gewohnlich einzelne Muskel­
zuckungen, besonders in Hand und Arm. Mit der Wiederaufnahme der Atmung 
wacht der Kranke auf und kann ein Gesprach wieder fortsetzen, das er vor der 
Verlangsamung der Atmung gefiihrt hatte. 

Gewohnlich findet man wahrend der verschiedenen Atemphasen keine 
wesentliche .Anderung der Herztatigkeit. Manchmal konnen aber gewisse Ver­
anderungen des Pulses im Zusammenhang mit den Atemphasen erscheinen, 
wie z. B. das Auftreten von Pulsus alternans wahrend der Atmung oder seine 
Verstarkung, wenn er schon vorher da war. Der Blutdruck kann im apnoischen 
Stadium um 5-10 mm Hg fallen. 
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Gewohnlich faUt dem Patienten die Periodizitat der Atmung nicht auf, 
und sie macht ihm keine Beschwerden. Auf der anderen Seite kann sie aber 
auch heftige Beschwerden hervorrufen: Der Kranke fant in Schiaf und im 
Schlaf stellt sich allmahlich diese Form der Atmung ein, dann erwacht er 
wahrend des apnoischen Stadiums mit einem hochst peinlichen Gefiihi der 
Erstickung. Das ist so furchtbar, daB manche Kranke trotz auBerster Er­
schopfung in hochster Angst plOtzIich aus dem Bett springen. 

Die CHEYNE-STOKEssche Atmung wird in den meisten Fallen durch Ent­
artung des Herzmuskels, Arterienerkrankung und hohem Blutdruck verursacht 
oder findet sich wenigstens vorzugsweise bei diesen Zustanden. Sie verschwindet, 
wenn mit dem Eintritt der Herzerweiterung der Blutdruck plOtzlich sinkt. Man 
kann sie zeitweise durch groBe Dosen von Sauerstoff oder durch Inhalation 
kleiner Mengen CO2 (PEMBERY) zum Verschwinden bringen. HALDANE und 
POULTON haben den Zustand durch gewaltsames Atmen hervorgebracht und 
schlieBen, daB die periodische Atmung durch "das Verschwinden der (in­
direkten) erregenden Wirkung des Sauerstoffmangels auf das Atemzentrum 
bedingt sei." G. A. SUTHERLAND hat mir Kurven mit ausgesprochener 
CHEYNE-STOKES scher Atmung von einem Kinde gezeigt, wo die Atemfrequenz 
bis auf 160 in der Minute stieg. FORSCHBACH zieht aus den experimentellen und 
klinischen Tatsachen den SchlufJ, dafJ bei der CHEYNE-STOKEsschen Atmung 
ieden/alls eine Herabsetzung der Erregbarkeit des Atemzentrums vorliegt. Diese 
kann durch liinger dauernde schlechte Blutversorgung infolge von Herzschwache 
entstehen oder durch mangelhaften Gasaustausch bei Beschrankung der respirato­
rischen Oberfliiche oder bei Nierenkranken durch Uramie. Zu dieser Auffassung 
stimmt das Auftreten der periodischen Atmung bei Aufenthalt in sauerstoffarmer 
Atmosphiire, ferner im tiefen Schlale, im Winterschlafe und bei Zufuhr von 
M orphin und Opium, welche die Erregbarkeit des Atemzentrums herabsetzen. 
Verstarkt man den Reiz durch Zufuhr von Kohlensaure, so wird die Atmung 
erregt und regelmafJig; auch die belebende Wirkung intensiver Sauerstoffatmung 
wird so verstiindlich (s. Abb. 6). 

In der groBen Mehrzahl der FaIle von Arteriosklerose und BRIGHT scher 
Krankheit ist das CHEYNE - STOKEssche Atmen gewohnlich der Anfang vom 
Ende, indem die Kranken innerhalb einiger Monate oder Wochen, ja selbst 
einige Tage nach dessen Auftreten sterben. Es kann in Fallen von .auBerster 
Herzschwache vorhanden sein, zugleich mit Vorhofflimmern oder Vorhofflattern. 
Bei diesen Zustanden hat es insoferne keine so ernste Bedeutung, als es ver­
schwindet, wenn die Kammerfrequenz durch Digitalis herabgesetzt wird und 
der Kranke kann durch viele Jahre noch ein ganz niitzliches Leben fiihren. 

Die CHEYNE-STOKEssche Atmung muB deutlich von gewissen anderen 
Formen periodischer Atmung unterschieden werden. Tiere im Winterschlaf 
zeigen auch eine Form periodischer Atmung, ebenso einzelne Kinder wahrend 
des Schiafes. Sie tritt auch in einzelnen Fallen von tuberkulOscr Meningitis auf. 

BewuBtseinsverlust tritt wahrend des apnoischen Stadiums der CHEYNE­
STOKEsschen Atmung nicht immer ein, wie durch folgendes Beispiel gezeigt 
wird: Ich sah als Konsiliarius einen 50jahrigen Geistlichen, der zwei Jahre 
vorher eine Apoplexie erlitten hatte, deren Folge eine gewohnliche Hemiplegie 
war. Ais ich zu ihm kam, lag er im Bett bei vollem BewuBtsein, auBerordentlich 
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hinfallig, mit einer Pulsfrequenz von 180 in 
der Minute und mit typisch - periodischer 
Atmung. Wahrend des apnoischen Stadiums 
war er vollstandig bei BewuBtsein und konnte 
vernunftig reden, seine Stimme war schwach 
und schnarrend, weniger laut gegen das Ende 
seiner Bemerkungen. Der behandelnde Arzt 
erzahlte mir, daB der Kranke wahrend dreier 
Jahre ab und zu an diesem Zustande gelitten 
habe. Dieser Fall stimmt mit einer Be­
schreibung von JOHN HUNTER uberein, der 
berichtet: "Ein Herr hatte ein seltsames 
asthmatisches Leiden, seine Atmung horte 
allmahlich auf und kehrte allmahlich wieder, 
wurde aber sehr keuchend, und so hielt 
es bestandig abwechselnd zwei oder drei 
Minuten an; wenn die Atmung aufhorte, 
sprach er noch, aber nur leise." 

Langsame Atmung. - Es gibt eine An­
zahl von Leuten, bei welchen die Atmung 
in der Ruhe viel langsamer ist, als normal; 
sie atmen nur 7-10 mal in der Minute. Die 
langsame Atmung fUhrt zu einer unregel­
maBigen Herztatigkeit infolge einer Reizung 
des Sinusknotens. Der Zustand ist wahr­
scheinlich durch Vagusreizung bedingt und 
ich habe ilm nach Verabreichung von Digi­
talis entstehen sehen. 

Lungenblutung. - Blutung aus den 
Lungen ist bei Herzschwache eine nicht 
seltene Komplikation. Am haufigsten sieht 
man sie in den Endstadien von Arterio­
sklerose, gleichzeitig mit dem Sinken des 
Blutdruckes, welches den Eintritt von Herz­
erweiterung und Blutstauung in den Lungen 
anzeigt. In diesen Fallen ist das Sputum 
entweder blutig gefarbt oder es setzt sich 
fast ganz aus Klumpen schwarzen, geron­
nenen Blutes zusammen. Bei der Sektion 
finden sich gewohnlich einige harte Stellen 
von ausgetretenem Blut an der Basis der 
Lungen. Bei jungen Leuten mit Mitral­
stenose kann profuse Hamoptoe vorkommen 
und ist im allgemeinen ein Symptom von 
sehr ernster Bedeutung. 

Bei anderen Formen von Herzerkran­
kungen, besonders in den spateren Stadien 
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von Vorhofflimmem, kann eine mehr oder weniger starke Blutung vor­
kommen und dem Kranken betrachtliche Erleichterung bringen, ohne daB 
emste Folgen entstehen. Tatsachlich ist eine starke durch StOrungen des 
Herzens bedingte Hamoptoe nicht gleich besorgniserregend, wenn wir bei dem 

. Kranken im allgemeinen einen ziemlichen Betrag von Reservekraft vorfinden, 
wie immer auch die Natur des Herzleidens sei. 

Eine ernste Form von Hamoptoe entsteht infolge eines Lungeninfarktes 
oder einer Lungenblutung; in diesen Fallen sind die Symptome an Schwere 
sehr verschieden. So habe ich Kranke mit Venenentzundung der Beine oder 
nach dem Wochenbett in wenigen Minuten unter Symptomen groBer Atemnot 
sterben sehen_ In einzelnen Fallen habe ich die intensivste Dyspnoe mit all­
mahlichem BewuBtseinsverlust vier oder fiinf Stunden andauern sehen, und 
dann plOtzlich schwand die Dyspnoe und das BewuBtsein kehrte wieder. Zw6lf 
Stunden nachher expektorierte der Kranke groBe Mengen rot gefarbten, ·gallert­
artigen Schleims. Ich habe auch FaIle von Lungeninfarkt gesehen, z_ B- nach 
einer Fraktur der Tibia, wo der einzige Be£und die drei bis vier Tage dauernde 
Expektoration von dunkel gefarbtem Blute war, das in kleinen Mengen von 
Zeit zu Zeit herausbefOrdert wurde; dann folgte vollstandige Genesung. Ver­
mutlich hing die Differenz der Symptome in diesen Fallen von der GroBe des 
Infarktes und von der Ausdehnung der Blutung ab_ 

Akutes ErstickungsOdem der Lungen. - Eine besondere Form von Odem, 
die ich bloB in wenigen Fallen gesehen habe, auBert sich dadurch, daB der 
Kranke plotzlich von Atemnot ergriffen wird, gewohnlich wahrend der Nacht, 
darauf quellen sofort groBe Mengen Schaum aus Nase und Mund. Manchmal 
geht der Kranke innerhalb einer Stunde nach dem Beginne des Anfalls 
zugrunde, in anderen Fallen nach einigen Tagen_ Es ist nicht klar, welche 
Verhaltnisse zu diesem Zustande fiihren; er kommt in ganz verschiedenen 
Fallen vor und Mitralstenose scheint seinen Eintritt zu begiinstigen_ 

11. Kapitel. 

Reflex- oder Schutzphanomene . 

. Einteilung der Symptome bei Erkrankungen innerer Organe. - Unempfindlichkeit der 
iuneren Organe fur gewohnliche Reize. - Der Mechanismus, durch welchen Schmerz 
und andere Reflexphanomene bei Visceralerkrankungen hervorgerufen werden (der viscero­
sensible Reflex). - Der Zweck der visceralen Reflexe_ - Warum Schmerz auf fern .om 

Organ liegende Korperteile bezogen wird_ 

Einteilung der Symptome bei Erkrankungen innerer Organe. - Wenn die 
Symptome der Erkrankungen innerer Organe sorgfaltig analysiert werden, 
so tritt eine groBe Ahnlichkeit in der Natur und dem Ursprung gewisser Sym­
ptome zutage, die es erlaubt, sie in drei Gruppen zu scheiden: 1. Symptome, 
die durch Veranderungen im Organ selbst bedingt sind - beim Kreislauf: Ver­
anderungen in den Bewegungen des Herzens und der BlutgefaBe; 2_ Symptome, 
die in ferner liegenden Organen und Geweben beobachtet werden, die indirekt 
durch die primare Lasion leiden, z. B- ikterische Haut bei Lebererkrankungen, 
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uram,ische Krampfe bei Nierenkrankheiten und Wassersucht, 0dem oder Albu­
minurie bei Herzschwache; 3. Reflex- oder Schutzphanomene, mit welchen 
wir uns in diesem Kapitel beschaftigen. 

Wahrend der Charakter der Symptome in den zwei erst en Gruppen von 
-der GroBe urid der spezifischen Funktion jedes Organs abhangig ist, haben 
die Reflexphanomene, die durch aIle Organe hervorgerufen werden, eine groBe 
Ahnlichkeit miteinander. Das ist vor allem der Fall bei allen muskulosen Hohl­
organen. Diese haben einen ahnlichen Ursprung, ihre Reflexe sind einander 
ahnlich und sie sind nur durch die besondere Entwicklung eines jeden modi­
fiziert. Obwohl die Verdauungsorgane, der Uterus, der Ureter und das Herz in 
Form und Funktion ganz verschieden sind, sind sie im Grunde doch gleich, und 
·die mit ihnen verbundenen Reflexe sind von gleicher Art. Daher kann bei 
Herzerkrankungen die Natur dunkler Symptome aufgeklart werden, wenn man 
·die Bedeutung ahnlicher Erscheinungen untersucht, die von Organen ausgehen, 
die beim ersten Anblick so wenig mit dem Herzen verwandt scheinen. 

Unempfindliebkeit der inneren Organe fiir gewobnliebe Reize. - Ffir die 
richtige Beurteilung der Reflexphanomene bei Erkrankungen innerer Organe 
ist es notwendig, sich die Funktionen der sie versorgenden Nerven zu ver­
gegenwartigen. 

Die Nerven des Korpers lassen sich in zwei groBe Systeme zusammen­
fassen: das autonome und das cerebrospinale Nervensystem. Das autonome 
-enthalt aHe sympathischen Nerven und gewisse Hirnnerven, von denen uns 
hier nur der Vagus interessiert. 

Die Gewebe und Organe, die von den Nerven des autonomen Systems 
versorgt werden, haben keine Empfindung in dem Sinne, wie dieser Aus­
druck auf die yom cerebrospinalen Nerven versorgten Gewebe angewandt 
wird. Die Haut, die Muskeln und andere Gewebe der auBeren Korperwand 
,gind sehr empfanglich ffir aIle Formen von Reizen, welche Empfindungen 
wie Beriihrung, Schmerz, Warme und Kalte auslosen, die inneren Organe 
dagegen, die nur vom autonomen System versehen werden, sind diesen Reizen 
,gegeniiber voHstandig unzuganglich. So konnen Organe, wie das Herz, der 
Magen, der Darm, Leber und Niere geschnitten, zerrissen und gebrannt werden, 
ohne daB eine Empfindung hervorgerufen wird. Und doch wissen wir, daB 
hochst qualende Schmerzen von Erkrankungen innerer Organe herriihren 
konnen. In neuester Zeit haben FROHLICH und MEYER die Frage untersucht, ob 
.die sensiblen, von den visceralen Organen kommenden Impulse, in erster Linie 
die Schmerzreize, dem Gehirn auf dem Wege der zentripetaten spinalen Bahnen, 
·d. h. durch die hinteren Wttrzeln oder durch besondere sympathische sensible, 
.durch die vorderen W urzeln zum Riickenmark ziehende N ervenbahnen zugeleitet 
werden. In den Versuchen lie(J sich nun eindeutig feststellen, da(J beim Hunde 
.fur Harnblase, Rektum, Kolon, Dunndarm und fur die Arterien der Extremitaten 
die die Schmerzempfindung vermittelnden Fasern ausnahmslos durch die hinteren 
Riickenmarkswurzeln in das Zentralnervensystem eintreten, demnach den Oha­
-rakter von Spinalfasern haben, die allerdings den vegetativen Nerven beigemischt 
.sind und von ihnen anatomisch nicht getrennt werden kOnnen. Als adiiquate 
Reize fur die Schmerzau..~16sung in den visceralen Hohlorganen kommen in Betracht: 
1. D e h nun g und 2. k ram p f h aft e K 0 n t r a k t u r. Interessant ist 
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besonder8, dafJ eine peripher gerichtete Injektion von Chlorbarium in eine Arterie. 
bei Hunden aufJerordentlich heftigen GefiifJschmerz hervorruft, dafJ dagegen der 
auf gleiche Weise durch Adrenalin erzeugte Arterienkrampf keine GefafJschmerzen­
auslOst. Auch der Arterienschmerz bleibt aus, wenn vorher die entsprechenden 
hinteren Wurzeln durchschnitten worden waren. 

Gegen Tastreize ist dagegen sowohl das Herz wie die anderen inneren Organe 
unempfindlich. HARVEY beschreibt, wie er das bloBliegende Herz des Sohnes von. 
Viscount Montgomery beriihrte und es empfindungslos fand. Chirurgen aus der 
Zeit vor der Einflihrung des Chloroforms berichten gelegentlich iiber Unempfind­
lichkeit der Eingeweide. So erzahlt RICHERAND, wie er, als er in der Nahe, 
des Herzens operierte, das Perikard unempfindlich fand, und ich habe zu 
wiederholten Malen diese Beobachtung bei Fallen von Rippenresektion bestatigen. 
konnen. 

Die folgende Erfahrung gibt ein Beispiel fiir die Unempfindlichkeit der· 
Eingeweide und verschafft zu gleicher Zeit einen Einblick in die Art und 
Weise, wie Eingeweideschmerz entsteht. lch hatte Gelegenheit, bei einem 
Kranken. der bei BewuBtsein war, eine Darmresektion unter folgenden Um­
standen auszufiihren. Der Kranke hatte eine Nltbelhernie und hatte jahrelang: 
eine fest aufliegende Pelotte getragen; infolgedessen wurde die Haut ulceriert. 
und die Ulceration war schlieBlich bis in den Darm vorgedrungen, so daB 
die Nahrung durch die Fistel austrat. Man beschloB, den Darm zu resezieren, 
aber der Kranke wollte sich nicht narkotisieren lassen. Da die Haut bereits. 
ulceriert und die Gewebe, welche die auBere Begrenzung bildeten, nicht sehr 
empfindlich waren, so daB die Bauchhohle unter geringem Sehmerz eroffnet 
werden konnte, nahm ieh an, daB die Naehoperation sehmerzlos durehgefiihrt. 
werden konne. Es kam so, wie ieh erwartet hatte, und ieh war imstaitde, zahl­
reiehe alte und neue peritoneale Adhasionen zu durehtrennen, sie von Leber 
und Darm 10szulOsen, ein Stiick Darm und Mesenterium zu resezieren und diese 
Gebilde zu vernahen, ohne daB der Kranke dabei das geringste empfand. Aber 
ieh fand, daB er gelegentlieh vor Sehmerz stohnte, wenn ich ihn gar nieht beriihrte, 
und ais ieh der Ursaehe nachforsehte, sah ich, daB der obere Teil des resezierten. 
Darmes, der auf der einen Seite in eine warme, aseptische Kompresse eingehiillt 
lag, gelegentlich peristaltische Bewegungen zeigte, wobei er sieh aus einem weiten. 
Rohr zu einem dicken, fleischigen Stabe zusammenzog; wenn dies gesehah, 
stohnte der Patient vor Sehmerz. leh fragte ihn, wo er den Schmerz fiihle. 
und er wies mit seiner Hand stets auf die Nabelgegend. leh erregte die PeristaItik 
mehrere Male, indem ich den Darm leieht kniff, und jedesmal flihIte der Kranke 
den Sehmerz. Hier vor meinen Augen lag die Ursaehe des Sehmerzes, und sein 
Entstehungsort war mindestens 30 em von dem Orte entfernt, wo er gefiihlt 
wurde. 

Aus dieser Erfahrung konnen folgende Sehliisse gezogen werden: erstens, 
daB die Reize, die Schmerz und andere Empfindungen in der auBeren Korper­
wand hervorrufen, nieht imstande sind, diese Empfindungen zu erzeugen,. 
wenn sie auf innere Organe angewandt werden; zweitens, daB heftige Kontrak­
tionen glatter Muskelfasern Schmerz hervorrufen konnen, daB aber die Gegend. 
wo der Sehmerz gefiihlt wird, nicht mit dem Orte iibereinstimmt, wo der sich 
kontrahierende Muskel liegt. 
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Diese vereinzelte Erfahrung wurde durch manche andere Beobachtung 
bestatigt, die ich und auch LENNANDER machen konnten und sie bekraftigt 
auch zum Teil die Versuche, die HALLER vor mehr als 150 Jahren an Tieren 
angestellt hatte, als er zeigte, daB sie bei schweren Verstiimmelungen innerer 
Organe sich indifferent verhielten, so­
lange die auBere Korperwand nicht 
in Mitleidenschaft gezogen wurde. 

Diese Erfahrungen zwingen uns, 
fiir die Entstehung des von inneren 
Organen ausgehenden Schmerzes eine 
andere Erklarung zu such en als die, die 
fiir seinZustandekommen bei Reizung 
der auBeren Korperteile hinreicht; die 
folgende scheint mir in befriedigender 
Weise die Sache zu erlautern und die 
besondere N atur der bei Erkrankungen 
innerer Organe entstehenden Emp­
findungen verstandlich zu machen. 

Der Mechanismns, durch welchen 
Schmerz nnd andere Reflexphiinomene 
bei Visceralerkrankungen hervorge­
rulen werden (der viscero-sensible Re­
flex).- WenneinineinemSinnesorgan 
endigender Nerv in irgendeinem Teile 
seines Verlaufes von der Peripherie zum 
Gehirn gereizt wird, so wird ein Reiz 
ahnlicher Art zum Gehirn geleitet, wie 
derjenige, der bei Reizung des End­
organes selbst entsteht. So gibt die 
Reizung irgendeines Teiles des Seh­
nerven oder des Gehornerven Veran-' 
lassung zu Licht- oder Schallempfin-
dung. Ebenso wird, wenn ein sensibler 
Nerv irgendwo in seinem Verlaufe 
durch Gehirn, Riickenmark oder Ner­
venstamm gereizt wird, die daraus 
entstehende Empfindung in die peri­
phere Verteilung des Nerven in der 
auBeren Korperoberflache verlegt. 

Abb. 7 stellt schematisch Gehirn 
und Riickenmark (Rm.) vor, mit einem 
sensiblen Nerven (S. N.), der von der 
Haut (Ht .) durch das Riickenmark 
zum Gehirn geht. Ein Reiz, der auf die 
Haut oder auf den sensiblen Nerven 
zwischen Haut und Riickenmark oder 
auf die sensiblen Fasern im Riicken-

A bb. i. Scbema zur Demonstration der Scbmerz-
entstehung bei Erkrankungen innerer Organe. Von 
dem Organ H wird ein abnormer Reiz mittels des 
sympathischen Nerven (Sy. N.) auf das Riickenmark 
(R. M.) iibertragen. Wenn der abnorme Reiz das 
Riickenmark erreicht, so breltet er sich iiber das 
sympatbiscbe Zentrum binaus aus und beeinfJullt 
Nervenzellen In dessen unmlttelbarer Nacbbarscbaft. 
Die so gereizten Zellen reagieren gemllll ibrer Funk· 
tion, die sensiblen verursacben eine Empfindung, die 
das Gebirn als Scbmerz erkennt und auf die periphere 
Verteilung des sensiblen Nerven (S. N .) in der Baut 
(HI.) oder im Muskel (M) beziebt, die motoriscben 
(M. N.) bewirken eine Kontraktion des Muskels (M). 

Die abnorme Reizung kann einen Tell des Riicken­
marks abnorm erregbar maeben (scbraftlerter Teil) , 
so dall die Gewebe, die von den Nerven aus dieBem 
Riickenmarksteil versorgt werden, hyperalgetiscb 
werden und Antille von Schmerz, wie Angina pectoris 

}eiebter hervorgerufen werden. 
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mark einwirkt, gibt zu einer Empfindung Veranlassung, die durch das Gehirn 
auf die Hautpartie, die durch den betreffenden Nerven innerviert wird, auch 
dann ubertragen wird, wenn der Reiz den Nerven an einer Stelle getroffen hat, wo 
er schon die Haut verlassen hatte. In dem Schema ist ein inneres Organ (H) mit 
seinen zum Ruckenmark verlaufenden Nerven (By. N.) dargestellt. Wahrend 
der normalen Lebensprozesse geht ununterbrochen ein Strom von Erregungen 
von den inneren Organen durch die afferenten Nerven zum Ruckenmark und 
wirkt standig auf die motorischen Nerven, die zu Muskeln, BlutgefaBen usw. 
fuhren. Diese Vorgange gehen so vor sich, daB sie keine Veranlassung zu einer 
wahrnehmbaren Empfindung geben. Wenn jedoch ein KrankheitsprozeB in 
einem Eingeweide eine starkere Reizung der von dem betreffenden Organ 
zum Ruckenmark gehenden Nerven verursacht, so wirkt diese vermehrte 
Reizung auf benachbarte Zentren ein. Wenn sie den im Schema dargestellten, 
von der Haut zum Ruckenmark verlaufenden Nerven erregt, so wird die daraus 
entstehende Empfindung yom Gehirn nicht dem betreffenden Organ, sondern 
der peripheren Verteilung des sensiblen Nerven zugeschrieben. So kam es, daB 
im Verlaufe der eben beschriebenen Operation der Schmerz, wenn der Darm 
sich kontrahierte, nicht auf den Darm, sondern auf die periphere Verteilung 
des sensiblen Nerven in der Gegend des Nabels bezogen wurde. Es zeigt sich 
also, daB der Schmerz bei Erkrankungen innerer Organe dem Wesen nach ein 
Reflex ist - ein viscero-sensibler Reflex. 

1m Schema ist ein yom Ruckenmark zu einem Muskel (M) verlaufender 
motorischer Nerv (M. N.) eingezeichnet. Der Reiz, der yom Organ (H) zum 
Ruckenmark geht, kann die Ursprungszellen der motorischen Nerven erregen 
und bewirken, daB der Muskel zur Kontraktion gebracht wird; so erhalten wir 
den viscero-motorischen Reflex. Diesen Reflex sieht man am besten 
bei Erkrankungen der Unterleibsorgane, wenn die Bauchwand infolge der 
tonischen Kontraktion der Muskeln hart wird. 

Wenn ein Teil des Ruckenmarkes infolge einervisceralen Erkrankung 
heftig gereizt wird, so kann dieser Teil des Markes fUr langere Zeit in einem 
ubererregbaren Zustand verharren, so daB alle Nerven, die von diesem Rucken­
marksteil ihren Ursprung nehmen, viel leichter erregt werden konnen. Das 
kann in vielen Fallen von Organerkrankungen durch Hyperalgesie von Teilen 
der auBeren Korperwand und durch die gesteigerten motorischen Reflexe nach­
gewiesen werden. In solchen Fallen wird yom Kranken Schmerz empfunden. 
wenn man die Haut oder die Muskeln reizt, in dem man sie so leicht 
zwischen Finger und Daumen kneift, daB es normalerweise nur eine Be­
ruhrungsempfindung zur Folge hat. Leichtes Streicheln der Haut mit einem 
Stecknadelkopf kann als Schmerz empfunden werden und erzeugt sehr 
leicht eine starke Reflexkontraktion derjenigen Muskeln, deren Nerven aus 
demselben Ruckenmarksabschnitt entspringen. Eine weitere Folge dieses 
starker erregbaren Herdes im Ruckenmark ist die, daB die viscerale Reizung 
viel eher Schmerz auslOst, und nicht nur konnen die urspriinglichen 
Schmerzanfalle (wie bei Angina pectoris, Nieren- und Gallenkolik) viel leichter 
ausgelost werden, sondern es konnen auch Reize anderen Ursprunges den 
Schmerzanfall auslOsen. So kann in Fallen von Gallensteinen mit Hyperal­
gesie der auBeren Korperwand in der Lebergegend die Aufnahme der Nahrung 



Reflex· oder Schutzphanomene. 

in den Magen Veranlassung zu starken Schmerzen in den uberempfindlichell­
Geweben geben. 

Der Zweck der visceralen Renexe. - Die Reflexe sind mit der groBtell­
Genauigkeit studiert worden; das Werk SHERRINGTON'S zeigt die auBerordent­
liche Mannigfaltigkeit und Kompliziertheit der Ruckenmarksreflexe, aber 
ihr Zweck ist zum groBen Teile ubersehen worden. Der Hauptzweck vieler 
Reflexe ist entweder, den Korper aus dem Bereiche schadlicher Einflusse zu ent­
fernen, oder einen fest kontrahierten Muskel zwischen den gefahrdrohenden 
Vorgang und das Organ einzufugen. Es kann sogar sein, daB, wie HERBERT' 
SPENCER annimmt, die Entwicklung der Muskeln und die Segmentation des 
Korpers durch die Notwendigkeit des Schutzes bedingt wurden, als die auBere 
Korperoberflache von einem unempfindlichen, hart en Panzer sich zu einer 
empfindlichen und beweglichen Hiille umwandelte. Damit der Schutz­
mechanismus richtig spielen konnte, muBte die Empfindlichkeit der Reflexe· 
erhtiht werden. Wenn nun ein Organ Schaden leidet, z. B. durch Entziindung, 
so sind sofort die Schutzfunktionen der umgebenden Korperwand gesteigert. 
Das wird gewohnlich bewirkt durch erhOhte Sensibilitat der Haut und der 
darunterliegenden Gebilde, so daB Beriihrung sofort eine starke und kraftige 
Kontraktion der beschutzenden Muskeln auslOst. Diese Muskeln werden auch 
selbst viel empfindlicher ffir Schmerz, und da Schmerzreize am ehesten Reflexe 
hervorrufen, konnen sehr schmerzhafte Muskeln in andauernder Kontraktion. 
verharren. 

Als Beispiel fur die Bedeutung und den Zweck visceraler Schmerzen und 
die damit verbundenen Erscheinungen, will ich einen Fall von Magengeschwfir 
wahlen. Das Geschwiir moge an der hinteren Wand und an der Cardia liegenr 

wahrend der Schmerz im Epigastrium gefiihlt wird. Hier kann man die Haut 
und die Muskeln ffir Beruhrung und leichten Druck auBerordentlich schmerz­
haft finden. Die Reflexkontraktion der darunterliegenden Mm. recti ist hOchst 
lebhaft und kraftig. Wenn man vorsichtig versucht, den Magen zu palpieren, 
werden diese Muskeln auf einmal so stark kontrahiert, daB es ganz unmoglich 
ist, zu fiihlen, was darunter liegt. Was will die Natur damit 1 Offenbar eine' 
sehr wirkungsvolle Schutzwehr aufrichten zwischen der eindringenden Hand 
und dem erkrankten Organ und das Ganze ist nichts anderes als ein Schutz­
mechanismus. Ware der Magen allein empfindlich, so wiirde die Hand ihn er-· 
reicht haben, aber durch den Reflexmechanismus ist auch die auBere Korper­
oberflache empfindlich gemacht worden, und die kraftige Reflexkontraktion 
der Muskeln bewahrt in wirkungsvoller Weise den Magen vor Schaden. Der­
selbe Schutzmechanismus spielt bei Gelenkaffektionen eine Rolle. So kanll­
das Schultergelenk unbeweglich gefunden werden. 1st aber der Patient chloro­
formiert, so erschlaffen alle Muskeln und man entdeckt beim Bewegen des 
Gelenks ein Knarren. Es ist klar, daB hier das beschadigte Gelenk Schutz 
suchte, und die Muskeln antworteten darauf gemaB ihrer ersten und urspriing­
lichen Pflicht. 

Schmerz selbst hat, wie HILTON nachwies, denselben Zweck - namlich 
Schutz. Er befiehlt sofort das AufhOren jeder Bewegung, die ihn herbeifiihren 
konnte, und diese Schutzfunktion tritt nirgends klarer zutage als bei Herz­
leiden. 
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Warum Schmerz auf fern yom Organ liegende Kiirperteile bezogen wird. -
In einer groBen Zahl von Fallen wird der Schmerz an einer Stelle empfunden, 
die yom Organ, das ihn veranlaBt, entfernt liegt. So kann der Schmerz bei 
Gallensteinkolik im Epigastrium, bei Nierenkolik im Boden, bei Berzerkran­
kungen im Arme gefiihlt werden. 

Der Grund hierfiir liegt darin, daB im Laufe der Entwicklung diejenigen 
Gewebe, die auf einer niederen Stufe des Lebens das Organ unmittelbar be­
deckten, ihre Lage verandert haben. So ist der bei Nierenstein im Boden gefiihlte 
Schmerz durch die Tatsache bedingt, daB die HUllen des Bodens auf ihrer 
Wanderung zum Skrotum einen Ast des ersten Lumbalnerven erhielten, von 
dem auch die Niere innerviert wird. Wenn nun das Zentrum dieses Nerven im 
Riickenmark gereizt wird, wie das bei Nierensteinen der Fall ist, so wird der 
Schmerz im Boden gefiihlt und durch Druck auf diesen kann ein heftiger 
Schmerz ausgelOst werden. Auf der anderen Seite findet man in diesen Fallen 
niemals die Haut des Skrotum hyperalgetisch, sondern nur die tiefer liegenden 
BUllen des Hodens, weil das Skrotum von den Sakralnerven versorgt wird. 

12. Kapitel. 

Die Beziehungen des Herzens zu den zerebrospinalen Nerven. 

Die Beziehungen des Herzens zu den sensiblen Nerven. - Die Verteilung der Zervical­
und der oberen Dorsalnerven in der Haut. - Herpes zoster und EmpfindungsstOrungen. -
Gebiete, wo bei Herzkrankheiten Schmerz und Vberempfindlichkeit gefiihlt. werden. -
tl"berempfindlichkeit bei akuter Herzerweiterung und Leberschwellung. - Symptome im 
Kopf und Hals (Vagusreflexe). - Der Schmerz bei Angina pectoris als viszerosensibler 

Reflex. - Der viszeromotorische Reflex. - Der mszerovasorrwtorisCM Reflex. 

1m vorigen Kapitel haben wir die Grundtatsachen und den Zweck des 
Schmerzes und anderer Empfindungsstorungen bei Erkrankungen innerer 
Organe besprochen; dieses und die beiden folgenden Kapitel werden die An­
wendung dieser Grundsatze auf das Herz zum Gegenstande haben. 

Die Beziehungen des Herzens zu sensiblen Nerven. - Um die Entstehung des 
Schmerzes bei Herzkrankheiten zu verstehen, sonte man sich die Art und Weise 
der Ausbreitung der oberen Dorsalnerven in Erinnerung rufen. Ross hat ge­
zeigt, daB bei den ersten Vertebraten vor der Entwicklung der Extremitaten jeder 
Riickenmarksnerv segmentar um die eine Halfte des Korpers verteilt ist (Abb. 8). 
Die oberen Dorsalnerven sind daher vollstandig auf die Korperoberflache und die 
Gewebe, die das Herz bedecken, verteilt. Wenn dann die oberen Extremitaten 
im Laufe der Entwicklung aus dem Stamme hervorsprossen, ziehen sie Teile 
der Zervical- und oberen Dorsalnerven mit sich yom Stamme fort, so daB Aste 
des ersten und zweiten Dorsalnerven auf der ulnaren Seite des Vorderarmes 
und der inneren Flache des Oberarmes sich ausbreiten. So wiirde ein Reiz, 
der im Herzen entsteht, und den Riickenmarksbezirk des ersten und zweiten 
Dorsalnerven trifft, bei den niederen Wirbeltieren als Schmerziiber dem Berzen 
gefiihlt werden, beim Menschen aber als Schmerz im Oberarm oder im 
Vorderarm (Abb. 9). Diese besondere Verteilung der Nerven auf Brusp und 
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Arm, die aus der Entwicklung der Extremitaten resultiert, gibt uns ein einzig­
artiges Beobachtungsfeld ffir den Mechanismus von EmpfindungsstOrungen bei 
Herzkrankheiten. 

Verteilung der Zervikal- und oberen Dorsalnerven in der Rant. - Wenn 
man sich eine bessere Vorstellung dariiber bilden will, wo bei Rerzkrankheiten 
Schmerzen gefUhlt und welche Stellen iiberempfindlich werden, ist es ratsam, 
sich die Verteilung der betreffenden Nerven in der Raut zu vergegenwartigen. 
Der 2., 3. und 4. Zervikalnerv versorgen die Raut des Hinterkopfes, des Raises 
und der Schultern. Der 4. Zervikalnerv reicht auch auf die Vorderflache der 
Brust herab, und zwar mindestens bis zur 3. Rippe, wo er mit dem 2. Dorsal­
nerv zusammentrifft. Der 5. und 6. Zervikalnerv verteilen sich am Arm, und 
zwar ungefahr an der auBeren Ralfte des Oberarmes, der Radialseite des Vorder­
armes"-und einem Teil des Daumens. Der 7. Zervikalnerv versorgt die Hand 
und die Finger, der 8. auch den Ring- und den kleinen Finger, den Ulnarrand 
der Hand und zusammen mit dem 1. Dorsalnerv die ulnare Seite des Vorder­
armes. Der 2. und 3. Dorsalnerv verteilen sich auf der Innenseite des Oberarmes, 

Abb. 8. SchemaUsche DarateUung elnea prhnltlven Wirbeltleres, um die Ver~ung der 
seuslblen Nerven zu ulgen. Zum beaseren Verglelch 1st die Zahl der Segment. dIeaelbe 
wle belm Henschen und d"" Herz nlmmt die glelche !.age eln. Jeder Nerv \at In solnor 

VerteUunll auf eln Segment beschrAnkt (nach ROBS). 

in der Achseihohie, auf der Brust und treffen dort, wie bereits erwahnt, mit 
dem 4. Zervikalnerv zusammen (Abb. 9). Der 4. und 5. Dorsalnerv verteilen 
sich auf der Brust, der letztere bis auf den oberen Teil des Epigastriums herab. 
Man darf nicht vergessen, daB jeder Spinalnerv sich nach der Vereinigung 
der hinteren mit der vorderen Wurzel in drei Teile teilt, einen hinteren, einen 
lateralen und einen ventralen. Der laterale und der ventrale Ast werden zur 
Versorgung des Armes herangezogen, der hintere verteilt sich auf die Raut 
des Riickens. So verteilen sich mit Ausnahmeder hinteren Aste alle Nerven 
vom 4. Zervikal- bis zum 2. Dorsalner'ven auf die Anne .• Der 2. Dorsalnerv 
und gelegentlich auch der erste 8chicken Zweige auch auf die Vorderseite der 
Brnst. Es ist interessant, auf diese Weise die Ausbreitung einer in der Brust 
entstehenden EmpfindungsstOrung - Schmerz oder Dberempfindlichkeit -
zu verfolgen. Wenn mehrere Nervenzentren nacheinander ergriffen werden, 
wird die Empfindungsstorung nicht an der Brust aufwarts steigen und 
sich iiber die Schliisselbeine hinauf erstrecken, sondern sie wird auf die Innen­
seite des Armes und allmahlich bis zum Ulnarrande der Rand fortschreiten 
(Abb. 9). Und ganz ahnlich wird ein Schmerz, der im RaIse entsteht, bei 
absteigender Ausbreitung auf die folgenden Zervikalnervenzentren nur wenig 
auf der Brust abwarts steigen und dann auf die AuBenseite des Oberarms 
bis zum radialen Rande der Hand fortschreiten. 

M .. c ken. Ie· Rot h b e rile r, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 5 
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Herpes zoster und Empfindungsstorungen. - Vor vielen Jahren, als ich 
cliese sensiblen Erscheinungen stuclierte, fiel mir clie Ahnlichkeit in der Ausbrei­
tung des Herpes zoster mit den Gegenden auf, wo bei gewissen Erkrankungen 
innerer Organe Schmerz und HyperiiBthesie geftihlt werden. Bis dahin hatte 
man das Ausbreitungsgebiet des Herpes zoster nur zu den peripheren Nerven 
in Beziehung gebracht; da diese Nerven aber gewohnlich ihre Fasern aus meh­
reren Wurzeln beziehen, hatte man keine befriecligende Aufklarung erhalten 
konnen. Ich erkannte nun, daB der Herpes zoster wahrscheinlich auf einer 

Abb.9. Die scbraffieneD StelleD auf der liokeo Brust., 
am linken Arm nod anI der IODeoselte des recbten 
El1bo~ens zelgeo dJe Verl~Uuog der "Oberempliodlicb· 
kelt oacb mebrereo AnfAlIeo von Aogina pectoris. An 
dleseo Stelleo werdeo 1m Aolalle aucb der Scbmerz . 

gefUblt (Fall 54). 

Abb. 10. Die Scbraflieruog auf der lioken Brust. 
zeigt die Stelle, die Bach dem ersten Anlalle 

von Aogioa pectoris tlberempliodlicb war 
(Fall 64). 

Erkrankung der Nervenwurzel beruhe (wahrscheinlich des Ganglions an der 
hinteren Wurzel), was HEAD und CAMPBELL auch seither bewiesen baben; 
erst auf Grund clieser Tatsache wird es klar und lehrreich, wie der Ausschlag 
und die gesteigerte Schmerzempfindung sicb ausbreiten. Oft sind Zeicben 
dafur vorhanden, daB mehrere Wurzeln erkrankt sind, aber dann sind es ge­
wobnlicb benacbbarte und es ist scbwer zu sagen, wann nur eine Wurzel krank 
ist. Andere Symptome auBer dem Herpes zoster belfen uns, das Bild zu vervoll­
standigen und zu zeigen, wie sicb die benacbbarten Nervenwurzeln in der Haut 
verteilen. Die wichtigsten clieser anderen Symptome sind der Schmerz und 
die Vberempfindlichkeit der Raut und des subkutanen Gewebes und wenn 
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der Ausschlag nur sparlich ist oder ganz fehlt, ist es schwer, zu entscheiden, 
ob diese Symptome nicht auf der Erkrankung eines inneren Organes beruhen. 

Gebiete, wo bei Herzkrankheiten Sehmerz und Vbercmpfindliehkeit gefiihIt 
werden. - In der liberwiegenden Mehrzahl der FaIle wird der Schmerz bei 
Herzkrankhei~en in einem Teile der Brustwand geflihlt, meist unter der linken 
Brust und quer liber die Mitte des Thorax in verschiedener Hohe. In vielen 
Fallen kann das Gebiet zuerst auf eine kleine Stelle an der Brust beschrankt 
sein (Abb. 10) und sich spater in verschiedener Richtung ausbreiten, vorzugs-

Abb. 11. Die punktierten Stellen zeigen die Verteilung des Ausschlages in einem Faile von Herpes zoster. 
Die Verteilung betrifft dieselben Stellen auf der Iinken Seite wie bei der Hyperalgesie in Abb. 10. 

weise nach der Achselhohle und am linken Arm herunter (Abb. 9). Es ist 
merkwurrug, wie schwer es ist, genau zu erfahren, wo der Schmerz am starksten 
ist, bevor man nicht den Kranken ersucht, sich sorgfaltig zu beobachten, wahrend 
der Schmerz anhalt. Am haufigsten strahlt der Schmerz in das Gebiet aus, das 
in Abb. 9 schraffiert gezeichnet ist. Es ist interessant, dieses Gebiet mit der 
Ausbreitung des Ausschlages in einem FaIle von Herpes zoster zu vergleichen 
(Abb. 11). In manchen Fallen gestattet das Vorhandensein von Dberempfind­
lichkeit, die betreffenden Gebiete topographisch aufzunehmen.Wenn der 
Schmerz hin- und herzieht, kann dies auf einer abnormen Nervenverteilung 
beruhen. So erstreckten sich im FaIle 29 die Schmerzanfalle auf den linken 
Arm und waren besonders am Daumenballen sehr stark; die Abb. 12 ist eine 
Skizze, die ich bei einer der vielen Untersuchungen entwarf und der gebildete 
und intelligente Kranke gab zu, daB sie richtig war. Kurze Zeit nachher sah 

5* 
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ich einen Fall von Herpes zoster, wo der Ausschlag am Arm und an der Hand 
dieselbe eigentiimliche Verteilung zeigte, wie es in der nach einem Lichtbilde 
angefertigten Abb. 13 dargestellt ist. 

Obwohl in der groBen Mehrzahl der FaIle der Schmerz in der Brust beginnt 
und in den Arm ausstrahlt, kann er doch umgekehrt in andere~ Fallen in der 
Hand oder im Arm anfangen und in die Brust ausstrahlen, und in wenigen 
Fallen ist er auf den Arm beschrankt (Fall 22 und 31). Bei zwei Kranken 
habe ich Anfalle dieser Art gesehen: wahrend des Anfalles kreuzten sie die Arme 

Abb. 12. Die Punktierung zeigt die Stelle, wo in 
cinem Anfalle von Angina pectoris Schmerz ge· 

ftihlt wurde (Fall 29). 

Abb. 13. Die Schraffierung zeigt die Vertellung des 
Ausschlages in einem Faile von Herpes zoster. Ver­

gleiche dieses Gebiet mit dem in Abb. 12. 

fiber der Brust und wanden sich in furchtbaren Schmerzen riickwarts und 
vorwarts. Der Schmerz ist manchmal auf die Innenseite eines oder beider 
Ellbogengelenke beschrankt: so klagte ein Mann iiber einen sehr heftigen 
Schmerz quer durch die Mitte der Brust und auf der Innenseite des linken 
Ellbogens. Er konnte nicht sagen, wo der Schmerz zuerst auftrat und wo er am 
starksten war. In diesem Zusammenhange ist eine Selbstbeobachtung von SHER­
'RINGTON interessant: Er legte sich ein Senfpflaster auf den oberen Tell der 
Brust und nach wenigen Minuten fiihlte er einen sehr unangenehmen stechenden 
Schmerz auf der Innenseite des linken Ellbogens. Dieser Schmerz kann nur 
auf einem Reiz beruhen, der von der Haut der Brust in das Zentralnerven­
system lief und dort das Zentrum der sensiblen Nerven reizte, die von der Haut 
des Ellbogens kommen. In Abb. 9 ist ein Teil der Innenseite des rechten 
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Ellbogens schraffiert, entsprechend einer Stelle, wo im Fall 54 eine heftige 
Hyperalgesie bestand. Der Schmerz kann sich also auf dieselbe Gegend der 
rechten Seiteerstrecken, er ist aber dort in der Regel weniger stark; nur in einigen 
Fallen kann er ganz auf die rechte Seite beschrankt und sehr heftig sein. 

Eine andere Beobachtung zeigte die Beziehungen der Schmerzverteilung 
zu den sensiblen Nerven. Ich pflegte die, Gansehaut (den pilo-motorischen 
Reflex) in der Weise zu untersuchen, daB ich die Haut unter der linken Brust 
leicht und rasch rieb. Es trat dann meist eine lokale Gansehaut auf, sie konnte 
sich aber gelegentlich auch auf der Brust und an 
der Innenseite des linken Armes hinunter ver­
breiten. Gleichzeitig wurde eine Frostempfindung in 
derselben Gegend gefuhlt, bis zum kleinen Finger 
hinunter. Ich machte nun diesen Versuch bei einem 
Kranken (Fall 22), der auch an Angina pectoris 
litt und auch er sagte, daB er dieses Kaltegefuhl 
empfinde. Ich forderte ihn auf, zu beschreiben, wo 
er dies fuhle und er antwortete ganz erstaunt: "Es 
ist gerade dort, wo ich auch die Schmerzen fiihle", 
und er zeigte dabei auf die Innenseite des Ober­
und des Vorderarmes. 

In seltenen Fallen kann der Schmerz sich am 
Arm hinunter erstrecken, entsprechend der Aus­
breitung des 5. und 6. Zervikalnerven. So betraf 
bei einem Kranken mit Mitralstenose, Vorhofflim­
mern und Anfallen von auBerster Herzschwache ein 
sehr heftiger Schmerz die linke Seite des Halses und 
verbreitete sich auf der AuBenseite der Schulter 
und des Armes bis zum Ellbogen hinunter. Nach­
dem der Schmerz voruber war, blieb die Haut des 
Halses sehr empfindlich. 

Vberempfiodlichkeit bei akuter Herzerweiterung 
uod Leberschwelluog. - In einzelnen Fallen von 
paroxysmalerTachykardie, besonders solchen, die auf 
Vorhofflimmern beruhen, habe ich ausgesprochene 
Empfindungsstorungen auftreten gesehen, wenn 
infolge des abnormen Rhythmus Herzerweiterung 
undLeberschwellung sich einstellten. Das schraf­

Abb.14. Die Schraffierung auf Bauch, 
Brust und Rals zeigt die Verteilung 
der andauernden tlberempfindlichkeit 
in einem Faile von paroxysrnaler 
Tachykardie (Vorhoftlimmern) wo es 
rasch zu Rerzerweiterung und Leber· 

schwellung kam (Fall 51). 

fierte Gebiet in Abb. 14 zeigt die Gegend, wo im Fall 51 die Haut empfindlich 
gefunden wurde. Es war da uber der Leber eine diffuse, undeutlich begrenzte 
Stelle und diese setzte sich auf die Herzgegend fort. Es bestand auch Empfind­
lichkeit auf der linken Halsseite, wobei der Kopfnicker besonders schmerzempfind­
lich war. Innerhalb weniger Stunden, nachdem der tachykardische Anfall auf­
gehort hatte, verschwanden auch aIle diese Symptome und Herz und Leber waren 
deutlich kleiner geworden. Solche Erscheinungen sind nicht selten bei chronischer 
verlaufenden Anfallen von Herzschwache, wo Herz und Leber vergroBert sind. 

Symptome ini Kopf nod Hals (Vagusreflexe). - Die bisher besprochenen 
Symptome stehen mit dem sympathischen Nervensystem in Beziehung. Aber 
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bei sorgfaltiger Untersuehung einiger Kranker entdeekte ieh deutliehe Empfin­
dungsstorungen auf anderen Gebieten. Die auffalligste war eine aueh bei 
leiehtem Kneifen zutage tretende Empfindliehkeit des Sternokleidomastoideus 
und des Trapezius. DaB die Muskeln selbst empfindlieh sind, kann nieht zweifel­
haft sein; denn man kann die Haut und das Unterhautzellgewebe quetsehen, 
ohne daB eine besondere Empfindung bestiinde; wenn man aber den Muskel 
selbst kneift, erweist er sich manehmal als sehr druekempfindlieh. Da ieh nun 
den Kopfnicker und den Trapezius so oft empfindlich fand, aehtete ich auf 
ihre Nervenversorgung, namlich auf den Akzessorius, der bekanntlich an seiner 
Ursprungsstelle mit dem Vagus in Beziehung steht, und ich kam zu dem Sehlusse, 
daB die gesteigerte Erregbarkeit des Akzessorius yom Herzen herstammt und 
auf dem Wege des Vagus zugeleitet wird. Die abnorme Empfindlichkeit des 
Sternokleidomastoideus und des Trapezius sind am haufigsten, man findet 
aber auch Empfindungsstorungen in anderen Gebieten. So kann der Sehmerz 
im Halse, am Kopfe vorn oder hinten und am Unterkiefer gefiihlt werden (Fall 27 
und 42). Auch Hyperalgesie kann an diesen Stellen bestehen und es kann sein, 
daB der Kranke iiber Schmerzen beim Schlucken klagt, wenn ein Schmerzanfall 
im Kiefer und im Hals voriiber ist. Diese Gebiete zeigen, daB die betroffenen 
Nerven an ihren Zentren mit dem Vagus in Verbindung stehen. In der Regel 
sind die am Kopf und Halse vorkommenden Empfindungsstorungen mit solchen 
im Gebiete der oberen Dorsal- und der unteren Zervikalnerven vergesellschaftet. 
Ich habe es mir angewohnt, in vielen Fallen auf die zweite linke Rippe in del' 
Mammillal'linie und auf die oberen Riickenwirbel zu driieken, sowie den linken 
Kopfnicker und den Trapezius unmittelbar iiber der Spina scapulae zwischen 
den Fingern zu klemmen. Wenn Empfindungsstorungen da sind, sind sie ge­
wohnlich an einer, wenn nicht an allen diesen Stellen deutlich. In einigen Fallen 
sind aIle auBerordentlich empfindlich und es kann mit Ausnahme von Schmerzen 
unklarer Herkunft jede andere Empfindungsstorung fehlen. Andere Vagus­
reflexe findet man manehmal wahrend oder nach einem Anfalle von Angina 
pectoris, wie z. B. reichlichen SpeichelfluB (Fall 28) oder die Entleerung groBer 
Mengen hellen Harnes von niedrigem spezifischen Gewicht (Fall 23). 

Der Schmerz bei Angina pectoris als viszerosensorischer Reflex. - Man 
beschreibt den Schmerz bei Angina pectoris gewohnlich so, daB er im Herzen 
gefiihlt wird und in den Arm schieBt, oder daB zweierlei Sehmerzen vorhanden 
sind, ein lokaler Schmerz im Herzen und ein iibertragener im Arm. Wenn 
jedoch eine genaue Analyse aller vorhandenen Symptome gemacht wil'd, so 
zeigt es sich, daB bei Angina pectoris in Wirklichkeit nul' eine Art von Schmerz 
vorkommt, und daB seine Entstehung mit dem Gesetze iibereinstimmt, das ich 
aufzustellen versucht habe, namlich, daB es sich urn einen viszero-sensiblen 
Refle x handelt. Nicht in jedem FaIle ist es moglich, die Wahl'heit dieser Hypo­
these zu beweisen, aber die Schliisse, die aus Beobachtungen von geeigneten 
Fallen gezogen werden, diirfen berechtigterweise auch auf andere Falle ange­
wendet werden. In Kiirze sind diese Beobachtungen folgende: Der Sehmerz 
kann in den schwersten Fallen in yom Hel'zen entfernten Gegenden gefiihlt 
werden, wie z. B. im linken Arm; diesel' Schmel'z ist im Charakter identisch 
mit dem iiber dem Herzen gefiihlten; der Schmerz kann an einer yom Herzen 
entfernten Stelle anfangen, kommt allmahlich naher und bleibt iiber dem 



Die Beziehungen des Herzens zu den zerebrospinalen Nerven. 71 

Herzen bestehen; schlieBlich k6nnen die Gewebe der auBeren K6rperwand 
tiber dem Herzen auBerordentlich schmerzempfindlich sein, nachdem der 
Schmerz schon vorubergegangen ist. Aus dieser letzten Tatsache kann man 
folgern, daB der Schmerz, insofern als sein Sitz mit der hyperalgetischen Stelle 
tibereinstimmt, von den iiberempfindlichen Nerven empfunden wurde. Etwas 
anderes anzunehmen, heiBt eine Vorstellung ablehnen, die in befriedigender 
Weise die Schmerzempfindung erklart, wo sie auch immer entstehen mag. 

Der viszero-motorisehe Reflex. - Bis jetzt haben wir uns hauptsachlich 
mit dem viszero-sensiblen Reflex beschaftigt, aber nicht weniger auffallende 
Beweise k6nnen fUr den viszero-motorischen Reflex unter der Gruppe von 
Symptomen gefunden werden, die man unter der Bezeichnung "Angina pec­
toris" zusammenfaBt. Manche wollten den Begriff "Angina pectoris" auf 
die Klasse von Fallen beschranken, wo zugleich mit dem Schmerz ein Geftihl 
der Beklemmung in der Brust vorhanden ist, welches zuzeiten zu einer Emp­
findung sich steigern kann, als ob die Brust in einen Schraubstock geklemmt 
ware, oder als ob das Brustbein brechen wollte. leh bin davon tiberzeugt, daB diese 
Gefuhle infolge eines Krampfes der Interkostalmuskeln entstehen und der 
festen Kontraktion der flaehen Bauchmuskeln entsprechen, wie sie bei Er­
krankungen der Bauchorgane zustandekommt. Wenn man einen Fall von 
sogenanntem "Muskelrheumatismus" beobachtet, wo die Interkostalmuskeln 
betroffen sind und wo diese Muskeln durch die geringste Bewegung zu 
heftigen, krampfahnlichen Kontraktionen gereizt werden, kann man nur er­
staunt sein tiber die Ahnlichkeit mit dem "klemmenden" Geftihle, das Kranke 
beschreiben, die an gewissen Herzaffektionen leiden. lch habe die AmalIe 
in solchen Fallen beobachtet und konnte keinen Unterschied zwischen ihnen 
und den Amallen bei Herzerkrankung finden, wo das Geftihl der Kontraktion 
das Hauptsymptom war. Vbrigens habe ich bei Konsilien in einigen Fallen 
gesehen, daB ein solcher Muskelkrampf falschlich als ~4ngina pectoris aufgefaBt 
wurde. Der viszero-motorische Reflex kann allein vorhanden sein oder, wie es 
gew6hnlich der Fall ist, sich mit dem Schmerz verbinden und die Symptome 
konnen je nach dem Amall zu verschiedenen Zeiten sich einstellen (Fall 8). 
Den reinen viszero-motorischen Reflex, das Geftihl des ZusammengeschnUrt­
seins, sieht man am ausgesprochensten bei alten Leuten, bei welchen er als 
Zeichen einer Form von terminaler Herzaffektion infolge von Altersverande­
rungen angesehen werden kann. Ich habe ihn als Vorlaufer einer standig 
zunehmenden Herzschwache gesehen, und wenn sich auch fUr einige Zeit be­
trachtliche Erleichterung einstellen kann, so sind die Veranderungen im Herzen 
doch so vorgeschritten, daB nach der Natur der Dinge nur ein Ende in Be­
tracht kommen kann. In solchen Fallen kann Schmerz fehien. 

Der viszero-vasomotorisehe Reflex (E. ZAK). N eben dem viszero-sensorischen 
und dem viszero-motorischen gibt es auch einen viscero-vasomotorischen Reflex, 
dessen Erscheinung z'uerst von ZAK (1920) beschrieben worden ist. Seine erste 
Beobachtung betraf aortenkranke Menschen: Bei diesen kann man aUf der Haut 
auf dem Manubrium sterni und seitlich davon eine Zone finden, die durch ihre 
Farbe leicht ins Auge fallt, wenn man sie einmal zu sehen gelernt hat: es sieht 
so aus, als ob die FOIJsa jugularis und unterhalb der medialen Halfte der SchlUssel­
beine von einem Insolationserythem be/allen ware. Die ganze Zone sieht aus wie 
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ein roter Halhmond, dessen mehr oder weniger stumpfe Enden in der Mitte der 
Schliisselheine liegen, wahrend die untere, annahernd halbkreisformige Begrenzungs­
linie bis zur' Orista sterni oder noch etwas tiefer herab reicht. In extremen Fallen 
hat der Halhmond eine diisterrote Farbe, in leichteren Fallen sieht man diese Gegend 
von einem anastomosierenden Netz feiner, erweiterter Gefaf3chen durchzogen. 
Natilrlich ist dieses Phanomen nur dann diagnostisch verwerlbar, wenn andere 
Grande einer Hautrotung an dieser Stelle ent/allen, was wegen der Kleidung ins· 
besondere bei Frauen zu bedenken ist. In einwand/reien Fallen /indet man dieses 
Phiinomen bei Aortenerkrankungen so hiiu/ig, daf3 ein kausaler Zusammenhang 
wohl bestehen muf3. Man /indet die Rotung aber nicht bei allen Aortenerkran· 
kungen, sie kann auch bei Aneurysmen fehlen; bei welchen Stadien oder Arlen 
von Aortenerkrankung man sie findet, ist nooh nicht entschieden. Merkwiirdig 
ist ferner, daf3 in manchen Fallen diese Rotung, wenn sie spontan fehlt, durch 
Reizung hervorgerujen werden kann, wobei sich die entsprechende Stelle deutlich. 
empfindlicher zeigt, als benachbarte. Wenn man mit einer Burste eine umschriebene 
Stelle am Manubrium sterni reizt und mit einer ebensolchen, in gleicher Weise 
behandelten Stelle am unteren Sternalende vergleicht, fallt die stiirkere Rotung 
und das liingere Bestehenbleiben der oberen Reizrotung auf. Dasselhe sieht man, 
wenn man mit einem nicht zu spitzen Gegenstande in der M edianlinie vorne Uber 
den Brustkorb streicht. 

Es kOnnen aber nicht nur mechanische, sondern auch psychische Reize die 
stiirkere Anspruchsfahigkeit der erwahnten Stelle hervortreten lassen. So trat bei 
einem Kranken mit Aorteninsutfizienz, als er sich entkleidete, eine besonder8 8tarke 
Rotung wer dem Manubrium sterni au/ und diese blieb mehrere Minuten bestehen, 
nachdem die anderen Teile der vorderen Brustwand wieder abgeblaf3t waren. Eine 
ahnliche, aber ander8 lokalisierle Er8cheinung fand ZAK bei einem ltungenhranken, 
bei dem dann die Rontgenuntersuchung zeigte, daf3 die der Rotung ent8prechende 
Lungenpartie am meisten ergritfen war. ZAK erkliirt die besprocheneErscheinung 
als "Objektivierung der ent8prechenden HEAD8chen Zone", also ganz ahnlich 
wie MACKENZIE die von ihm be8chriebenen Reflexe. 

13. Kapitel. 

Empfindungsstorungen als Folge von Herzkrankheiten. 

Bedingungen, unter denen Angina pectoris entsteht. - Bedingungen, die zu Anfallen 
von Angina pectoris fuhren. - Bedingungen, die zu AnfWen pradisponieren. - Zu­
sammenhang der Angina pectoris mit ErschOpfung des Herzmuskels. - ErschOpfung 
des Herzens und Anspruchsfahigkeit auf Nervenreize. - Die Empfindungen, die durch 
V'beranstrengung gesunder Herzen entstehen. - Empfindungsstorungen bei geschwachten 

Herzen. - Die Bedeutung der Empfindungsstorungen. 

Bedingungen, unter denen Angina pectoris entsteht. - Wenn man eine 
groBe Zahl von Fallen studiert, so wird man Symptome von Angina pectoris bei 
Kranken mit den verschiedensten Erkrankungsformen finden, ja selbst bei Kranken 
ohne irgendein Zeichen einer Herzkrankheit. 1m Anhang fuhre ich eine Reihe 
von Fallen an, aus denen zu ersehen ist, daB Angina pectoris vorkommen kann 



Empfindungsst6rungen alB Folge von Herzkrankheiten. 73 

in Fallen von Dberanstrengung, Aortenaneurysma, Aortenklappenerkrankung, 
Atherom der Koronararterien, Degeneration. des Myokards oder Schwachung 
des Herzmuskels infolge schlechter Ernahrung, erhohtem arteriellem Druck, 
plotzlichem Wechsel der Frequenz und des Rhythmus, bei. vOriibergehenden 
Zustanden unklarer Herkunft und bei "senilen" Veranderungen. 

Man sollte glauben, daB identische Symptome, die aus so verschiedenen 
Zustanden entstehen, nicht unmittelbar durch die organische Lasion bedingt sein 
konnen, wie z. B. durch Aortenaneurysma, Erkrankung der Koronararterien, 
erhOhten peripheren Widerstand oder durch Anderungen von Frequenz und 
Rhythmus. Wir mussen daher eine Ursache suchen, die allen diesen Zustanden 
gemeinsam ist. 

Bedingungen, welche Anllille von Angina pectoris veranlassen. - Um 
herauszufinden, welches diese gemeinsame Ursache sein konnte, wird eine Betrach­
tung der Umstande, die Anfalle von Angina pectoris veranlassen, uns wesentlich 
helfen. Zunachst muB bemerkt werden, daB Angina pectoris bei vielen der 
erwahnten Zustande als ein spates Symptom erscheint, nachdem das Herz 
lange Zeit gegen die Hindernisse gekampft hat, die sich seiner wirksamen 
Tatigkeit entgegenstellen, oder nachdem die Ernahrung der Muskulatur durch 
grobe pathologische Veranderungen an den Koronararterien gelitten hat oder 
wenn die Muskelfasern infolge langsam fortschreitender Degeneration geschadigt 
worden sind. Wir finden ferner, daB viele Kranke, solange sie sich ruhig verhalten, 
keine Schmerzen haben, daB aber irgendeine Ursache, die vermehrte Arbeit 
des Herzens veranlaBt, einen AnfaH hervorruft. Korperliche Anstrengung 
jeder Art, Aufregung, vermehrter peripherer Widerstand (z. B. wenn man sich der 
Kalte aussetzt), oder wenn das Herz plOtzlich durch einen neuen Rhythmus 
behindert wird, alles dies kann ohne weiteres einen Anfall von Angina pectoris 
hervorrufen. Mit anderen Worten: bei pradisponierten Individuen haben alle 
Umstande, die dem linken Ventrikel mehr Arbeit aufbfuden, einen Anfall von 
Angina pectoris zur Folge. 

Bedingungen, die zu Anfltllen prltdisponieren. - DaB ein Muskel unange­
nehme Empfindungen hervorruft, wenn er ubermudet ist, gilt ffu alle musku­
lOsen Organe des Korpers. Wenn man in gewissen typischen Fallen von Angina 
pectoris sein Augenmerk auf die KoronargefaBe richtet, kann man wohl mit 
einiger Sicherheit auf eine Art schlieBen, wie die Anfalle entstehen konnen. In 
einigen Fallen sind die KoronargefaBe so stark verengt, daB man kaum eine 
Stecknadel einfuhren kann. Nach ROMBERG findet man in der uberwiegenden 
Mehrzahl der Falle anatomisch eine Sklerose oder Syphilis der Kranzarterien. 
"Von 44 Fallen wahrer Angina pectori8 meiner Munchner Klinik waren 21 auf 
Arterio8klero8e, 20 auf Syphilis und 3 auf die Kombination beider Krankkeiten 
zurilckzufuhren. Wie Heinr. CURSCHMANN hervorhob und ich bestiitigen kann, 
8ind scheinbar fast immer einer oder beide Hauptstamme oder einzelne A8te an ihrem 
Ur8prunge oder in ikrem Verlaufe umschrieben verengert. NiicMt den Abgang8-
8tellen der Kranzarterien ist der vordere absteigende A8t der Liebling8sitz der 
umschriebenen Verengerung." Wenn man die Falle durcksieht, die MACKENZIE 

selbst im Anhange als typi8Cke Beispiele fur Angina pectoris zusammenstellt, 
findet man, dafJ in 24 Fallen der Tod eingetreten ist; davon 8ind 12 entweder 
nicht obduziert worden oder e8 linden 8ich keine Angaben ilber den Zustand der 
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Koronararterien. Bei allen anderen aber, wo auf die KoronargefafJe geachtet worden 
ist, haben sich mehr oder weniger schwere Veranderungen an ihnen nachweisen 
lassen. Es sind die Falle 17, 20, 22, 24, 25, 28, 29, 31, 35, 40, 41 und 42. 
Wahrend des Lebens muB der Blutstrom sehr verringert gewesen sein, und 
wenn er auch hinreichte, den Muskel in der Ruhe zu speisen, so war er doch 
offenbar ganz unzureichend, wenn das Herz mehr zu arbeiten hatte. In 
dieser Beziehung scheint eine ausgesprochene Verwandtschaft zu bestehen 
zwischen dem Ursprunge der Schmerzen in solchen Fallen und in jenem Zu­
stande, den wir als "intermittierendes Hinken" bezeichnet und auf S. 23 
beschrieben haben. 

ClLutCOT und neuerdings ERB haben gezeigt, dafJ eine mafJige Verengerung des 
Arterienlumens bei Slcelettmuslceln, solange diese ruhen, lceine besonderen Er­
scheinungen aus16st. Wenn diese Muslceln aber starlcer oder anhaUend bewegt 
werden, /uhrt die unzureichcnde Blutzufuhr zu den heftigsten Schmerzen. W ichtig 
sind dabei abnorme nervose EinflUsse, die bei genugender Blutzufuhr durch Er­
regung der Vasomotoren einen Arterien1crampf aus16sen. ROMBERG sagt: "W ir 
1iJJertragen mit den genannten A utoren, mit POTAIN und A. FRAENKEL diese Be­
obachtung auf die Theorie der Angina pectoris. Eine umschriebene Verengerung 
einer Kranzarterie oder eines ihrer Hauptaste beeinllufJt, solange sie nicht zu hoch­
gradig wird, die Ernahrung und die gewahnliche Tatiglceit der dahinter liegenden 
Partie des Herzmuslcels nicht. Sobald aber gesteigerte Anspruche an die Herz-
1craft herantreten, ruft der fur die erhOhte Tiitiglceit infolge der Verengerung un­
zureichende Blutzu/lufJ Schmerzen hervor. Dasselbe MifJverhaltnis zwischen 
Blutzufuhr und Muslcelarbeit mufJ eintreten, wenn das Herz ermUdet oder in­
sU/lizient ist, oder wenn der arterielle Druck, wie z. B. irn Schlafe abnimmt und 
so die die Verengerung pa8sierenden Blutmengen unter ein gewisses MafJ hinunter­
flehen. .. Am ehesten !:st wohl an chemische, die Nerven reizende Produkte zu 
denlcen, die in/olge der unzureichenden Blutzufuhr bei der Herzarbeit entstehen 
oder nicht geniigend ausgeschwemmt werden." 

In neuester Zeit findet ZAK, dafJ bei ungenugender Blutzufuhr willkurlich 
innervierten Muslceln - er liefJ bei verschlossener Oberarmarterie die .Faust mehr­
mals ballen und o/lnen - ein Zustand herbeigefuhrt werden lcann, der ganz den 
/unktionellen Verhaltnissen beim intermittierenden Hinken entspricht und sich 
von diesem nur durch den normalen Zustand der GefafJe unterscheidet (MUdigkeit, 
Schwache, dann . Krampfgefuhl, Schmerz und Unmoglichkeit, die Finger ganz zu 
beugen oderzu strecken). Bei Kompression der Oberarmarterie werden die Finger 
blafJ und kalt und wenn man die Artene freigibt, werden sie nicht gleich rot, sondern 
es da~tert bis zu 10 Sekunden, bis die Blasse verschwindet. Dies ist ein wichtiger 
Unterschied zwischen der Haut des arbeitenden und des ruhenden Gliedes und 
er spricht dafur, dafJ schon die gesunden GefafJe einer mangelha/t durchbluteten 
Extremitat eine ganz besondere Kontraktionsbereitschaft haben. Der Vorgang 
beim intermittierenden Hinken ware also /olgender: "Wenn der an Claudicatio 
Leidende zu geken beginnt, kommen die mit ieder Muskelbewegung einhergekenden 
ge/afJerweiternden Reflexe an allen Teilen des GefafJgebietes des Beines in Gang. 
Wahrend die Kapillaren . .. sich erweitern und wahrend die Zahl der o/lenen, 
Jur das Durchstromen des Blutes /reien Kapillaren sich gewaltig vermehrt (KROGH), 

kann der er1crankte Hauptge/afJstamm den erweiternden Impulsen nur ungeniigend, 
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vielleicht im ersten gegebenen kritischen Moment gar nicht mehr nachkommen. 
Dadurch entsteht eine relative Blutsperre: Das Blut flief3t reichlich in die Peripherie 
ab, stromt sparlich aus dem Zentrum nacho In dem nun stch ergebenden anamischen 
Milieu ste1:gt die Konzentration der produzierten und nicht weggespulten Kohlen­
·saure der Gewebe an und deren Sauerstoftgehalt nimmt abo Diese Umsfande fuhren 
.zum Au/treten der gelaf3kontrahierenden Reflexe, welche imstande sl:nd, die zur 
Arbeit notwendigen Dilatationsreflexe zu iiberwinden. Sind nun die kleinen 
Arterien spastisch verschlossen, so daf3 das Blut ab- aber nicht mehr zuflief3en kann, 
dann tritt der bekannte krampfhafte Schmerz und die unwiderstehliche Mudigkeit 
.ein, welche jeden weiteren Versuch Bewegungen zu intendieren, abstetlen." -
Die Anwendung dieser Vorstellung auf das Herz mit erkrankten Koronargefaf3en 
ist naheliegend und wohl auch zulassig. Sie konnte die Entstehung des Schmerzes 
bei der Angina pectoris erklaren und auch verstiindlich machen, warum selbst 
nach langerer Ruhe und Erholung des Herzens die SchmerzanJiille eben doch bei 
A nstrengung immer wieder auftreten. Freilich darf man nicht vergessen, daf3 es 
eine Angina pectoris ohne Veranderung der Koronargefiif3e und eine Koronar­
.sklerose ohne Angina gibt. Es konnen der echten Angina ganz entsprechende 
Erscheinuugen aus sehr verschiedenen Ursachen entstehen, wie 1t. a. der gastro­
kardiale Symptomenkomplex (S. 94) und die nervose Angina pectoris (S. 92 und 95) 
zeigen. 

Ganz iihnlich wie die Angina pectoris wird auch die Angina abdominalis 
dem intermittierenden Hinken an die Seite gestellt. Die Angina abdominalis 
- Angiosklerose der Darmgefiif3e, Dyspragia intermittens angiosclerotica intesti­
nalis-- ist zUerst von SCHNITZLER 1901 beschrieben und dann besonders von N EUSSER 

und ORTNER studiert worden. Das Krankheitsbild ist charakterisiert durch anfalls­
weise auftretende Schmerzen im Bauch, Blutdrucksteigerung und Meteorismus; 
diese Erscheinuugen werden aUf Aniimie oder Ischiimie zuriickgefuhrt. Jungst 
hat W. FREY wieder einen sokhen Fall beschrieben: bei der Obduktion fand sich 
neben Veriinderungen der Koronargefiif3e eine starke Arteriosklerose der Aorta 
bis in die Art. iliacae hinab. Eigene experimentelle Untersuchungen fuhren nun 
FREY zu dem Schlusse, daf3 die Hemmung der Sauersto/fzufuhr zum Darm 
diesen in einen Zustand vermehrter Erregung versetzt und daf3 die bei der Ischiimie 
auftretende Siiuerung des Gewebes als adiiquater Reiz fur die schmerzempfindlichen, 
in der Darmwand gelegenen sympathischen Nervenendigungen aufzufassen ist. 
Diese Siiuerung ist auch ein Reiz fur die Gefiif3wandungen. Besteht infolge arterio­
sklerotischer Veriinderungen der Gefiif3e die Neigung zur Azidose, so ist damit 
auch die Moglichkeit zum Au/treten paroxystischer Kontraktionen der Arterien 
gegeben, wodurch die Blutdrucksteigerung entsteht. 

Schmerz ist das Bezeichnendste bei auBerster Ersch6pfung. Die Ersch6p­
fung des Herzmuskels kann durch verminderte Blutzufuhr bedingt sein, wie bei 
KoronararterienverschluB, durch ungenugende Nahrstoffe im Blute oder durch 
eine Verminderung des tatigen Muskelgewebes infolge von Schwielenbildung oder 
fettiger Entartung im Herzmuskel. Tatsachlich gibt es viele Falle, wo es schwer 
ist, eine vernunftige Erklarung fur den Vorgang zu finden, der die Ersch6pfung 
im Gefolge hat, aber wenn man eine groBe Zahl von Fallen untersucht hat, 
gibt die Ersch6pfung einen guten Anhaltspunkt fUr die Beurteilung des Zustan­
des, in dem sich der Kranke befindet; darauf werden wir bei der Besprechung 
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der Prognose und der Behandlung naher eingehen. Hier muB besonders eine 
Tatsache betont werden, namlich, daB die Angina pectoris keine Krankheit 
ist, sondern nur eine Gruppe von Symptomen, die uns noch keinen Hinweis­
auf das wahre Wesen des Herzleidens geben, so daB man sich nach anderen 
Erscheinungen umsehen muB, um diese Frage zu lOsen. 

Angina pectoris in Verhindung mit Ersehopfung des Herzmuskels. - Solche 
Betrachtungen fiihren zu dem Schlusse, daB Angina pectoris infolge gewisser 
Zustande der Muskelsubstanz des Herzens entsteht, wenn die Kontraktion 
einem Widerstande begegnet, der zu groB ist, um wirksam iiberwunden zu 
werden, sei es, daB eine ziemlich starke Muskulatur gegen einen gesteigerten 
Widerstand kamp£t (wie z. B. wenn ein groBer peripherer Widerstand oder ein 
verengtes Aortenostium vorhanden ist), oder daB eine schwache oder degene­
rierte Muskulatur sich bei ihrer Kontraktion einem normalen oder selbst er­
niedrigten Druck gegeniibergestellt sieht, der aber doch zu groB ist, um von del' 
geschwachten Muskulatur leicht iiberwunden zu werden, oder wenn ein Herz 
durch lange Zeit hindurch sich anstrengen muBte und zu wenig Zeit zur Ruhe 
und Erholung land. Die Ansicht, daB Angina pectoris die Folge einer Erschop­
fung des Herzmuskels ist, wird durch die Tatsache gestiitzt, daB man sie oft 
zusammen mit anderen Erscheinungen findet, die mit einer solchen Erschopfung 
in Beziehung stehen oder auf ihr beruhen, Z. B. Dyspnoe, Asthma cardiale, 
Pulsus alternans und CHEYNE - STOKEssches Atmen. Und doch kann der Satz, 
dafJ diese Angina pectoris die Folge einer Erschoptung des Herzmuskels ist, wohl 
kaum allgemeine Geltung beanspruchen. Denn erstens mUfJte man die Angina 
pectoris sonst bei ieder Herzschwache tinden, und sie ist doch, wie MACKENZIE 
selbst (S.262) sagt, bei der Herzschwache mit Vorhotflimmern sehr selten; ja 
nack ROMBERG versckwinden die Antalle meist, wenn auch nicht immer, wenn die 
tortschreitende Degeneration des Herzmuskels eine anhaltende schwere Herz­
schwache herbeigetukrt hat. Zweitens tindet man typische Angina pectoris in 
Fallen, wo das Herz sehr krattig arbeitet; es sei hier nur auf zwei im Anhange 
wiedergegebene Falle verwiesen: Fall 21. Der Biutdruck schwankte zwischen 130' 
und 200. MACKENZIE sagt: "Ick kabe nicht tinden konnen, dafJ die Antdlle Leichter 
entstanden, wenn der Druck hoch war." Ahnlicke Angaben linden sick auch 
noch in anderen Fallen. 1m Fall 42, der auch zur Obduktion kam, "gab die von 
der Kammersystole stammende Erschutterung (wahrend des Antalles) seinem 
Korper einen Ruck und. dieser teilte sich auch dem Bette oder dem Stuhle mit, 
aut den sick der Kranke gerade stutzte". In sckweren Antallen stieg in diesem 
Falle der Blutdruck bis aut 240, einmal sogar aut 300 mm Hg. Ein Herz, da8-
sich gegen einen so enormen Widerstand noch entleeren kann, kann unmoglich 
schwach oder erschoptt sein. In diesem Falle ging der Blutdruck zurilck, wenn 
der 8chmerz geringer wurde, und ahnliches wurde ia auch in anderen Fallen be­
obachtet. Das weist daraut hin, dafJ die Drucksteigerung durch den 8chmerz aus­
gelOst wird - auch im Tierversuch wirkt ia der 8chmerz stark drucksteigernd_ 
Vielleicht soll aut diese Weise erreicht werden, dafJ trotz der Verenger~tng der Koronar­
gefafJe noch eine genilgende Blutmenge durchgeprefJt wird. 

Die ErschOpfung des Herzens und seine Allspruchsflihigkeit auf Nervell­
reize. - Es ist eine bekannte Tatsache, daB scheinbar ganz gleiche Erkrankungen 
des Herzens bei verschiedenen Leuten zu verschiedenen Erscheinungen fiihren. 
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Dieser Unterschied zeigt sich besonders in der Reaktion verschiedener Men­
iIDhen auf schmerzerregende Reize. Es ist wahrscheinlich die Folge dieser indivi­
duellen Eigentiimlichkeit, daB wir die Angina pectoris bei einigen als Ausdruck 
-ciner belanglosen Lasion finden, bei anderen als Ausdruck einer schweren 
Erkrankung, wahrend bei vielen auch in den vorgeschrittensten Fallen von 
Erkrankung und Herzschwache der Schmerz ganz £ehlt. Die Erfahrung hat 
mich gelehrt, die Angina pectoris von zwei verschiedenen Standpunkten aus zu 
betrachten, namlich als den Ausdruck einer Erschopfung des Herzmuskels und 
auch als den Ausdruck einer besonderen Empfindlichkeit des Nervensystems. 
DaB dieser letztere Zustand vorkommt, wird man erkennen, wenn man sich 
-daran erinnert, daB in vielen Fallen zweifellos ein reizbarer Herd in demjenigen 
'Teile des Riickenmarks vorhanden ist, von wo die Herz- und die Zerebrospinal­
nerven ausgehen. Man muB in jedem Falle die Empfindlichkeit des Unter­
suchten gegeniiber auBeren Reizen feststellen, denn darauf beruht es, daB wir 
.so typische Anfalle von Angina bei hochgradig nervosen Menschen finden. 

Die sensorischen Erscheinungen, die durch tlberanstrengung gesunder 
Herzen entstehen. - Ich habe schon erwahnt, daB Empfindungen von Unbe­
hagen entstehen, wenn ein Herz gezwungen wird, fiber seine normale Leistungs­
fahigkeit hinaus zu arbeiten, oder mit anderen Worten, wenn seine Reservekraft 
erschopft ist. Die Empfindungen konnen verschieden sein, zuerst leichte Atem­
not, ein Gef~ von Erstickung, das in die Kehle verlegt wird, oder ein Gefiihl 
von Beklemmung oben in der Brust. Das sind die Symptome, die gewohnlich 
von Gesunden angegeben werden, die ihr Herz durch einige Zeit stark in Anspruch 
genommen haben, wie beim Wettlaufen oder -rudem. AuBer diesen Empfin­
-dungen kann sich auch Schmerz einstellen und von anderen Empfindungssto­
rungen gefolgt sein, wie Hyperalgesie der Haut und des Unterhautzellgewebes 
an der linken Brustseite. Solche Erscheinungen stellen sich immer an einem 
Teile der in Abb. 9 schraffierten Gegend ein. So machte ein gesunder Junge 
von 16 Jahren an einem Feiertage einen Radausflug in eine gebirgige Gegend. 
Am ersten Tage legte er eine groBe Strecke zuriick und hatte sich ziemlich 
ausgegeben. Am zweiten Tage fuhr er noch etwa 100 Meilen auf einerbergigen 
StraBe und brach am Abend mit einem Gefiihl von Erstickung und Schmerzen 
in der linken Brustseite zusammen. Am nachsten Tage stellte sich schon nach 
kurzem Radfahren der Schmerz wieder ein, worauf der Junge nach Hause 
zuriickkehrte; ich untersuchte ihn am 3. Tage nach dem Auftreten der Schmerzen 
und konnte mit den physikalischen Methoden nichts Abnormes finden. Es war 
nur eine undeutlich begrenzte Stelle gesteigerter Empfindlichkeit an der linken 
Brust vorhanden. Ich riet ihm ruhig herumzugehen UIid jede Anstrengung, 
die den Schmerz hervorrufen konnte, zu vermeiden. Das tat er auch, aber von 
Zeit zu Zeit versuchte er doch, wie weit er schon laufen konnte, aber er fand, 
daB der Schmerz wiederkam, wenn er nur einige 100 m gelaufen war. Nach 
einigen Monaten trat der Schmerz nicht mehr so leicht ein und am Schlusse des 

. Jahres war der Junge so wohlauf wie je und jetzt, nach 6 Jahren , ist er ganz gesund. 
-Ein gesunder 32jahriger Arzt ging an einem heiBen Sommertage auf die Jagd, 
nachdem er bisher ein etwas ruhiges Leben gefiihrt hatte. Er stieg mit Gewehr 
und Munition einen steilen Hiigel hinan und empfand, als er oben anlangte, 
einen stechenden Schmerz, der nur einige Augenblicke anhielt. -Am nachsten 
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Tage entdeckte er eine gesteigerte Empfindlichkeit um die linke Brustwarze 
herum und kam zu mir. lch konnte am Herzen nichts Abnormes finden; das 
war vor 8 Jahren und der Mann fibt seinen anstrengenden Berm noch sehr 
fleiBig aus, ohne daB Zeichen von Herzschwache sich eingestellt hatten. lch 
konnte eine Reihe von ahnlichen Fallen anfiihren (wie Fall 2), aber diese mogen 
genfigen um zu zeigen, wie innig die Beziehungen zwischen den Herz- und den 
sensiblen Nerven sind und wie auch von gesunden Herzen Empfindungsstorungen 
ausgehen konnen. Bei kranken Herzen ist der Entstehungsmechanismus der­
selbe, nur kommt er leichter ins SpieL 

Empfindungsstorungen bei geschW3chten Herzen. - Eine systematische 
Untersuchung aller Kranken, die fiber Schwache, Atemnot bei Anstrengung 
und Herzklopfen klagen, wird ergeben, daB eine betriichtliche Zahl von ihnen 
ein Gebiet gesteigerter Empfindlichkeit auf der linken Seite der Brust, besonders 
unter der linken Brust aufweisen. Dieses Gebiet ist manchmal ganz klein, 
aber in vielen Fallen von betrachtlicher Ausdehnung. Einige von diesen Leuten 
klagen zeitweise fiber einen dumpfen Schmerz an dieser Stelle, andere spfiren 
ein plotzliches Stechen und wieder bei anderen tritt der Schmerz mit groBer 
Heftigkeit ein und ist von anderen Erscheinungen begleitet, so daB man ihn 
nicht von Angina pectoris unterscheiden kann, wenn er nicht wirklich Angina 
pectoris ist. 

In der Mehrzahl der Falle handelt es sich dabei um angestrengte nervose 
Leute, besonders Frauen. Oft hatten sie sich geistig oder ktirperlich besonders 
stark angestrengt und ihre Herzsymptome sind vielleicht nur Teilerscheinungen 
einer allgemeinen GesundheitsstOrung. Wir finden solche Symptome haufig 
wahrend der Menopause oder dort, wo auch andere Beschwerden bestehen, wie 
Obstipation, oder Vergiftung infolge einer lnfektion. lch habe solche Leute 
fiber 20 Jahre beobachtet; einige hatten typische Anfalle von Angina pectoris, 
so daB man diese EmpfindungsstOrungen nicht als Zeichen einer ernst en Herz­
erkrankung auffassen konnte, sondern nur als den Ausdruck einer Erschopfung 
des Herzens bei einem sehr empfindlichen Nervensystem (Fall 6 und 7). 

Dieses Gebiet von Hyperalgesie findet man sehr gewohnlich bei sicheren 
Herzleiden, wie bei Vorhofflimmern und bei anderen Zustanden, wo Herz­
schwache besteht. Die Hyperalgesie kann so heftig sein und in einzelnen Fallen 
die ich sah, war die Empfindlichkeit der Haut an der linken Brust so groB, 
daB eine Neuritis diagnostiziert worden war. 

Die Bedeutung der Empfindungsstorungen. - Wenn wir zunachst von der 
Frage der Angina pectoris absehen, die bei Herzkrankheiten auftritt und im 
nachsten Kapitel ausfiihrlich besprochen werden wird, ist die Anwesenheit 
solcher Empfindungsstorungen ffir den Kliniker von sehr groBem Wert. Bei vielen 
Fallen von Herzkrankheiten, die auch auf andere Weise erkannt werden konnen, 
mag man die EmpfindungsstOrungen beiseite lassen; eine annahernde Vor­
stellung von der Leistungsfiihigkeit des Herzens kann gewonnen werden, auch 
ohne daB man sie in Betracht zieht. Aber es gibt eine groBe Zahl von Leuten,· 
die wirklich an Herzschwache leiden, bei denen abgesehen vom Berichte des 
Kranken die hyperalgetische Zone das einzige Symptom ist, das der Arzt ent­
decken kann - die physikalische Untersuchung ergibt nichts Abnormes. lch 
habe mir seit langem angewohnt, nach solchen hyperalgetischen Gebieten zu 
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suchen, indem ich leicht auf die Haut der Brust driicke und den Pectoralis 
major dort wo er die vordere Begrenzung der Achselhohle bildet, sowie den 
Kopfnicker und den Trapezius leicht kneife. Man wird finden, daB die Empfind­
lichkeit dieser Gewebe wechselt und man wird immer sehen, daB sie zu. jenen 
Zeiten empfindlicher werden, wo der Kranke iiber groBe ErschOpfung klagt. 
Und iiberdies wird die Anwesenheit einer solchen gesteigerten Empfindlichkeit 
in vielen Fallen, wo die Klagen unklar und ungeniigend sind, uns die Tatsache 
aufdecken, daB trotz des Fehlens physikalisch nachweisbarer Erscheinungen 
gerade in diesem Symptom die ErschOpfung des Herzmuskels zutage tritt. 
Auf Grund dieser Erkenntnis konnen wir auch nach den Umstanden suchen, 
welche die ErschOpfung herbeigefiihrt haben diirften. 

14. Ka pi tel. 

Angina pectoris. 

Wie die Symptome bei Angina pectoris entstehen. - Den Anfall veranlasl:lende Zustande. 
- Charakter und Dauer eines Anfalles. - Die Symptome wahrend des Anfalles: Schmerz, 
Brustbeklemmung, Gefiihl des drohenden Todes. - Der Zustand des Herzens und der 
Arterien. - Symptome im Anfalle. - Entstehung einer Neigung zur Wiederkehr der 
Anfalle. - Prognose. - Behandlung: Besserung des Zustandes des Herzens. Behandlung 

wahrend eines Anfalles. 

Wie die Symptome bei Angina pectoris entstehen. - In den drei vorher­
gehenden Kapiteln habe ich die Griinde angefiihrt, die uns zu der Annahme 
fUhren, daB der als Angina pectoris bezeichnete Symptomenkomplex zu der 
Klasse der Schutzreflexe gehort, und daB die Symptome dadurch entstehen, 
daB ein inneres Organ gewisse Gebiete im Zentralnervensystem reflektorisch 
reizt. Der vom Herzen kommende Reiz erregt im Riickenmark diejenigen 
Zellen, die in der Nahe des zufUhrenden Nerven liegen. Die so erregten Nerven 
antworten nun in der ihrer speziellen Funktion entsprechenden \Veise, und zwar 
sensible N"erven so, daB in ihrem Verzweigungsgebiete Schmerzen gefiihlt 
werden, und motorische Nerven durch Erzeugung einer Muskelkontraktion. 
So kommt die eigentiimliche Lokalisation des Schmerzes bei Herzleiden zustande 
und so entsteht das Gefiihl, als ob die Brust zusammengeschniirt wiirde. Die 
heftige Reizung des Riickenmarkes kann, wenn sie abgeklungen ist, einen erreg­
baren Herd zurUcklassen, so daB die betroffene Stelle einer Reizung leichter 
zuganglich wird und weitere Anfalle von Angina pectoris leichter ausgelOst 
werden konnen. Das Bestehen eines solchen erregbaren Herdes auBert sich 
bei einigen Kranken in der gesteigerten Empfindlichkeit der Haut, der Muskeln 
und anderer unter der Haut gelegener Gewebe an der Stelle, wo der Schmerz 
gefiihlt wurde. Dieser Herd kann so empfindlich werden, daB ein AnfaH von 
Angina pectoris auch durch einen Reiz ausgelOst werden kann, der gar nicht 
vom Herzen herkommt. lch habe ferner in den vorhergehenden Kapiteln 
wahrscheinlich gemacht, daB diese Erscheinungen nicht die Folge der groben 
Veranderungen sind, die man bei Angina pectoris findet, sondern daB sie auf 
einer Erschopfung des Herzens beruhen. Wenn man sich diese Ansicht ver-
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gegenwartigt, wird die Untersuchung der Kranken sehr erleichtert und die 
Grundlage gelegt fiir eine vernftnftige Diagnose, Prognose und Behandlung. 

Den Anfall veranlassende Zustiinde. - Angina pectoris ist selten die Folge 
einer akuten Erkrankung, obwohl sie in manchen Fallen im Verlaufe einer 
akuten oder subakuten Infektion entstehen kann (Fall 5 und 86); gewohnlich 
fUhrt eine lange Periode allmahlicher Erschopfung zu den Anfallen, auBer, 
wenn irgend ein Ereignis die Herztatigkeit plOtzlich erschwert, wie die Embolie 
einer Koronararterie oder der Eintritt eines abnormen Rhythmus (Fall 79). 
Der Anfall wird in der Mehrzahl der FaIle durch eine besondere Anstrengung 
vonseiten des Herzens veranlaBt. Es ist nicht notig, daB dies eine Anstrengung 
von ungewohnlicher Starke ist; es kommt ofter vor, daB die Anfalle nach Kraft­
auBerungen auftreten, die friiher keine besondere Anstrengung erforderten. 
Die Ursache kann verschiedener Art sein: korperliche Anstrengung, geistige 
Aufregung, Einwirkung kalter Luft oder irgendeine Tatigkeit, die mehr Arbeit 
vonseiten des Herzens erfordert. In den meisten Fallen kommt der Anfall 
nicht sofort zum Ausbruch, auBer wenn man die Anstrengung fortsetzt, 
z. B. wenn man einen Hiigel hinaufgeht und die ersten Warnungszeichen der 
Erschopfung des Herzens nicht beachtet. Der Schmerzanfall kann erst einige 
Minuten, ja selbst Stunden, nach dem Aufhoren der ursachlichen Anstrengung 
auftreten, ja manchmal sogar erst dann, wenn der Kranke sich im Bett ausgeruht 
hat. In einigen schweren Fallen kann der Schmerzanfall in Intervallen auftreten, 
ohne daB der Kranke sich Anstrengungen ausgesetzt hat, besonders dort, wo 
die Anfalle haufig sind und eine Neigung zu solchen festgestellt ist. Eine der 
gewohnlichsten, den Anfall unmittelbar auslOsenden Ursachen ist ein voller Magen 
(siehe "Luftansaugung" , S. 94). Manche Kranke bekommen die Anfalle nur, 
.wenn sie nach einer Mahlzeit zu gehen anfangen. Sie konnen zwei oder dreimal 
zum Stillstehen gezwungen werden, wenn sie 50 oder 100 m gegangen sind. 
Bei einigen hort der Schmerz nach einer gewissen Zeit auf und sie konnen dann 
meilenweit ohne Beschwerden gehen. In vielen schweren Fallen werden die 
Anfalle sehr leicht ausgelOst und unter Umstanden, die keine besondere An­
strengung yom Herzen verlangen. So habe ich Anfalle eintreten sehen nach 
bloBer Reizung der Haut unter der linken Brustwarze und nach leichter Be­
wegung des linken Armes, wahrend der rechte ganz frei und ausgiebig bewegt 
werden konnte, ohne daB es zum Anfalle gekommen ware (Fall 22}. In diesen 
Fallen besteht wahrscheinlich ein auBerst erregbarer Herd im Rlickenmark 
(siehe S. 62). 

Charakter und Dauer eines Anfalles. - Die Anfalle konnen anfangs so 
leicht sein, daB sie fast unbemerkt vorubergehen, und erst wenn sie haufiger 
und starker werden, wird die Aufmerksamkeit des Kranken auf die Tatsache 
gelenJrl, daB er schon friiher an leichtem Unbehagen gelitten hat. In den 
einfacheren Fallen braucht der Schmerz nicht sehr stark zu sein und, wenn er 
nach einer heftigen Anstrengung aufgetreten ist, sich nie wieder zu' zeigen. 
An Stelle des Schmerzes findet sich manchmal bloB ein leichtes Beklemmungs~ 
gefiihl liber der Brust, welches eine tiefe Einatmung notwendig macht, um 
die Spannung zu beheben. Die ernsteren Anfalle fordern gebieterisch das Auf­
horen jeder Anstrengung, und da konnen sich aIle Grade der Qual zeigen. 
Wahrend des Anfalles kann der Kranke in einer steifen, unbeweglichen Stellung 
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stillstehen, sich vor Bewegung oder dem Sprechen fiirchtend und kaum zu 
atmen wagend, oder er kniet nieder und legt seinen Kopf auf einen Stuhl; 
er walzt sich auf dem Boden in auBerster Seelenangst, oder er wird bewuBtlos 
und kann in seltenen Fallen sterben. Wenn der Schmerz im Arm sitzt, legt 
er ihn gewohnlich an seine Brust und wiegt ihn hin und her. Das Gesicht 
wird blaB oder rotet sich, und SchweiBtropfen fallen von der Stirne. Der Anfall 
endet oft mit AufstoBen von Luft aus dem Magen, die im Anfall unbewuBt 
geschluckt wurde. 

In den meisten Fallen dauert der Anfall einige Sekunden, aber er kann 
in voller Starke wahrend mehrerer Stunden anhalten und erst auf Chloroform 
oder groBe Dosen Opium nachlassen. In so schweren Fallen kann der Tod im 
Anfalle erfolgen. 

Die Symptome wahrend des Anfalles. - Das Hauptsymptom ist Schmerz, 
doch konnen auch ein Beklemmungsgefuhl auf der Brust, ein Erstickungs­
gefUhl und das GefUhl des drohenden Todes vorhanden sein. Gelegentlich 
finden sich auch andere Reflexe, wie z. B. SpeichelfluB aus dem Munde und 
eine vermehrte Hamausscheidung. Nicht aIle diese Symptome sind in jedem 
Anfalle vorhanden, noch finden sie sich stets in gleicher Starke. Es kann nur 
-ein geringer Schmerz oder ein geringes Beklemmungsgefuhl auf der Brust 
vorhanden sein. Oder der Schmerz ist auBerst peinvoll und geht mit einer so 
heftigen Beklemmung der Brust einher, daB der Kranke das Gefuhl hat, als ob 
sein Brustbein brechen musse. 

Schmerz. - Der Schmerz bezieht sich gewohnlich auf das Verteilungs­
gebiet der vier obersten linken Dorsalnerven in Brustund Arm. Manchmal 
kann er bis zum Verteilungsgebiete des sechsten Dorsalnerven im Epigastrium 
und bis zum achten und siebenten Cervicalnerven am Ulnarrande des Vorder­
armes und der Hand gefUhlt werden. Er wird selten an den entsprechenden 
Stellen der rechten Seite gefUhlt, manchmal sitzt er auch im Nacken und im 
Hinterkopf, im Gebiet der oberen Cervicalnerven, deren Wurzeln in naher Be­
ziehung zum Vagus stehen. Gewohnlich fuhlt man den Schmerz quer durch 
die Brust hindurch, und er kann dort stationar bleiben oder in sehr charak­
teristischer Weise in die Achselhohle und den Arm herunter zum Ulnarrande 
des Vorderarmes und der Hand ausstrahlen. Wenn dies der Fall ist, kann 
-er fiir kurze Zeit sich am Oberarm oder Vorderarm aufhalten und dort sehr 
heftig empfunden werden. Auf der anderen Seite kann der Schmerz im Arm 
entstehen und in die Brust ausstrahlen, wo er in voller Starke fiir einige Zeit' 
anhalt. Diese Stellen sind schon im 12. Kapitel beschrieben worden. 

Brustbeklemmung. - Mit dem Schmerz entstehend oder ihm folgend 
oder ganzlich unabhangig yom SchmerzgefUhl, macht sich ein Gefuhl der Be­
klemmung geltend, das nach meiner Ansicht durch die reflektorische Reizung 
der Interkostalmuskeln bedingt ist (S. 62). Es kann so gering sein, daB es 
eher als eine Beengung der Brust nach der Anstrengung empfunden wird, oder 
·es kann die Brust so stark zusammenschniiren, daB der Kranke stillstehen und 
eine groBe, tiefe Inspiration machen muB, um den Muskelkrampf aufzuheben. In 
seiner heftigsten Form tragt es viel zu den Leiden des Kranken bei, wenn 
Schmerz ebenfalls vorhanden ist. So fUhlte ein Mann von 48 Jahren (Fall 8), 
der sich heftig angestrengt hatte, einige Minuten nach der Anstrengung all-

Mac ken zi e - Roth b er ge r. Herzkrankheiten. 2. Auf!. 6 
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mahlich einen Schmerz in der Brust auftreten. Ais der Schmerz zunahm, lieB 
er mich rufen, und ich fragte ihn, ob er seine Brust zusammengeschnfut fiihle. 
Er antwortete: "Nein." Einige Stunden spater nahm der Schmerz an Starke 
zu; dann pli.itzlich fiihlte er eine so heftige Brustbeklemmung, daB sie, wie er 
sagte, sein schreckliches Leiden in unbeschreiblicher Weise erhohte. Es wich 
nur auf groBe Dosen Opium. Am nachsten Tage hatte er im Bette ffu eine 
kurze Zeit das Gefiihl, als ob "das schreckliche Klemmen wiederkommen wolle" 
und er lag zehn Minuten lang in SchweiB gebadet aus Furcht vor dessen Wieder­
auftreten. 

Gefiihl des bevorstehenden Todes. - Dieses Gefiihl ist, wie ich 
annehme, eine Folge der heftigen Reizung des Nervensystems, wie sie in ahn­
licher Weise auf tritt, wenn irgendein anderes inneres Organ heftig gereizt 
wird, wie z. B. nach einem Schlag ins Epigastrium oder auf den Hoden. Bei 
seltenen Gelegenheiten wird der Kranke wahrend eines Anfalles ohnmachtig, 
und kann in der Ohnmacht sterben. Das von den Kranken so sehr gefurchtete 
Gefuhl des bevorstehenden Todes oder das "Vernichtungsge;uhl" darf mit dem 
Kollaps nach schwerer Verletzung oder nach Kontusion der Baucheingeweide, 
nl:cht verwechselt werden. Es ist oft die Folge der furchtbwrm Schmerzen, kann aber 
auch bei weniger starken Schmerzen als ganz spezifische Empfindung vorkommen, 
und zwar bei Kranken, die aufJerhalb des Anfalles noch ganz gut herumgehen 
konnen und auch zu dieser Zeit die Uberzeugung haben, dafJ es "aus ist". Dort, 
wo bei abnormer Verteilung der viscerosensiblen Reflexe die Schmerzen zuerst an 
vom Herzen entfernten Gebieten gefuhlt werden, ist zu ihrer Erkennung als Angina 
pectoris das gleichzeitige Bestehen des Angst. oder Vernichtungsgefuhles von 
grofJtem Werte (KREHL). Diese Fiille zeigen, dafJ das Ge/uhl des bevorstehenden 
Todes nicht ein/ach als FoZge des Schmerzes aufgefafJt werden darf, 80ndern dafJ 
es eine vom Zustande des H erzens bedingte spezi/ische Emp/indung ist, denn sonst 
mUfJte es sich auch finden, wenn aus anderen Grunden starke Schmerzen in peri. 
pheren Gebieten auftreten. Wenn die Kranken die Schmerzen bei der Angina 
pectoris auch nicht richtig lokalisieren, so empfinden sie doch die Art des Schmer· 
zes ganz anders als Schmerzen in der Haut oder in den Muskeln. 

Der Zustand des Herzens und der Arterien. - Wahrend eines Anfalles von 
Angina pectoris treten einige deutliche Erscheinungen am Herzen und an den 
GefaBen auf, und es ist unmoglich zu sagen, ob sie die Ursache oder die Folge 
des Schmerzanfalles sind. Das Herz zeigt manchmal eine pli.itzliche Frequenz­

. steigerung oder einen abnormen Rhythmus; ich habe in einer Reihe von Fallen 
Kurven aufgenommen, wo Arhythmie, wie z. B. Extrasystolen, auftraten, 
aber das wirkliche Wesen einiger von diesen UnregelmaBigkeiten verstehe ich 
nicht. lch gebe im Anhang einen Bericht iiber einige von dies en Fallen. Einige 
Kranke fiihlen ein Herzflattern, wenn der Anfall da ist und in einem Fane von 
Aortenerkrankung stellte sich, wahrend ich die Empfindlichkeit der Haut auf 
der linken Brust untersuchte, plotzlich eine Frequenzsteigerung von 90 auf 130 
ein, gleichzeitig mit einem schweren Anfalle von Angina pectoris. Die meisten 
Kranken leiden so schwer, daB es unmoglich ist, verlaBliche Kurven aufzunehmen. 
Auch die BlutgefaBe sind in vielen Fallen stark beteiligt. Manchmal ist ein 
Druckanstieg infolge der Kontraktion der BlutgefaBe deutlich ausgesprochen, 
besonders in Fallen von Aortenklappenerkrankung (siehe Fall 38 und 42), 
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aber das ist durchaus kein gewohnliches Ereignis, denn ich habe oft gefiihlt, 
daB der PuIs wahrend des Anfalles weich und kaum tastbar wurde und in einem 
Falle sogar ganz verschwand, so daB der Kranke ffir kurze Zeit bewuBtlos 
wurde und endlich wahrend meiner Beobachtung starb. Meine Erfahrung 
geht demnach dahin, daB die Herztatigkeit sich zwar in vielen Fallen nicht 
erkennbar andert, daB aber bei anderen Kranken die Anfalle von tiefgreifenden 
Veranderungen der Herztatigkeit begleitet sind, deren Natur ich nicht erklaren 
kann. Die Verschiedenheit der wiihrend eines Anfalles am Herzen und an den 
Arterien auttretenden Erscheinungen kann sich aus dem primaren Vorgange und 
aus seinen Folgen erkliiren lassen. R16tzliche Frequenzsteigerung, ahnorme Rhyth­
men und Extrasystolen sind zum Teil Folgen der verminderten Blutzufuhr, zum 
Teil der Drucksteigerung; im Tierversuche beobachtet man sie regelmafJig nach 
Unterbindung grofJerer Koronararterienaste; Extrasystolen kommen' bei Dr'uck­
steigerung durch Kompression der Aorta sehr haufig vor. Die Drucksteigerung 
und die Verstarkuug der Herztatigkeit in einigen Fallen kann die Folge des Behmer­
zes sein und ist vielleicht ein Versuch, die ausreichende Blutversorgung des Herz­
muskels Z1t erzwingen. DafJ in anderen Fallen der Puls weich, kaum tastbar wird 
oder der Tod eintritt, kann dadurch erkliirt werden, dafJ das Herz gegen den hohen 
Widerstand nicht aufkommt oder infolge der verminderten Blutzufuhr erliegt. 
1m Tierversuche tritt nach Unterbindung eines grofJeren Koronararterienastes 
immer der Tod durch Kammerflimmern ein, dem eine ventrikuliire extrasystolische 
Tachykardie vorausgehen kann. 

Die Symptome naeh einem Anfalle. - Der Kranke fiihlt sich gewohnlich 
sehr erschopft, nachdem der Anfallvoriiber ist. Manchmal verschwindet der 
Schmerz nicht vollkommen, und eine unangenehme, schmerzvolle Empfin­
dung kann andauern. Das Ende des Anfalles kann mit dem AufstoBen von 
Luft aus dem Magen zusammenfallen, und da das gewohnlich von einem 
Gefiihle der Erleichterung begleitet ist, wird oft angenommen, die AnfiWe seien 
gastrischen Ursprunges. lch habe diese Kranken beobachtet und bin nicht im 
Zweifel, daB diese Luft wahrend des Anfalles in den Magen gesogen wird. Diese 
Luftansaugung sieht man in sehr charakteristischer Weise bei nervosen Leuten, 
besonders bei Frauen, und wir kommen eingehender auf S. 94 darauf zuruck. 
Einige Kranke haben das Bedfirfnis zu urinieren, und der ausgeschiedene Harn 
ist immer reichlich, hell und von niedrigem spezifischen Gewichte. Andere 
zeigen hyperalgetische Bezirke der Haut in einem Teile des Gebietes, wo der 
Schmerz gefiihlt wurde. Bei den erst en Anfallen konnen sie sich auf einen 
kleinen Fleck beschranken, wie in Abb. 13, aber mit dem "Viederauftreten der 
Anfalle kann der Bezirk sich iiber das ganze Schmerzgebiet ausbreiten, wie 
in Abb. 14. Die nachfolgende ErschOpfung ist nicht immer vorhanden. Der 
Kranke kann auch munter und tatig sein, sowie der Anfall voriiber ist. Dies 
war bei einem Kranken so ausgesprochen, daB seine Angehorigen nicht an den 
Ernst des Zustandes glauben wollten und ganz erschiittert waren, als er in 
einem AnfalIe starb. 

Entstehung einer Neigung zur Wiederkehr der AnfiiJIe. - lch habebereits 
beschrieben, wie ein Herd erh6hter Erregbarkeit im Riickenmarke nach einer 
heftigen, von einer visceralen Liision ausgehenden Reizung entstehen kann 
(schraffierter Bezirk in Abb. 7, S. 61). Das kann sich durch einen hyperalge-

6* 
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tischen Bezirk in einem Teile des Korpers auBern, und bei denjenigen, die diese 
Hyperalgesie zeigen, treten bei ganz geringer Veranlassung Anfalle von Angina 
pectoris auf. Selbst wenn kein deutliches Zeichen einer Hyperalgesie vorhanden 
ist, konnen die Reizung der Haut oder die Bewegungen der Armmuskeln einen 
Anfall veranlassen. lch habe bei mehreren Gelegenheiten unabsichtlich einen 
Anfall hervorgerufen, wahrend ich die Sensibilitat der Haut und der tieferen 
Gewebe uber dem Prakordium priifte. Als ich eines Tages einen Kranken 
besuchte, der an heftigen Anfallen litt, sah ich, wie er sich beim Essen 
ausschlieBlich der rechten Hand bediente. Als ich ihn fragte, warum er nicht 
die linke Hand gebrauche, antwortete er, er furchte, sich ihrer zu bedienen, 
da manchmal die Bewegung des linken Armes einen Anfall verursache. Er 
starb wenige Stunden spater wahrend eines Anfalles (Fall 22). 

Prognose. - Die tragischen Umstande, die gewisse FaIle von Angina 
pectoris begleiten, haben sowohl bei Arzten wie bei Laien zu einer ubertrieben 
pessimistischen Auffassung von der Schwere dieses Leidens gefuhrt. Die Er­
kenntnis, daB Angina pectoris nur der Ausdruck fur die Erschopfung der Musku­
latur ist, und daB die Erschopfung von irgendeiner das Herz uberanstrengenden 
Ursache herruhren kann, wird ein besseres Verstandnis der Symptome ermog­
lichen. Die Schwere des Falles kann nicht nach der Heftigkeit der Symptome 
beurteilt werden. Ein heftiger AnfaH ist nicht notwendigerweise besorgnis­
erregend, noch braucht der leichteste ungefahrlich zu sein. Dber die Wichtig­
keit der Symptome gibt uns eine Untersuchung der Umstande AufschluB, 
welche die Erschopfung des Herzmuskels veranlaBt haben. Das ist in der 
Regel nicht schwer, wenn man sorgfaltig nach einer pradisponierenden Ursache 
sucht. Das Alter des Kranken, seine Lebensbedingungen, Arbeit, Sorgen, 
Ernahrung, ubermaBiges Rauchen, und bei Frauen die Zahl der Geburten, die 
Menstruationsvorgange, alles kann uber die Natur der Erschopfung des Herz­
muskels AufschluB geben. Wenn man mit Wahrscheinlichkeit cine progressive 
Degeneration der Arterien und des Herzmuskels ausschlieBen kann, so darf 
man annehmen, daB der Kranke im ganzen einer gunstigen Zukunft entgegen­
geht. 1st die Annahme begrundet, daB die Symptome im Anfangsstadium 
fortschreitender Altersveranderungen aufgetreten sind - zu einer Zeit, in 
der der Kranke seine Krafte uberschatzte und seine Lebensweise den Gewohn­
heiten des kraftigen Mannesalters entsprechend fortsetzte -, so ist mit Wahr­
scheinlichkeit darauf zu rechnen, daB das Herz sich bei Ruhe und sorgfaltiger 
Pflege von seiner Erschopfung erholen und fahig sein wird, fUr Jahre hinaus 
den etwas herabgesetzten Anforderungen ohne Beschwerden nachzukommen. 
Dagegen ist die Prognose sehr ernst, wenn sich daneben deutliche Zeichen von 
aHgemeiner Degeneration des Herzens und der Arterien finden, die Behandlung 
nur geringen Erfolg hat und die Anfalle schon aus geringem Anlasse auf­
treten. Die Anwesenheit anderer Erscheinungen, wie kardiales Asthma, Pulsus 
alternans oder CHEYNE - STOKEssches Atmen sind weitere Anzeichen einer so 
vorgeschrittenen Erschopfung, daB die Aussicht sehr ernst wird. In allen 
Fallen ist es gut, mit dem Urteile solange zu warten, bis eine Periode der Behand­
lung versucht worden ist; diese Behandlung muB vor aHem jede Anstrengung ver­
bieten, die einen AnfaH herbeifuhren oder seinen Eintritt begunstigen kann. Das 
ist besonders wichtig, wenn Anzeichen fur eine fortschreitende Herzkrankheit 
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vorhanden sind, wie in den Fallen von syphilitischer Erkrankung der Aorta 
und ihrer Klappen. Wenn trotz der Behandlung die Anfalle auch bei geringen 
Anlassen wiederkehren, ist der Ausblick sehr ernst. Nichtsdestoweniger gibt 
es FaIle, die so schwer sind, daB der Kranke durch Monate hindurch kaum 
imstande ist, durch das Zimmer zu gehen, ohne einen Anfall dadurch herbei­
zufuhren und wo doch eine langdauernde Ruhe das Herz wieder herstellen 
und das Aufhoren der Symptome herbeifiihren kann. 

Es ist wichtig immer daran zu denken, daB Angina pectoris die Folge von 
StOrungen in zwei Systemen ist, namlich in den Kreislaufsorganen und im 
Nervensystem. Aus der Tatsache, daB anscheinend gleiche Erkrankungen mit 
und ohne Angina bestehen konnen, mussen wir schlieBen, daB die Erkrankung 
nicht allein maBgebend ist. Dberdies wechselt die Empfindlichkeit des Nerven­
systems so sehr bei verschiedenen Menschen, daB die Art, wie die Erkrankung 
sich auBert, durch die personliche Eigentumlichkeit sehr beeinfluBt wird. 
Bei der Besprechung der Entstehung der EmpfindungsstOrungen habe ich 
gezeigt, daB wiederholte Anialle die Widerstandskraft des Nervensystems 
brechen und daB sie das Zentralnervensystem sogar in Mitieidenschaft ziehen, 
so daB im Ruckenmark ein reizbarer Herd entsteht und daB infolgedessen Reize, 
die von anderen Orten her diesem Herde zugeleitet werden, einen Anfall von 
Angina pectoris aus16sen konnen (Fall 22). lrgend eine Art geistiger Erregung 
kann das Herz zu raschem und heftigem Schlagen bringen und bei disponierten 
Menschen zu Anfallen von Angina fuhren. Bei der Einschatzung aller dieser 
Dinge muB also der Zustand des Nervensystems mit in Betiacht gezogen werden 
und wenn man findet, daB es sich in einem erregbaren Zustande befindet, muB 
man diese Tatsache berucksichtigen. Viele FaIle von sog. "Pseudo-Angina" 
sind nichts anderes als ein besonders empfindliches Nervensystem mit einer 
maBigen, vorubergehenden Abschwachung der Herztatigkeit, wie bei nervosen 
jungen Frauen oder bei Frauen in der Menopause, oder bei vielen Frauen mit 
Kiappenfehiern. Bei aiteren Leuten kann man im p16tzlichen Auftreten roter 
Flecken an den Wangen, am Halse oder auf der Brust Zeichen einer gesteigerten 
Empfindlichkeit des Nervensystems erblicken. 

Die Schwierigkeit beginnt in jenen Fallen, wo bei Leuten mit neurotischer 
Konstitution eine zweifellos vorgeschrittene Herzkrankheit vorliegt; denn 
die Nervositat kann zum groBen Teile die Folge der Herzkrankheit und der 
mit ihr verbundenen Leiden sein. Eine peinlich genaue Untersuchung aller 
Umstande wird gewohnlich auf den richtigen Weg fuhren, besonders wenn man 
findet, daB der Kranke zuzeiten ziemlich groBen Anstrengungen gewachsen 
ist. Wenn man dagegen findet, daB schon eine maBige Anstrengung immer 
Schmerzen im Gefolge hat, muB, auch wenn die Nervositat des Kranken, sei 
es Mann oder Frau, in die Augen springt, das Urteil zuruckhaltend sein, bis eine 
Periode der Behandlung voruber ist. 

Bei der Beurteilung des Zustandes eines an Anfallen von Angina pectoris 
leidenden Krallken gehe ich in folgender Weise vor. lch lasse mir yom Kranken 
berichten, was er empfindet, wenn der Schmerz da ist; wo er anfangt, wohin 
er ausstrahlt und wo er am starksten ist. Dann frage ich nach der Dauer der 
einzelnen Anfalle, wie sie anfangen und aufhoren, und ob irgend welche Begleit­
symptome vorhanden sind, wie ein Gefuhl von Zusammenschniiren, oder von 
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Kollaps oder Erschopfung wahrend oder nach dem Anfalle, ob viel SpeicheI 
aus dem Munde flieBt oder ob nach dem Anfalle Harndrang auftritt. Aus­
gestattet mit einer grundlichen Kenntnis des Wesens eines Anfalles suche ich 
dann zu erfahren, wann und unter welchen Bedingungen zum allerersten Male 
eine unangenehme Empfindung aufgetreten ist. Oft hort man dann, daB viel­
leicht schon vor Jahren leichte, gar nicht erkannte Schmerzanfalle oder andere 
Zeichen einer eingeschrankten Leistungsfahigkeit vorhanden waren, wahrend bei 
anderen Kranken die Anfalle ohne vorhergehende Erschopfung einsetzen. 
Dann suche ich die Umstande herauszufinden, die die Anfalle auslosen, wie 
z. B. Anstrengungen, besonders nach Mahlzeiten, oder Erregung, oder ob sie 
wahrend der Bettruhe eintreten. Man sucht dann in der Anamnese des Kranken 
nach Zeichen einer Infektion des Herzens durch Rheumatismus, Syphilis usw. 
Auch die Lebensweise muB berucksichtigt werden, besonders in Bezug auf 
Arbeit, Sorgen, Ernahrung, Trinken und Rauchen. 

Dann muB man sich eine grundliche Kenntnis dessen verschaffen, wie der 
Kranke sich bei Anstrengung verhalt, indem man herausfindet, wie er auf 
korperliche Anstrengungen verschiedenen Grades und unter verschiedenen Um­
standen reagiert und welches seine groBte Leistungsfahigkeit unter gunstigen 
Umstanden ist. Dann kommt die physikalische Untersuchung; der Anblick des 
Kranken und die Art, wie er seine Geschichte erzahlt, wird uns schon sagen, mit 
was ffir einem Menschen wir es zu tun haben. Die Art. radialis wird auf ihre 
Wanddicke gepriift, der Charakter des Pulses und der Blutdruck untersucht. 
Wenn eine Arhythmie besteht, muB sie analysiert werden. Wenn die Sym­
ptome eine vorgeschrittene Erschopfung wahrscheinlich machen, soIl eine Kurve 
yom Radialpuls aufgenommen werden, urn zu sehen, ob eine Neigung zu AI­
ternans besteht. Man muG vielleicht eine lange Kurve aufnehmen, ehe eine 
Extrasystole kommt, denn gerade nach Extrasystolen tritt der Alternans 
gern auf. Dann muB der Zustand des Herzens, und zwar des Myokards und 
der Klappen, beurteilt werden. 

Dann miissen auch andere Organe untersucht werden, wie die 
Lungen, ob eine Neigung zu kardialem Asthma·oder zu CHEYNE-STOKEsscher 
Atmung besteht. Auch die Nieren und die Verdauungsorgane sind zu be­
riicksichtigen. 

Bei der Beurteilung des Zustandes im Einzelfalle gehe ich in foIgender 
Weise vor: Wenn ich finde, daB die Anfalle durch schwere Anstrengung bei 
einem Manne herbeigefuhrt worden sind, der friiher gesund gewesen war, 
nehme ich an, daB die schwere Anstrengung das Herz stark erschopft 
hat, und zwar besonders dann, wenn der Kranke junger ist als 50 Jahre; wenn 
der Mann sich ausruhen kann, mag man eine gunstige Prognose stellen, aber es 
kann viele Monate dauern, bevor die Neigung zu Schmerzen verschwindet (Fall 2). 
Dasselbe gilt fur Frauen, die durch viele Jahre hindurch keine genugende Ruhe 
finden konnten und bei denen Anfalle von Angina leicht auszulOsen sind 
(Fall 7). 1m spateren Alter - 50 Jahre und daruber - konnen Anfiille unter 
besonderen Umstanden auftreten, wie nach einer Mahlzeit. In solchen Fallen 
kann eine gunstige Prognose gestellt werden, wenn wir finden, daB der Kranke 
zu anderen Zeiten einer ziemlich groBen Anstrengung gewachsen ist, wenn er 
z. B. 5-10 km rasch gehen kann. Wir konnen daraus schlieBen, daB noch viel 
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.gute Muskulatur da ist, daB sie aber durch einen mit der Mahlzeit zusammen­
hangenden Vorgang in der Arbeit behindert worden ist (Fall 9). 

Wir konnen finden, daB Anfalle bei einem alteren Menschen auftreten, 
der ein tatiges Leben gefuhrt hat, mit einem groBeren Kraftaufwand als vor 
20 Jahren, oder daB er eine Arbeit geleistet hat, der er zwar gewohnlich leicht 
gewachsen war, die er aber durch lange Zeit nicht mehr geubt hatte. Bei solchen 
Leuten ist die Prognose gut, denn nach einer Zeit der Ruhe konnen sie ein etwas 
weniger anspruchsvolles Leben durch viele Jahre fortsetzen; aber es besteht 
immer die Neigung zur Wiederkehr der Anfalle, wenn die Leute vergessen, daB sie 
alter werden (Fall 8, 9 und 13). Die Anfane konnen ferner auf einer voruber­
gehenden Herzaffektion beruhen, deren Natur gewohnlich so dunkel ist, daB 
sie nicht erkannt werden kann (Fall 12), wahrend man in anderen Fallen ein­
deutige Zeichen findet, wie z. B. eine Rhythmusstorung (Fall 79) oder eine 
vorubergehende Affektion, wie im Fall 86. Derartige Zustande kann man ver­
muten, wenn ein sonst gesunder Mensch p16tzlich einen Anfall bekommt. 

Manchmal kann ein noch nicht' zum Stillstand gekommener Vorgang ent­
deckt werden, besonders an den Aortenklappen, und der weitere Verlauf hangt 
dann davon ab, ob man imstande ist, das Fortschreiten der Erkrankung zu 
verhindern; man muB daher mit der Prognose zuruckhaltend sein und erst die 
Behandlung versuchen. Das gilt besonders fur syphilitische Erkrankungen 
(Fall 37, 38 und 40). Angina findet sich oft bci Aortenerkrankungen und die 
Anfalle werden leicht ausge16st und sind einer Behandlung nahezu unzugang­
lich (Fall 42). Solche Kranke konnen viele Jahre leben und zeitweise schwer 
leiden (Fall 39). In den ernsteren Fallen wird der Schmerz immer durch An­
strengung herbeigefuhrt und es gibt Zeiten, wo der Kranke keine Arbeit ohne 
Unbehagen verrichten kann. Das ist ein Zeichen fur eine so tiefgreifende Er­
schopfung des Herzmuskels, daB man mit dem Urteil warten muB, bis der 
Kranke eine Zeitlang geruht hat; es kann dann eine Zeit besser gehen (Fall 14, 
18 und 19), aber in anderen Fallen ist die Besserung nur sehr gering (Fall 24, 
25 und 27) und wieder in anderen fehlt sie ganz und es tritt der Tod ein 
{Fall 22 und 28). Wenn die Schmerzanfalle mit kardialem Asthma, mit CHEYNE -

STOKES scher Atmung oder mit Pulsus alternans einhergehen, ist der Zustand 
'Behr ernst (Fall 24 und 27). 

Behandlung. - Die Behandlung hat naturgemaB zweierlei Aufgaben zu 
erfilllen, namlich, Besserung des Zustandes des Herzens und Erleichterung 
der Beschwerden wahrend des Anfalles. 

Besserung des Zustandes des Herzens. - Vor allen Dingen darf 
nicht vergessen werden, daB der Anfall der Ausdruck einer Ers9hopfung des 
Muskels ist, und daB die Behandlung eine genaue Nachforschung uber die Zu­
stande erfordert, welche diese Erschopfung veranlassen. Vor allen Dingen 
muB diejenige Art der Anstrengung, die den Anfall veranlaBt hat, aufhoren und 
jeder andere Umstand, der zu einem Anfalle fUhren konnte, vermieden werden, 
wie Arbeit, Sorgen, Schlaflosigkeit, Exzesse im Essen, im AlkoholgenuB und im 
Rauchen usw. Das nachste ist, Bedingungen zu schaffen, unter denen das Herz 
seine Reservekraft wiedergewinnen kann, d. h. man muB das Herz weniger 
Arbeit leisten lassen. Damit solI nicht gesagt werden, daB der Kranke unbedingt 
das Bett huten muB, aber er soUte sich so wenig wie moglich bewegen. Hierbei 
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muB man die Gewohnheiten und den Zustand des Kranken berficksichtigen, 
und jeder muB individuell behandelt werden. Einen Menschen vollstandig 
aus seiner Arbeit herausreiBen und seinen Verpflichtungen entziehen, kann seinen 
Beruf emstlich gefiihrden und seinen Zustand durch Sorgen verschlechtem. 
In der Regel ist es am besten, ihm zu erlauben, einer besonderen Art von Arbeit 
nachzugehen, die keine Kraftanstrengung von seinem Herzen verlangt. Wenn 
tunlich, wirkt eine vollstandige Anderung der Gewohnheiten und die moglichste 
Befreiung des Lebens von Uberanstrengung auBerst wohltatig, wie z. B. Ferien, 
die in der Weise zugebracht werden, daB sie ein Maximum von Annehmlichkeit 
bieten und nur ein Minimum von Anstrengung verlangen. In den Fallen, in 
denen auf solche maBige Einschrankung keine Besserung erfolgt und wo die 
Anfalle erwiesenermaBen die Folge einer vorgeschrittenen Erschopfung des 
Berzens sind, ist absolute Bettruhe notig. Bei anderen Zustanden sollte die 
Behandlung den Grundzfigen folgen, die ich in den Kapiteln fiber die Therapie 
festgelegt habe. Von Heilmitteln und Methoden, die angeblich wirksam sind, 
besitzen wir eine Legion. Glficklicherweise werden bei ihrer Verordnung auch die 
oben angefiihrten Vorschlage beachtet, und die resultierende Besserung wird nur 
zu oft dem Heilmittel oder der Methode zugeschrieben. Ich habe bei mehreren 
Kranken verschiedene dieser sog. Heilmittel versucht und finde im allgemeinen, 
daB der Kranke, wenn er keine Sorgen und genfigend Schlaf hat und ein ziemlich 
ruhiges Leben ffihrt, ohne Behandlung mit speziellen Arzneimitteln sich 
ebenso wohl befindet, als mit ihnen. In einzelnen Fallen, besonders bei nervosen 
Menschen und bei solchen mit Aortenerkrankungen werden die Anfalle schon 
dureh leichte Reize, wie Anstrengung oder Aufregung, hervorgerufen, oft sogar 
bei Bettruhe. Solchen Kranken gebe ich Bromammonium, und zwar solange, 
bis sie schliifrig und apathisch werden. In den meisten Fallen ist die Neigung 
zu Anfallen stark herabgesetzt, wenn dieses Stadium erreicht ist. Der Kranke 
soIl durch eine Woche so behandelt werden, dann kann man langsam mit der 
Dosis heruntergehen. Wenn das Bromammonium versagte, muBte ich zum 
Chloral greifen. Die Menge, die man davon verschreibt, muB sich nach der 
Wirkung riehten, man muB also vorsichtig mit der Dosis steigen, bis eine zweifel­
lose Wirkung eintritt, d. h. bis der Kranke schliifrig und apathisch wird. 

In den Fallen von Angina pectoris, wo die Anfalle eintreten, wenn der 
Krankenaeh einer Mahlzeit geht, solI immer nur wenig Nahrung auf einmal 
genossen werden, und zwar so trocken, daB sie gerade noeh grfindlich gekaut 
werden kann. Die Nahrung solI in regelmaBigen und kurzen Zwisehenraumen ein­
genommen werden, so daB jedes Geffihl von Ersehopfung vermieden wird, und 
der Kranke soIl nach jeder Mahlzeit eine halbe Stunde ruhen. 

Da viele' Kranke mit nervoser Disposition an Angina pectoris leiden, 
sollte der psychisehe Zustand stets in Betracht gezogen werden. Der Ausdruck 
Angina pectoris hat ffir sie eine so schreekliche Bedeutung, daB sie leicht 
niedergedriickt und unglficklich werden. Ein genaues Studium eines jeden ein­
zelnen Falles zeigt oft, daB in der Mehrzahl der FaIle der Anfall die Folge 
einer voriibergehenden Erschopfung des Muskels ist, und man kann dem 
Kranken groBe Erleiehterung verschaffen, wenn man ihm versichert, daB die 
Prognose gut ist. Bei der Nachbehandlung solcher Patient en muB man die 
groBte Sorgfalt anwenden, damit sie nieht immer wieder an ihr Leiden erinnert 
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werden. Daher sollten Diatkuren allis strengste vermieden werden, da der 
Kranke bei jeder Mahlzeit dariiber nachdenkt, ob die betreffenden Speisen 
nicht fUr sein Herz nachteilig sind. Die meisten sog. "Regimes", wie Z. B. 
der AusschluB des Kochsalzes und der Kalksalze von den Mahlzeiten, sind 
die Frucht einer Liebhaberei und grunden sich auf eine unvollkommene 
Kenntnis der Verdauungs- und Stoffwechselvorgange. Aus dem gleichen 
Grunde soUten auch Kurorte, wo die Leute zusammenstromen und einander 
ihre Leiden erzahlen, vermieden werden. 

Behandl ung wahrend eines Anfalles. - Die leichteren Anfalle er­
fordem keine Behandlung. Treten sie in schwerer Form alli, so miissen rasch­
wirkende gefaBerweitemde Mittel gegeben werden, wie heiBe Getranke, heiBes. 
Wasser mit Whisky oder Brandy, femer die Nitrite, von welchen Amylnitrit­
inhalationen am besten und am schnellsten wirken. Dieses Mittel ist nicht in 
allen Fallen erfolgreich, aber sehr oft ist seine Wirkung eine prompte und die 
Erleichterung im allgemeinen eine vollstandige. Aus seiner erfolgreichen Wirkung 
hat man den SchluB gezogen, daB der Kranke kontrahierte Arterien oder einen 
erhohten arteriellen Druck habe, und daB durch die Erniedrigung des Druckes. 
die Herzarbeit erleichtert werde. Das ist jedoch keine erschopfende Erklarung. 
Ein Mann mit Herzsklerose. hatte einen Anfall von Angina pectoris in meinem 
Sprechzimmer. lch maB seinen Blutdruck, fand ihn 190 mm Hg. und gab 
ihm daralli Amylnitrit; es wirkte sofort und gewahrte ihm vollstandige Erleich­
terung. Nach 15 Minuten maB ich seinen Blutdruck wieder und fand, daB er bis. 
auf 200 mm Hg. gestiegen war. Trotz des erhohten Druckes hatte er keine· 
Schmerzen. lch nahm an, daB die Wirkung eine ahnliche war, wie in folgendem 
Bilde: Ein Mann setzt einen zu engen Hut auf; zuerst fiihlt er keinen Schnierz, 
aber allmahlich tritt durch Summation der Reize Unbehagen auf und nimmt an 
lntensitat zu; er zieht den Hut vom Kopfe und fiihlt Erleichterung. Er setzt 
den Hut wieder in gleicher Weise auf, und obwohl dieser so eng ist wie zuvor, 
ist der Schmerz dauemd verschwunden; so scheint die vOriibergehende Aus­
schaltung der sich summierenden Reize fUr die Erleichterung in dem oben er­
wahnten speziellen FaIle der Grund zu sein. 

An Stelle des Amylnitrites kann auch Trinitrin in Tabletten von 0,5-1 mg 
oder Nitroglyzerin verwendet werden. Wenn die Nitrite keine Besserung be­
wirken, sind wir gezwungen, Chloral oder Morphium in genugender Dosis zu 
geben, um dem Kranken Erleichterung zu verschaffen. lch habe gelegentlich ge­
funden, daB Chloral nicht nur durch Befreiung von den langer andauemden 
Anfallen wohltatig wirkt, sondem auch die Wiederkehr der Anfalle verhindert, 
wenn es in mehrmaligen kleinen Dosen von 0,2-0,3 gr und zur Nacht als. 
Schlafmittel gegeben wird. 

Bei vorgeschrittenen Fallen, wo die Schmerzen hauptsachlich nachts auf­
zutreten pflegen, ist es gelegentlich sehr schwer, dem Kranken Erleichterung 
zu verschaffen, auBer durch subkutane Morphininjektion oder Chloroforminha­
lation. GroBe Dosen von Sauerstoff haben in einigen Fallen, Z. B. bei kardialem 
Asthma, sehr gftnstig gewirkt und sollten versucht werden. 



90 Herzaffektionen bei iiberempfindlichem Nervensystem. 

15. Kapi tel. 

Herzaffektionen bei iiberempfindlichem N ervensystem. 

Einwirkung von Erkrankungen innerer Organe auf das Zentralnervensystem. - Pseu­
doangina pectoris, ein' unniitzer und irreleitender Ausdruck. - 'Ubertriebene sensible 
Erscheinungen mit und ohne Klappenerkrankung. - ttbertriebene sensible Erscheinungen 
mit pathologischen Veranderungen im Herzen. - Kennzeichen der sensiblen Erschei­
nungen. - Luftansaugung. - Prognose bei FaIlen mit iibertriebenen sensiblen Sym-

ptomen. - Behandlung. 

Es kommt nicht selten vor, daB die gewohnlichsten Krankheitsformen am 
schwersten zu beschreiben sind. lch versuche hier die Analyse und ErkUlrung 
der Symptome bei gewissen Fallen, denen wir haufig in der Praxis begegnen. Da 
diese Symptome an Zahl und Intensitat sehr verschieden sind, hat 
man vielfach versucht, sie in Gruppen einzuteilen, und wir finden sie unter 
verschiedenem Deckmantel: als ,neurotische Herzen, Herzneurosen, kardiale 
Neurasthenie und Pseudoangina pectoris. lch habe mich bemiiht, die diesen 
mannigfaltigen Symptomen gemeinsamen Grundursachen herauszufinden, da 
ihre gebiihrende Wiirdigung bei der Behandlung solcher FaIle von allergroBter 
Bedeutung ist. 

Einwirkung von Erkrankungen innerer Organe auf das Zentralnerven­
system. - Beim Beschreiben der Symptome von Angina pectoris war ich 
bestrebt zu zeigen, daB sie durch eine reflektorische Reizung des Zentralnerven­
systems entstehen. Aber Herz und Nervensystem konnen auch auf andere 
Weise als durch reflektorische Reizung aufeinander einwirken. BeiHerz­
affektionen, wie bei Mfektionen aller anderen inneren Organe, hat das Zen­
tralnervensystem die Neigung, iiberempfindlich zu werden (ich gebrauche 
meses Wort in Ermanglung eines bessern), wobei Symptome nervosen Ur­
sprunges leicht hervorgerufen werden. Das gilt ganz besonders fiir die Ent­
stehung der sensiblen Erscheinungen, bei denen eine verhiiltnismaBig kleine 
Lasion in einem inneren Organ einen Herd erhohter Erregbarkeit im Riicken­
mark erzeugt, heftige Schmerzen und Hyperalgesie in weitverbreiteten Bezirken 
verursacht, oder die Psyche derart beeinfluBt, daB die Kranken zuweilen 
"nervos" und furchtsam werden. Die Folgen der Verbindung von Herzerkran­
kungen mit diesen letzteren Symptomen konnen dahin zusammengefaBt werden, 
daB der Kardiopath die Neigung hat, ein Neuropath zu werden. 

Diesen psychischen Zustand sieht man sehr ausgesprochen sowohl bei 
Mannern, wie bei Frauen. Wenn man ihnen sagt, daB sie ein Gerausch oder eine 
llIliegelmaBige Herztatigkeit haben, wenn sie sich einer Extrasystole bewuBt 
werden oder wenn sie an wirklichen yom Herzen ausgehenden Schmerzen lei­
den, werden sie auBerst besorgt. Die Hyperalgesie, die so haufig bei Frauen, 
die an leichten Herzbeschwerden leiden, in den Briisten auf tritt, ist eine bestan­
dige Sorgenquelle und einige von ihnen stellen sich fortwahrend vor, daB die 
abnorme Schmerzhaftigkeit ein Anzeichen schwerer Krankheit sei. Diese Be­
sorgnis wird ungliicklicherweise nur zu oft durch die Warnungen des Arztes 
erhoht, der die Bedeutung der Symptome zu ernst ansieht, oder die Schwere des 
Zustandes weder zugeben noch in Abrede stellen will. 
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Die Kombination von kardialer und nervoser Erschopfung kann auch auf 
-einem anderen Wege zustande kommen. Menschen, die zu "nervoser Schwache" 
neigen oder solche, die sie infolge einer anderen Ursache erworben haben, konnen 
von einem funktionellen oder organischen Herzleiden befallen werden. Bei 
solchen Leuten sind die Reflexsymptome stark gesteigert. So empfand eine 
meiner Patientinnen mit Aorten- und Mitralerkrankung keine sensiblen Er­
.scheinungen, bis sich bei ihr ein Magengeschwiir ausbildete. Dieses ver­
ursachte groBe Schmerzen und war der AnlaB zur Ausbildung einer fiber ein 
weites Gebiet sich ausdehnenden Hyperalgesie der Haut und der Muskeln auf 
-der linken Bauchseite. Bald danach begann sie an Schmerzen infolge der 
Herzkrankheit zu leiden, und die Hyperalgesie machte sich schlieBlich beinahe 
auf der ganzen linken Brustseite geltend. Die Kranke lebte noch viele Jahre 
nach dem Auftreten dieser Symptome, und bei der Sektion fand sich ein Ge­
schwUr am Pylorus neben einer Erkrankung der Aorten- und Mitralklappen. 

In allen diesen Fallen miissen wir recht kritisch vorgehen. Es kommt oft 
vor, daB bei Kranken mit einem nachweisbaren Herzleiden die Symptome zu 
-ernst genommen werden und der Fall als schwerer angesehen wird als notig ist. 
Auf der anderen Seite wird die Krankheit, wenn kein Gerausch oder keine 
Arhythmie vorhanden ist, oft leichthin als "Pseudoangina pectoris" oder Neur­
asthenie behandelt. 

Pseudoangina PI>ctoris, ein unniitzer und irreleitender Ausdruck. - Es ist 
Zeit, daB der Ausdruck "Pseudoangina pectoris" aus der medizinischen Literatur 
ausgemerzt wird. Wenn es auch angebracht sein mag, unter einem unklaren 
Begriff viele Zustande zu vereinigen, deren Natur wir nicht kennen, so sollten 
wir doch nicht vergessen, daB diese Gruppierung nur' ein Notbehelf ist und 
-ein Bekenntnis unserer Unwissenheit fiber die wahre Natur der Erkrankung. 
Mit dem Fortschreiten unseres Wissens sollte ein Symptom nach dem anderen 
in Gruppen untergebracht werden, deren Ursache bekannt und gut defimert 
ist. So sollten Ausdriicke wie Tachykardie, Embryokardie, Bradykardie, die 
·ohne klare Vorstellung angewandt worden sind, jetzt niemals mehr gebraucht 
werden, wenn nicht genau angegeben wird, was damit gemeint ist. 

Der Ausdruck "Angina pectoris" wird gebraucht, um eine Gruppe von 
:8ymptomen zu bezeichnen, die vom Herzen ausgelOst werden und von denen 
der Schmerz das ausgesprochenste ist. Da Angina pectoris manchmal mit schwe­
ren organischen Veranderungen verbunden ist, finden wir solche FaIle als "An­
gina pectoris vera" beschrieben. Der Ausdruck "Pseudoangina pectoris" wird 
.auf FaIle angewendet, in denen der Schmerz dem bei Angina pectoris vera 
ahnlich ist, aber durch eine andere Ursache als Herzerkrankung bedingt ist, 
.oder wo der Schmerz von einem Herzen ausgeht, das keine organische 'Ver­
anderung zeigt. Was die erste Klasse anbelangt, wo der Schmerz durch ein 
,anderes inneres Organ bedingt ist, z. B. den Magen, wie es manchmal vor­
kommt, warum dann von Pseudoangina pectoris sprechen 1 Wenn der Magen 
-der Urheber ist, warum sagt man es nicht 1 Und was die zweite Klasse betrifft, 
'so beruht die Anwendung dieses Ausdruckes auf einer ganz falschen Auffassung 
von der Natur und dem Mechanismus visceraler Schmerzen. Die Grundursache 
des Schmerzes ist bei einer Herzerkrankung dieselbe, wie bei der Erkrankung 
irgendeines anderen inneren Organes, und der Schmerz wird im Herzen ebenso 
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leicht hervorgerufen, wie im Magen. Wie wir niemals daran denken, einem 
Magenschmerz "Pseudogastralgie" zu nennen, so haben wir es auch nicht notig,. 
einen Herzschmerz als "Pseudoangina" zu bezeichnen. 

lch bespreche diese Frage so eingehend, weil die Anwendung eines gut. 
klingenden Ausdruckes zu oft ffir eine Diagnose gegolten und dazu gefiihrt 
hat, daB man keine Nachforschung nach der wahren Natur dieser Symptome· 
anstellte. Wenn jemand iiber Schmerzen in der Brust klagt, die in den 
Arm in das in Abb. 9 schattierte Gebiet ausstrahlen, so sind diese in der groBen 
Mehrzahl der FaIle kardialen Ursprungs. Von anderen Krankheitszustanden 
habe ich nur bei Herpes zoster, der die oberen Dorsalnerven betraf, ferner bei 
gewissen seltenen Formen von Magenleiden, bei Pleuritis und Pleurodynie 
diese charakteristische Ausbreitung des Schmerzes gefunden. In einem FaIle 
glaubte ich es mit Angina pectoris zu tun zu haben, bis der Herpes-Ausschlag 
die wahre Natur der Beschwerden offenbarte. Bei Pleuritis und Pleurodynie 
in der linken Brust wird der Schmerz immer durch die Atembewegungen ge­
steigert. Es ist ganz begreiflich, daB andere Zustande zu Schmerzen mit 
dieser Lokalisation Veranlassung geben, aber das ist kein Grund, um sie Pseudo­
angina pectoris zu nennen. Der zuerst von H UCHARD gebrauchte A usdruck Pseudo­
angina wird auch von ROMBERG abgelehnt. Die An/alle von Angina pectoris ver­
schiedener Atiologie haben eine sehr weitgehende Ahnlichkeit und mUssen wo­
miiglich nach ihrer Genese benannt werden. N eben den vom M agendarmkanal 
ausgelosten (s. "liu/tansauguug") An/allen hatte man eine nervose Ang,:na pectoris 
(ROMBERG) zu unterscheiden, die einen Spezialtall der allgemeinen Herz- una; 
Ge/afJneurosen darstellt. 

Die charakteristische Verteilung der Schmerzen und anderer sensibler Er­
scheinungen schlieBt sofort Hysterie aus, denn bei dieser folgen die Symptome 
nicht der anatomischen Ausbreitung der Nerven. Wenn ein hysterischer Mensch 
in dieser Gegend einen Schmerz fiihlt, so darf man annehmen, daB wahrschein­
lich neben der Hysterie eine Storung der Herztatigkeit vorliegt. 

Vbertriebene sensible Erscheinungen mit oder ohne Klappenerkrankung. -
Eine groBe Zahl von Leuten mit nachweisbarem Herzleiden, wie z. B. Lasion 
der Mitralklappen, zeigen sensible Erscheinungen in libertriebener Form. Das. 
sieht man besonders bei Frauen, bei welchen die Reservekraft erschopft ist. 
Solche Menschen konnen sich lange Zeit abmiihen, indem sie schwer arbeiten 
und die ersten Symptome einer beschrankten Leistungsfahigkeit des Herzens. 
nicht beachten, entschlossen, nicht nachzugeben. SchlieBlich wird das Nerven­
system von der Erschopfung mit ergriffen und der Zusammenbruch erfolgt 
mit besonders starker Entwicklung von sensiblen Erscheinungen; so konnen 
Anfalle von Schmerzen entstehen, die quer durch die Brust hindurch 'gefiihlt,. 
oft sehr stark sind und sich bis in den linken Arm ausdehnen; ofter aller­
dings wird liber einen dumpfen, peinvollen Schmerz von wechselnder Starke 
geklagt, der aber am Ende des Tagewerkes deutlich schlimmer wird. Die 
Hyperalgesie kann sich liber ein sehr weites Gebiet ausbreiten und tritt 
manchmal auBerst heftig auf. 

Des nachweisbaren Herzleidens wegen werden diese FaIle nicht selten 
als eine ernste und gefahrliche Form von Angina pectoris diagnostiziert, und 
ich habe Kranke unter dieser falschen Diagnose wahrend vieler Jahre ein 
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sehr zurUckgezogenes Leben fuhren sehen. Die Anfalle sind in der Tat solche von 
Angina pectoris, sie sind aber nicht gefahrlich und nur ein Zeichen eines er­
schopf ten Herzmuskels; sie verschwinden mit der Wiederherstellung der 
Reservekraft. 

Andererseits gibt es Familienmutter, bei denen sich kein Herzgerausch 
findet und die viele Jahre lang vom Morgen bis zum Abend hart gearbeitet 
haben; ihr Schlaf wurde durch krankliche oder aufgeregte Kinder gestort, 
und schlieBlich brechen sie mit erschopftem Herzen und verbrauchtem Nerven­
system zusammen (Fall 6 und 7). Einige der typischesten FaIle fand ich bei 
jungen Frauen, deren Schlaf jede Nacht wahrend vieler Jahre durch die Wartung 
eines kranklichen Familienmitgliedes gestort worden war. Diese bestandige 
Tag und Nacht dauernde Anstrengung erschopft die Kraft. Solche Frauen 
leiden an Herzschmerzen, manchmal mit den klassischen Symptomen der 
Angina pectoris. 

Bei entsprechender Behandlung erholen sie sich unter Umstanden wieder, 
obwohl die Genesung gewohnlich nur sehr langsam eintritt, und die Kranken 
fUr Monate, ja selbst Jahre ein sehr ruhiges Leben fuhren mussen. Ahnliche 
Symptome konnen bei anderen durch Sorgen und Angst oder durch Schlaf­
losigkeit entstehen; andere wiederum leiden ohne ersichtlichen Grund fur ihre 
ErschOpfung. 

thJertriebene sensible Erscheinungen bei pathologischen Veranderungen im 
Herzen. - Die Moglichkeit, daB in allen diesen Fallen langsam fortschreitende 
Erkrankungen des Herzmuskels oder der Klappen vorhanden sein konnen, muB 
im Auge behalten werden, besonders bei Kranken uber 40 Jahren. Es gibt nichts, 
was uns sagen konnte, ob es so ist oder nicht, denn die oberflachlichen 
Arterien konnen ganz normal erscheinen, und auch der Blutdruck gibt keinen 
sicheren AufschluB. Das muB besonders betont werden, wenn diese iibertriebenen 
Erscheinungen bei Frauen zwischen 50 und 60 Jahren auftreten. lch habe eine 
Anzahl von Kranken diese sensiblen Symptome in stark iibertriebener Form 
entwickeln sehen, sie wurden immer schwacher, bis es ihnen unmoglich war, 
das Bett zu verlassen; einige wurden bewuBtlos und starben; andere kamen 
wieder zu sich und gewannen nach einiger Zeit genugend Kraft, um jahrelang zu 
leben. Nach ihrer Genesung war ich erstaunt, ein systolisches Aortengerausch 
zu finden, das vor ihrem Zusammenbruche nicht vorhanden gewesen war. Einige 
von ihnen blieben zu Anfallen von Angina pectoris disponiert; einer fiel tot 
um und bei einem andern, der dann an Herzschwache starb, war deutliche 
Sklerose des Herzmuskels, der Koronararterien, der Aortenklappen und der 
Aorta vorhanden. Bei syphilitischen Herzkrankheiten, besonders dann, wenn 
die Aortenklappen ergriffen sind, ist das erste Zeichen, das sich dem Kranken 
aufdrangt, der Eintritt von ungewohnlich heftigen Schmerzen. Dies kann 
sogar der Fall sein, noch ehe die physikalische Untersuchung irgend etwas 
Abnormes an der Aorta aufdeckt (Fall 40). 

Kennzeichen der sensiblen Erscheinungen. - Es finden sich bei diesen Kran­
ken einige Besonderheiten, die sie von andern unterscheiden, die nicht ein 
ebenso empfindliches Nervensystem haben. Das Leiden mag nicht so aus­
gesprochen sein wie in den schwereren Fallen von Angina pectoris, aber es dauert 
langer an und tritt nach einer Periode bestandiger Anstrengung auf. Manch-
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mal ist es auf den linken Arm beschrankt, wenn dieser bei der Arbeit vieb 
gebraucht worden ist, z. B. beim Waschen oder Backen. Es ist haufig mit 
auBerster Druckempfindlichkeit der Gewebe der linken Thoraxseite und des. 
Nackens verbunden, besonders der linken Brust, des Pectoralis major und des 
Sternocleidomastoideus. Nach Priifung der empfindlichen Haut und der Mus­
keln durch leichtes Kneifen zwischen Finger und Daumen werden diese Teile 
auBerst schmerzhaft und der Schmerz dauert nachher stundenlang an. Wenn 
der Patient an sehr starken Schmerzen leidet, wird der Mund oft trocken und 
ausgedorrt, und es konnen groBe Mengen hellen Harnes ausgeschieden werden, 
ganz so wie in den Fallen, in denen die Angina pectoris eine sehr ernste Be­
deutung hat. 

. Luftansaugung. - Ein anderes Symptom ist in diesen Fallen sehr haufig­
das AufstoBen von Luft. Man wird vergebens in Lehrbtichern nach irgend­
einem Wink tiber die Natur dieses Symptoms suchen, und obwohl es sehr 
oft bei nervosen Leuten vorkommt, wird seine Bedeutung fast immer verkannt. 
Ein ausftihrlicher und befriedigender Bericht ist von WYLLIE veroffentlicht 
worden, und seiner Arbeit verdanke ich die Aufklarung tiber die Bedeutung 
dieses Symptoms. 

Das Auffallendste ist das laute AusstoBen von Luft aus dem Magen. Die 
Kranken klagen tiber Anfalle von BIahung, und wahrend dieser Anfalle 
treiben sie scheinbar groBe Mengen Luft aus; beobachtet man sie aber genauer, 
so wird man finden, daB sie vorher Luft in den Magen saugen. Bevor sie die 
Luft ausstoBen, schlie Ben sie unbewuBt die Glottis, fixieren die Muskeln der 
Bauchwand, und dann erweitern sie den Thorax. Da keine Luft in die Lungen 
gelangt und das Zwerchfell hoch steht, wird der Druck im Magen negativ. Durch 
diesen Vorgang saugen sie Luft in den Magen. Nachdem sie eine gewisse 
Menge eingesogen haben, treiben sie sie mit betrachtlicher Kraft und oft unter 
groBem Gerausche wieder aus. Manche konnen das absichtlich tun, andere nur 
in gewissen Erregungszustanden; einige haben "Anfalle von Flatulenz" mitten 
in der Nacht, und solche Anfalle sind durch Luftschlucken oder richtiger ge­
sagt Luftansaugung bedingt. Wie WYLLIE nachweist, konnen diese Anfalle 
dadurch verhindert werden, daB man den Kranken den Mund weit offnen laBt 
und die Kiefer durch einen groBen, zwischen die Zahne gelegten Kork offen 
halt, was die Luftansaugung verhindert. 

Die Beziehungen zwischen Magen und Herz gehOren zu de.n normalen Herz­
reflexen. Bei Reizung dcr Baucheingeweide, besonders bei raschem, leichten 
Klopfen auf den Bauch (GoLTzscher Klopfversuch) tritt ein vorubergehender Herz­
stillstand oder wenigstens Pulsverlangsamung ein. Auch durch Aufblasen des 
Magens konnen beim Tiere Reflexe auf das Herz erzielt werden (MAYER und 
PRIBRAM) , und es ist bekannt, da(3 beim Menschen die AufbTiihung des Magens 
mit Kohlensaure das Auftreten von Extrasystolen begunstigt. Aber abgesehen von 
den erwahnten Reflexen gibt beim Menschen die Herzverlagerung durch den 
Zwerchfellhochstand Anla(3 zu verschiedenen Beschwerden (WENCKEBACH). So 
entsteht der gastro-ka1'diale Symptomenkomplex, der besonders von ROEMHELD 
und JURGENSEN studiert wor"den ist. Die Beschwerden nehmen meist bei Fullung 
des Magens zu, so dafJ insbesondere das Gehen nach dem Essen kaum mOglich 
ist oder sie treten besonders beim Liegen mit vollem Magen auf; dabei sind die 
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Kranken sonst auch gro{3eren An.'Jtrengungen gewachsen. Die Starke der Be­
schwerden hangt sehr vom seelischen Zustande ab, man /indet sie daher besonders 
bei Nervosen, und es konnen da ganz gefahrlich aussehende, der Angina pectoris 
ahnliche Zustande entstehen (ROMBERG). Es ist wohl verstandlich, da{3 in den 
Fallen, wo der Zwerchjellhochstand durch Aussto{3en von lIuft aus dem Magen 
rasch behoben werden kann, auch die Beschwerden von seiten des Herzens au/hOren. 

leh habe mehrere Kranke wahrend eines Anfalles von Angina pectoris 
beobachtet; sie standen scheinbar unbeweglich da, saugten aber doch unbewuBt 
Luft in ihren Magen. Unmittelbar nach dem Anfalle wird die Luft ausgestoBen 
und der Kranke neigt dazu, die Erleichterung, die er fiihlt, dem gleichzeitigen 
und augenfalligen Vorgange zuzuschreiben. Diese sehr auffallige Erscheinung 
hat manche Beobachter zu der Annahme gefiihrt, daB der Anfall gastrischen 
Ursprungs sei - das ist die Gruppe der gastrischen "Pseudoangina". 

Diese Verbindung von Luftschlucken mit Angina pectoris, die manchmal 
auch bei Mannern vorkommt. ist auBerordentlich haufig bei Frauen. Da das 
Luftschlucken bei Frauen oft vorkommt, wird es manchmal falschlieherweise 
fiir ein hysterisches Symptom gehalten, und seine Beziehung zu einem echten 
Herzanfalle kann leicht iibersehen werden. In Wirklichkeit konnen Anfalle 
von Luftschlucken infolge irgendeiner Aufregung entstehen; auch Anfalle von 
Angina pectoris veranlassen sie mit Leichtigkeit. Manchmal entstehen Anfalle 
von Luftschlucken so leicht, daB sie sich vor dem wirklichen Leiden einstellen. 
So hatte eine Dame, die an starker Arteriendegeneration litt, schwere Anfalle 
von Angina pectoris, die nach lang andauernder Bettruhe verschwanden. Nach· 
dem sie wieder auBer Bett war, konnte sie in der Ebene ohne Beschwerden 
gehen, aber der geringste Hiigel verursachte ihr Unbehagen, das, wenn es nicht 
beachtet wurde, sich zu groBen Schmerzen in der Brust steigerte. Gewohnlich 
aber pflegte sie, bevor der Schmerz heftig wurde, Luft einzusaugen und wieder 
auszustoBen. Sie blieb eine Minute stehen, ging weiter, muBte aber bald an­
halten und "mehr Wind" ausstoBen, wie sie zu sagen pflegte. 

Prognose in Fallen mit iibertriebenen sensiblen Symptomen. - Wenn man 
sich bemiiht, die Kranken, deren iibertriebene Empfindungen durch ein 
progressives organisches Leiden, besonders Syphilis, bedingt sind von den­
jenigen zu unterscheiden, bei welchen diese Erscheinungen durch eine Er­
schopfung ohne progressive Erkrankung hervorgerufen werden, so ist die 
Prognose mit ziemlicher Sicherheit zu stellen. Bei den letzteren kommt es. 
fast immer zur Genesung, wenn sie sich auch iiber eine lange Zeit hinziehen 
kann. Natiirlich muB die Komplikation, welche die nervose Erschopfung er­
zeugte, in Betracht gezogen werden, und wenn sie durch Erkrankung eines an­
deren inneren Organes bedingt ist, hangt die Prognose auch von deren Natur abo 

Wenn eine organische Liision, wie Myokarddegeneration oder Klappen­
erkrankung vorliegt, so verschlechtern im allgemeinen die iibertriebenen ner­
vosen Symptome die Prognose nicht, sondern haben, wie es mir schien, in vielen 
Fallen sogar einen giinstigen EinfluB, denn schon die ersten Zeichen der Er­
schopfung sind von so starken Beschwerden begleitet, daB das Herz vor weiterer 
Erschopfung seiner Reservekraft geschiitzt wird. 

Behandlung. - Es ist von hochster Wichtigkeit, daB wir die Natur der 
StOrung in diesen Fallen verstehen und die Rolle beriicksichtigen, die das. 
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Nervensystem dabei spielt. In den Fallen, wo wir mit Genugtuung feststeUen 
konnen, daB kein progressives Leiden besteht, ist das nervose Moment die Haupt­
sache, und die Leiden vieler dieser Kranken werden durch das BewuBtsein 
oder die Furcht vor einem schweren Herzleiden gesteigert. Sind wir fiber die 
wahre Natur der Storung im klaren, so soUten wir vor allem den Kranken be­
ruhigen. In sehr vielen Fallen hangt davon der Erfolg der Behandlung ab, und 
wir konnen oft sehen, daB es den Kranken auf einmal ganz gut oder viel besser 
geht, wenn sie vollig beruhigt sind. Das ist besonders der Fall, wenn der Kranke 
vorher durch die Mitteilung, daB sein Zustand ernst sei, erregt worden ist. Man 
sollte immer des besonderen psychischen Zustandes eingedenk sein, der diese 
Klasse von Patienten zum Stab und zur Stiitze vieler Arten empirischer oder 
halbempirischer Behandlungsmethoden macht. Da die Suggestion bei den 
vielen besonderen Heilmethoden eine wichtige Rolle spielt, sollte sie in ver­
niinftiger Weise durch die Arzte angewandt werden und in berechtigter Weise, 
d. h. der Kranke sollte auf Grund einer vollstandigen Kenntnis der Sachlage 
beruhigt werden. 

Der Arzt ist leicht geneigt, einem Falle, bei dem neben iibertriebenen 
nervosen Symptomen auch ein organischer Klappenfehler vorliegt, eine zu 
groBe Wichtigkeit beizumessen. Ich habe viele Kranke auf die Vermutung 
hin, daB sie ein schweres Herzleiden haben, ihr Leben in groBer Zuriickgezogen­
heit und selbst in einer gewissen Furcht verbringen sehen. Frauen hatten 
Anfalle von Angina pectoris und es wurde ihnen untersagt, ihre Haushaltungs­
pflichten zu erfiillen. Eine groBe Zahl von diesen Kranken haben sich mit 
vielen Kosten und Unbequemlichkeiten Jahr fiir Jahr an Kurorte begeben, um 
ihre "Kur" zu machen, weil sie in den Tagen der Krankheit eine wohltatige 
Wirkung davon verspiirt hatten. Wenn ein Klappengerausch vorhanden ist, 
miissen wir uns sorgfaltig nach den Bedingungen erkundigen, welche die Er­
schopfung des Herzens und das begleitende Leiden veranlaBt. haben, und wenn 
wir die gesamten Tatsachen in Betracht ziehen, werden wir mit Sicherheit die 
wahre Natur der Erscheinungen erkennen konnen. Wir konnen oft mit Sicher­
heit den Kranken beruhigen und ihm sagen, daB bei entsprechender Behandlung 
das Leiden zum groBten Teile verschwinden wird und daB auch beim Fort­
dauern der organischen Erkrankung bei einsichtiger Behandlung aller Grund 
vorhanden ist, auf eine Wiederherstellung zu hoffen. In vielen Fallen kann man 
noch mehr tun; man kann zeigen, daB das Leiden ein Schutz ist, indem sein 
erstes Auftreten ein Zeichen gibt, daB der Kranke im Begriffe ist, die Reserve­
kraft seines Herzens zu erschopfen, und daB solche Einschrankungen notwendig 
sind, um sie vor weiterer Erschopfung zu schfitzen. 

Diese verstandnisvolle Wiirdigung der Symptome ist auchauf andere Weise 
von N utzen. So werden oft Leute, wenn sie sich einer Extrasystole bewuBt 
werden, durch ihren Hausarzt oder auf Grund einer besonderen Methode ge­
wohnlich ohne Erfolg einer lange dauernden Behandlung unterworfen. Die 
bloBe Versicherung der Harmlosigkeit der Symptome hatte mehr Gutes ge­
leistet als aIle Behandlung. Zur lllustration fiihre ich folgendes Beispiel an. 
Ein professioneller FuBballspieler kam zu mir, weil sein Herz zuzeiten "stoppte". 
Er war von zwei Arzten untersucht worden, welche ihm zu spielen verboten und 
ihm Digitalis und Strychnin verordneten. Dieses Aufgeben des Berufes war 
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fiir ihn eine ernste Sache, weil er damit, daB er seiner Verpflichtung fiir die 
Spielzeit nicht nachkam, die Aussicht auf ein Benefizmatch verI or, auf das er 
als eine Belohnung am Ende seiner Dienste als FuBballspieler rechnete. Ab~ 

gesehen davon, daB er erschreckt und nervos war, stellte er sich als in jeder 
Beziehung gesund heraus, und ich konnte nur eine etwas haufig auftretende 
Extrasystole nachweisen. lch sagte ihm, daB er sofort wieder zu spielen beginnen 
konne und daB er nicht darauf achten solIe, wenn er merken solIte, daB das Herz 
aussetze. Er nahm sofort seine Verpflichtungen wieder auf und kam ihnen 
ohne Beschwerden bis zu Ende nacho Er sagte mir darill, daB er einmal beim 
Beginne eines Spieles die UnregelmaBigkeit des Herzschlages peinlich bemerkt 
habe und das Gefiihl hatte, als miisse er sich zUrUckziehen, daB er sich aber 
meine Worte in Erinnerung rief, sich mit Eifer dem Spiel widmete und in 
wenigen Minuten aIle seine Beschwerden vergaB; er sagte mir, er habe niemals 
in seinem Leben besser gespielt. 

lch beniitze diese Erzahlung, um die Tatsache zu betonen, daB man sich, 
weder durch die iibertriebenen sensiblen und psychischen Empfindungen, noch 
durch die Symptome, die sie verursachen, leiten lassen solIte, sondern nur durch 
das MaB von Anstrengung, die das Herz ohne Beschwerden leisten kann. 

Abgesehen von der Beruhigung des Kranken sollte man auch Schritte 
tun, um die Bedingungen zu beseitigen, die zur Erschopfung gefiihrt haben, 
wie Vberarbeitung, Sorgen, Wartung eines kranken Verwandten. Man muB 
dabei diskret sein und die Verhaltnisse des Kranken beriicksichtigen. Wenn es 
sich um Wohlhabende handelt, ist eine vollstandige Veranderung in der Lebens­
weise oft sehr wirksam und man kann solche Kranke fortschicken, indem man 
sich in der Wahl des Ortes ihrem Geschmack anpaBt. Wenn sie physischer An­
strengung fahig sind, kann man ihnen einen Ferienaufenthalt empfehlen, der mit 
irgendeiner Anstrengung verkniipft ist, wie z. B. Bergsteigen, Radfahren, 
Golispielen oder Besuch von Sehenswiirdigkeiten - in Stadt oder Land -, 
vorausgesetzt, daB die Beschaftigung dem Kranken zusagt. Man kann ihn auch 
an einen Badeort schicken und ihn der dort iiblichen speziellen Behandlung 
sich unterziehen lassen, nur um irgend etwas zu tun und so viel Nutzen daraus 
zu ziehen, als die Hydrotherapie gewahren kann. Meine Patienten sind an allen 
moglichen Orten gewesen; diejenigen, die an das Meer gingen und See­
bader nahmen, hatten mehr Gewinn davon als diejenigen, welche die mehr ge­
riihmten Binnenplatze in England oder auf dem Kontinent besuchten. Das Leben 
ist dort anregender und man findet weniger Gelegenheit, aIle moglichen Nerven­
kranken zu treffen, und der verderblichen Gewohnheit, seine Erfahrungen aus­
zutauschen, kann so nicht so leicht nachgegeben werden. 

Weitaus die meisten Kranken konnen nicht fortreisen und ihre Posten ver­
lassen, und diese sind es, mit welchen der praktische Arzt oft recht viele Miihe 
hat. Mit Geduld und Ausdauer kann man jedoch viel fiir sie tun, und in vielen 
Fallen kann der Arzt denjenigen unter seinen Kranken, die es am meisten 
notwendig haben, viel helien. Nehmen wir an, eine Familienmutter muB ihren 
Pflichten weiter nachkommen oder eine Tochter muB trotz ihrer Miidigkeit die 
krankliche Mutter pflegen; in allen diesen Fallen wird man fast immer unge­
niigenden oder haufig gestorten Schlaf finden, und dies ist oft die wirkliche Ur­
sache des Leidens und macht den Patienten verdrieBlich und reizbar. Man 

Mac kenzie - Roth berg er. Herzkrankheiten. 2. Anfl. 7 
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kann viel helfen, indem man Mittel und Wege vorschlagt, den Schlaf des Kran­
ken zu fordern. In vielen Fallen miissen wir zu Arzneimitteln greifen, und 
gliicklicherweise ist das hier am meisten wirksame Hypnotikum auch das un­
schadlichste, niimlich die Bromsalze (besonders Ammon. bromat.), die so lange 
verabreicht werden sollten, bis der Kranke gut schlaft. Oft erzeugen sie Schlafrig­
keit und Schlaffheit wahrend des Tages und der Patient beklagt sich unter Um­
standen, schwacher als je zu sein. Das bildet keine Kontraindikation, im 
Gegenteil, die Schlaffheit bewirkt Tragheit und Bediirfnis nach Ruhe. Der 
Kranke verrichtetweniger Arbeit, ist weniger reizbar, und das Herz wird nicht 
so leicht erregt. Nach wenigen Wochen, wenn man die Dosis allmahlich ver­
mindert, wird man den Zustand des Patienten oft wundervoll gebessert finden. 
Die Notwendigkeit, in seinen Pflichten fortzufahren, schlieBt die Moglichkeit 
einer schnellen Wiederherstellung aus, aber durch die verstiindige Darreichung 
von Brom konnen die Patient en iiber miihsame Perioden von Monaten oder 
Jahren hinwegkommen. 

"Herztonika" sind in diesen Fallen von geringem Nutzen. Selbst wenn 
sie die ihnen zuerkannte Wirkung hatten, ist es zweifelhaft, ob ihre Dar­
reichung am Platze ware. Nicht der Peitsche bedarf das iiberarbeitete Pferd, 
sondern der Ruhe. 

Die Ernahrung des Kranken laBt oft viel zu wiinschen iibrig. Bei Frauen 
rauben die Pflichten des Haushaltes und das Kochen den Appetit und sie be­
gniigen sich mit leicht zu schluckenden und anregenden Sachen - heiBen Ge­
tranken, Tee, Kaffee und geistigen Getranken. Die Nahrung sollte in kleinen 
Mengen und oft genossen werden und ziemlich trocken sein, damit langsam gekaut 
werden muB. Oft ist es sehr angezeigt, eine ganz einfache Diiit vorzuschlagen. 
Man sucht herauszufinden, welche Nahrung der Kranke vorzieht, und wenn sie 
verniinftig ist, ordnet man die Kost so, daB alle paar Stunden damit abgewech­
selt wird, auch wenn es einmal nur ein Ei, das andere Mal ein englisches Biskuit 
mit einigen Loffeln Milch ist. In allen Fallen solltenReizmittel verboten sein. 
Die groBe Erschopfung, die durch die langen, ermiidenden Stunden der Arbeit 
hervorgerufen wird, sowie die Schmerzen werden zwar oft schnell durch geistige 
Getranke zeitweise gehoben, aber gerade diese Leute sind es, die sich mit immer 
groBeren Mengen Trost zusprechen, bis die Gewohnheit allzumachtig wird. 

16. Kapitel. 

Vasomotorische Symptome. 

Die vasomotorischen Nerven. Ursprung und Verteilung. - Funktion der vasomotorischen 
Nerven. - Substanzen, die das vasomotorische Nervensystem beeinflussen. - Das Ge­
flihi von Erschopfung und Ohnmacht. - Vasomotorische Angina pectoris. - Die Kl-eis­
laufssymptome bei der X-Krankheit. - Die Ursache der X-Beschwerden. - Behandlung. 

Die vasomotorischen Nerven. Ursprung und Verteilung. - Es gibt ein 
System von Nerven, welche die BlutgefaBe versorgen und ihre Funktion in 
unverkennbarer Weise regeln. Diese Nerven gehoren zum vasomotorischen 
iN ervensystem und haben innige Beziehungen zu den besonderen Funktionen 
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der Organe und Gewebe, in denen sie sich verteilen. Das Hauptvasomotoren­
zentrum liegt auf dem Boden des 4. Ventrikels; es gibt aber noch andere Zentren 
in verschiedenen Hohen des Zentralnervensystems und die von diesen stam­
menden Nerven bilden in ihrem weiteren Verlaufe einen Teil des sympathischen 
Nervensystems und viele erreichen ihr Bestimmungsgebiet zusammen mit den 
Spinalnerven. 

Funktion der vasomotorischen Nerven. - E8 gibt zwei 4rten von GefafJ­
nerven, undzwar Vasokonstriktoren (oder Va8omotoren) und Vasodilatatoren, 
d. h. gefafJverengernde und gefafJerweiternde Nerven. Beide gehOren zum 8ym­
pathi8chen oder autonomen System (LANGLEY). Die Vasokonstriktoren verengern 
die GejafJe, und zwar vorwiegend die Heinen Arterien, die ja auch eine relativ sehr 
8tarke Muskulatur haben. Die Drosselung an dieser Stelle hat zur Folge, dafJ der 
Druck in den stromaufwart8 gelegenen Gebieten 8teigt, in den Venen dagegen 8inkt. 
E8 nimmt also die in der Zeiteinheit durch das betreffende Organ jliefJende Blut~ 
m,enge ab, daB Organ wird kleiner, kiihler, bla88er und sein Blut wird 8tarker ven08. 
Die Vasodilatatoren dagegen erweitern die GefafJe, wobei die toni8ch kontrahierte 
Ringmu8kulatur er8chlafft. Wenn man aber die Vasokonstriktoren eine8 Organs 
durch8~hneidet und es dann durch daB Uberwiegen der Dilatatoren zur GefafJ· 
erweiterung kommt, dann nimmt die8e noch zu, wenn man die Dilatatoren reizt: 
die Funktion die8er Nerven kann also nicht einfach als eine Hemmung der vaso­
konstriktori8chen Innervation aufgefafJt werden. Dabei 8inkt der Druck in den 
8tromaufwart8 gelegenen Gebieten und 8teigt in den Venen, das Organ wird 8tarker 
durchblutet, es wird grofJer, heller rot, warmer und 8ein Blut fliefJt fast arteriell 
in die Venen. Die vasokonstriktori8chen und die va8od·ilatatori8chen Nerven 
verlaufen gewahnlich in einem gemeinsamen Nerven8tamme. Ihre Hauptfunktion 
besteht darin, den Blutzulauf zu den verschiedenen Organen und Geweben zu 
regeln. Da im Leben die einzelnen Organe in der 'Yeise in Tatigkeit treten, daB 
jetzt das eine, dann ein anderes zu besonders gesteigerter Tatigkeit angespornt 
wird, und da die Blutzufuhr zum Organ nach dem Grade seiner Tatigkeit 
wechselt, regeln die Vasomotoren die Blutzufuhr, indem sie das Lumen der 
kleinen GefaBe (Arterien, Kapillaren und Venen) verandern. Bei dieser Arbeit 
werden sie durch eine verwickelte Reihe von Reflexen in geeigneter Weise in 
Erregung versetzt. Das harmonische Zusammenarbeiten der verschiedenen 
Organe ist das, was wir Gesundheit nennen up.d der Mensch wird sich der Tatig­
keit der verschiedenen Organe hochstens in der undeutlichen Empfindung be­
wuBt, daB er sich wohl WhIt; eine unokonomische Funktion der vasomotorischen 
Nerven kann dieses GefUhl storen und Unwohlsein und Leiden hervorrufen. 

Das Vorhandensein dieser vasomotorischen Nerven kann beim Menschen 
auf vielerlei Weise gezeigt werden, und zwar sowohl durch zentrale wie durch 
periphere Reizung; dahin gehort z. B. das Erroten und Erblassen des Gesichtes 
bei Erregung und die verschiedenen Anderungen in der Farbe der Haut, wenn 
man diese mit einem Stecknadelkopf streicht oder Hitze oder KaIte einwirken 
laBt. 

Eine ungewohnliche Empfindlichkeit der Vasomotoren kann ererbt oder 
erworben sein und so gibt es eine Reihe von Erscheinungen, die of~ da~W()hl­
befinden so sehr storen, daB der Arzt um Rat gefragt wird. Den hOchsten Grad 
von gesteigerter Vasomotorentatigkeit sieht man in solchen Fallen, wo die Fin-

7* 
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ger infolge der GefaBkontraktion kalt und empfindungslos werden, was oft be­
trachtliche Schmerzen und in einzelnen Fallen Gangran eines Teiles der Gewebe 
zur Folge hat. Einen solchen hochsten Grad stellt die RAYNAUDSche Krank­
heit dar, wo eine lokalisierte Kontraktion der kleinen Merien die Blutzufuhr 
zu den Geweben absperrt. Eine andauernde iibermaBige Erweiterung der Blut­
gefaBe der Haut sieht man manchmal bei gewissen Vergiftungen, z. B. beim 
Morbus BASEDOWI, wo die Erweiterung der kleinen Merien zu einem dauernden 
Warmegefiih,le Veranlassung gibt. Nicht selten treten bei nervosen Leuten im 
mittleren oder vorgeschrittenen Alter intensiv hellrote Flecken auf der Haut 
der Wangen, des Halses oder der Brust auf. Da solche Leute nicht selten iiber 
Herzbeschwerden und sogar iiber Angina pectoris klagen, kann die Anwesenheit 
solcher Symptome als ein Zeichen von neurotischer Konstitution angesehen 
werden, und so konnen wir erkennen, daB die Beschwerden zum Teil auf einer 
Uberempfindlichkeit des Nervensystems beruhen. AuBer diesen bekannten 
Beispielen gibt es viele Leute, die an verschiedenen krankhaften Empfindungen 
unbekannter Herkunft leiden, wobei aber doch das Vasomotorensystem eine 
wichtige Rolle spielt. Da oft angenommen wird, daB diese Empfindungen init 
Herzkrankheiten einhergehen, ist es notwendig,· sie naher zu betrachten. 

Substanzen, die das vasomotorische Nervensystem beeinfiussen. - Die 
gefaBverengernden Neryen ziehen zu den Muskelzellen in der Mittelschichte 
der kleinen Arterien. Ihre Endigungen konnen durch gewisse Stoffe, die in 
den Kreislauf gelangen, beeinfluBt werden. So erzeugt Nebennierenextrakt 
nach der Injektion in die vena jugularis einen Blutdruckanstieg, der allerdings 
nur sehr kurze Zeit andauert. Eine ahnliche Wirkung haben Extrakte aus der 
Hypophyse. 

Es ist wahrscheinlich, daB der hohe Blutdruck, wie er z. B. bei der BRIGHT­
schen Krankheit angetroffen wird, durch Stoffe erzeugt wird, die im Blute 
zuriickgehalten werden und die gefaBverengernden Nerven reizen. 

Gewisse Stoffe haben die entgegengesetzte Wirkung. So erzeugt das Pepton 
des Handels nach intravenoser Injektion bei Tieren eine Erweiterung der 
peripheren GefaBe und ein Absinken des Blutdruckes. Die Nitrite wirken 
ahnlich, aber nur ganz vOriibergehend. 

Das Gefiihl von ErschOpfung und Ohnmacht. - Das GefafJ8Y8tem kann 
mel mekr Blttt in 8ick fas8en aZs tat8acklick vorkanden i8t, der normale TonttB 
der Vasomotorenzentren 80rgt aber dafur, dafJ die GefafJe 8ick attf einen kleineren 
Fas8ttngsrattm einsteZZen; e8 i8t be80nder8 das GefafJgebiet der Battckeingeweide, 
de88en Kontraktionsztt8tand fur die Hoke de8 Blutdruckes und fur die Blutverteilttng 
von attB8cklaggebender Bedeutttng ist. Wenn 8ick die8e GefafJe 8tark erweitern, 
nekmen 8ie 80 viel Blut in 8ick auf, dafJ die anderen Korperteile, in8besondere 
der Kopf und die Haut anamisck werden (kollateraZe Anamie). Das i8t der Ztt8tand, 
den man treffend aZs Verblutung in die GefafJe der eigenen Battckeingeweide be­
zeicknet, also eine Verblutttng, okne dafJ das Blut die GefafJe verlafJt. Dieser Zustand 
wird gewoknlick durck eine pZOtzlicke Hemmttng de8 GefafJnerventonttB kerbei­
gefUkrt; es ent8tekt dann eine mit BewufJtlo8igkeit verbttndene Hirnanamie, 80wie 
Kalte und leickte Zyanose der Hattt (Oknmackt, Schock). DafJ dabei wirkZich 
eine Hemmung des GefafJnerventonttB vorliegt, gekt daraus heroor, dafJ in leickteren 
Fallen peripkere Reize, die den Druck 8teigern - Kaltereize attf die Hattt, Reiben 
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der FufJsohlen, Einatmen von Ammoniak oder SalmiakiJiimpfen wirksam 
sind. Es ist auch leicht verstandlich, dafJ MafJnahmen, die das in den Unterleibs­
organen angesammelte Blut mechanisck auspressen oder eine allzu grofJe Ansamm­
lung verhindern (Bauchbinde), die Storungen der abnormen Blutverteilung beheben 
oder ihnen vorbeugen kOnnen. Beim Tiere, besonders bei dem in RUckenlage 
aufgebundenen Kaninchen kann man durch leichten Druck auf den Bauch, nament­
lich auf die Lebergegend, den BlutzuflufJ zum Herzen so steigern, dafJ sick die 
Venen starker fullen und der Karotisdruck steigt. Dasselbe lafJt sich erzielen, 
wenn man ein aufgebundenes, senkrecht gehaltenes Tier bis an den unteren Rippen­
bogen in warmes Wasser eintaucht. 

Manche Leute klagen zeitweise iiber ein Gefiihl von Ermiidung, das 
unter gewissen Umstanden leicht hervorgerufen wird. Wenn dann zufallig 
auch eine ungewohnliche Erscheinung am Herzen besteht, wie ein Gerausch 
oder eine Arhythmie, wird meist angenommen, daB die Ermiidung auf dem 
Zustande des Herzens beruht. lch habe schon ausgefiihrt, daB die Zeichen 
einer Erschopfung des Herzmuskels ziemlich charakteristisch sind und daB 
das Gefiihl von Erschopfung selten unmittelbar kardialen Ursprungs ist. 
Gewohnlich beruht es auf einer GefaBerweiterung in bestimmten Gebieten, 
wobei andere Organe, wie Herz und Gehirn, zu wenig Blut bekommen. 
So haben manche Leute, wenn sie an einem triiben, schwUlen Tage mit 
schweren Kleidern gehen, bald ein Gefiihl groBer Erschopfung; dieses 
geht bald voriiber, wenn sie sich setzen oder niederlegen. PEMBREY hat 
gezeigt, daB derGrund, warum Soldaten beim Marschieren an einem heiBen 
Tage ohnmachtig werden, darin liegt, daB die durch die schwere Kleidung er­
zeugte Warme und die Anstrengung eine derartige Erweiterung der HautgefaBe 
zur Folge haben, daB Hirnanamie und Ohnmacht eintreten. Aus demselben 
Grunde werden junge Burschen ohnmachtig, wenn sie lange stehen und Frauen, 
wenn ihnen ein Kleid angemessen wird. In solchen Fallen entsteht die Ohnmacht 
infolge einer voriibergehenden Erweiterung der groBen Bauchvenen. Wenn 
man ein Stallkaninchen bei den Ohren aufhangt, sammelt sich das Blut in den 
Bauchvenen an und das Tier wird bewuBtlos und stirbt. Dem wird aber vorgebeugt 
und die schweren Erscheinungen werden sofart behoben, wenn man aUf den Bauch 
drUckt oder das Tier bis etwa zur Korpermitte in Wasser eintaucht; dann ist es 
der Wasserdruck, der das Abdomen komprimiert und das Blut dem Herzen zufilhrt. 
Der Kreislauf bleibt dann normal, solange das Tier im Wasser ist. Dieser von 
HILL stammende Versuck zeigt, dafJ nicht nur der TonusderGefafJmuskeln, sondern 
auch der der Skelettmuskeln, besonders der Bauchwand, bei der Regulierung des 
Kreislaufes eine wichtige Rolle spielt. Einige Menschen haben eine besondere 
Neigung zu einer solchen Anhaufung von Blut in den groBen Bauchvenen. 
Dies habe ich auf folgende Weise zeigen konnen. Wenn man einen dazu 
geeigneten Menschen sich niederlegen laBt und mit der flachen Hand fest 
auf den Bauch driickt, sieht man die Halsvenen anschwellen. Die in Abb. 15 
wiedergegebene Kurve ist auf diese Weise gewonnen worden. Die Aufnahme­
kapsel lag am Halse auf der JUgularis interna, dann wurde auf den Bauch 
gedriickt und die dabei eintretende Anderung im Venenpulse registriert; der 
bedeutende Anstieg der Kurve beruht auf der Schwellung der Jugularvene. 
lch habe gesehen, daB es solchen Leuten sehr wohl tat, wenn sie eine feste 
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Bauehbinde trugen. So muBte eine groBe Dame beim Radfahren an einem heiBen 
Tage oft absteigen und sieh am StraBenrande niederlegen, um sieh von den 
immer wiederdrohenden OhnmaehtsanfliJlen zu erholen. Auf meinen Rat trug 
sie dann einen festen Bauehgurtel, worauf die Neigung zu OhnmaehtsanfaHen 
versehwand, aber gleieh wiederkam, wenn sie es ohne den Gti-rtel versuehte. 
Das beste Beispiel fur eine solehe Anhaufung von Blut in den groBen Baueh­
venen sah ieh bei einem Manne, der daruber klagte, daB er wegen eines Gefuhls 
von groBer Erseh6pfung und von Sehwindel weder arbeiten noeh herumgehen 
konne. Wenn er lag, konnte niehts Abnormes gefunden wer~len, aber wenn er 
aufstand, wurde ihm allmahlig immer mehr sehwindlig, bis er sieh schlief3lieh 
wieder niedersetzen muBte. lch fand, daB sich beim Stehen die Herztatigkeit 
sehr stark beschleunigte. Nun wurde ein fester Baucbgurtel angelegt und der 
Mann war sofort imstande herumzugehen und seinen Beruf auszuuben. leh nabm 
zu versehiedenen Malen Pulskurven bei ibm auf, wahrend er stand; wenn er 
den Gurtel anhatte, war der Pull" ruhig und fegeImaBig. aber wenige Minuten, 

VVIJ ..... "' ..... _ ........ ~ 

Abb. 15. Kurye des Jugularispulses, wahrend auf den Bauch gedriicl<t wurde ("Druck"). Die Vena 
jugularis schwillt dabei an und bei Nachlassen des Druckes wieder abo 

naehdem er den Gurtel abgeIegt hatte, wurde die Herztatigkeit rasch und un­
regelmaf3ig. Das Wesen dieser abnormen Tatigkeit wurde von LEWIS und 
MARRIS elektrographisch und mit dem Polygraphen untersueht und sie fanden, 
daB wahrend der Pulsbeschleunigung der Reizursprung in der Nahe des Atrio­
ventrikularknotens lag (wahrseheinlieh bestand atrioventrikulare Automatie). 

Bei manchen Menschen, die an Anfallen von Angina pectoris leiden, treten 
diese besonders dann auf, wenn sie nach einer Mahlzeit gehen. Es ist m6glieh, 
daB die mit der Verdauung einhergehende GefaBerweiterung im Splanehnikus­
gebiete zusammen mit der Erweiterung der GefliBe in den beim Geben tatigen 
Muskeln die Blutzufuhr zum Herzmuskel selbst so sehr beeintraehtigen, daB 
die Reservekraft rascher ersch6pft wird und so der Scbmerz entsteht. Da diese 
Anfalle leichter morgens nach dem Fruhstuck eintreten, kann es wohl sein. 
daB die Koronararterien naeh der Nachtruhe nicht so reagieren, daB sie dem 
Herzmuskel, wenn er mehr arbeiten will, gE'nug Blut zufii.hren, wahrend das 
Herz spater besser gespeist wird. 

Vasomotorische Angina pectoris. - NOTHNAGEL hat darauf aufmerksam 
gemacht, daf3 bei einer Reihe von Kranken die Anfalle von Angina pectoris 
mit deutlicher Gefaf3verengerung einhergehen. Die Vorstellung, daf3 diese 
Gefaf3verengerung eine gewohnliehe Ursaehe der Angina pectoris sei, hat viel 
Anklang gefunden, in Wirklichkeit kommt dies aber nur selten vor und ist 
sicher in der Mehrzahl der FaHe nieht die Ursache. Einzelne Leute mit Angina 
pectoris bekommen einen AnfaH, wenn sie sich der kalten Luft aussetzen. Aber 
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da bestehen irgendwelche organischen Veranderungen im Herzen, und die durch 
die Kiilteeinwirkung bedingte Steigerung des peripheren Widerstandes behindert 
und erschopft das Herz. Es gibt aber auch seltene Faile, wo die Kalte zu einer 
so starken GefaBverengerung ftihrt, daB Angina pectoris eintritt, auch wenn das 
Herz anscheinend gesund ist. So klagte eine 30jahrige Kranke, die ich durch 
eine Reihe von Jahren beobachtete, tiber ein jammerliches Geftihl von Erschop­
fung und Frosteln, das sich bei kaltem Wetter einstellte. Einige Male hatte 
sie auch Anfalle von Schmerzen in der Brust, wie aus folgendem Beispiele hervor­
geht. An einem rauhen Sonntagmorgen im November ging sie zum Unterrichte 
in die Sonntagschule. Das Schulzimmer war kalt und es frostelte sie; mit diesem 
Geftihle ging sie dann in die Kirche, ein kaItes, feuchtes Gebaude. Das Kalte­
geftihl steigerte sich und gegen das Ende des Gottesdienstes begann sie einen 
Schmerz in der linken Brust zu sptiren. Es wurde ihr allmahlich schlechter, 
und als sie nach Hause kam, war der Schmerz sehr heftig, reichte liber die 
linke Brust hinaus und erstreckte sich am linken Arm herunter. Man legte sie 
mit Warmflaschen ins B~tt und gab ihr heiBe Getranke, und sowie ihr warm 
wurde, horte der Schmerz auf. Es kommt nur selten vor, daB Anfalle von 
Angina pectoris ausschlieBlich bei kaltem Wetter ausgelost werden, wahrend die 
Kranken im Sommer oder in einem warmen Klima sich ganz wohl ftihlen und 
betrachtlichen Anstrengungen gewachsen sind. In solchen Fallen ist schwer zu 
sagen, auf welche Tatsachen man eigentlich eine verliiBliche Meinung grtinden 
solI. Ich habe eine ganze Reihe von Leuten beobachtet, die bei kaltem Wetter 
sehr vorsichtig waren, oder es ganz vermieden auszugehen und durch viele 
Jahre ein tatiges Leben ftihrten. Dagegen habe ich auch einen Kranken gesehen, 
der 3 Jahre nach dem Auftreten des ersten Krankheitszeichens plOtzlich starb. 
Er war 42 Jahre alt, als er starb und mit Ausnahme einer Ptomainvergiftung, 
die urn 6 Jahre zurticklag, konnte keine Ursache ffir sein Leiden gefunden werden. 
1m Sommer ftihlte er sich ganz wohl, aber bei kaltem Wetter waren die Schmerz­
anfalle so andauemd, daB er 2 Winter in Australien verbrachte und auf der 
Heimreise starb er auf dem Schiffe. Wahrend der letzten 2 Jahre, wo ich ihn 
noch sah, konnte die physikalische Untersuchung nichts Abnormes feststellen. 
Das Herz war von normaler GroBe, die Tone waren rein, der Blutdruck betrug 
130 mm Hg und bei warmem Wetter konnte er betrachtliche Anstrengungen 
aushalten, z. B. 10-15 km ohne Unbehagen gehen. 

Bei Erkrankungen der Aortenklappen, besonders bei starkerer Insuffizienz, 
wird das Vasomotorensystem ungewohnlich empfindlich. Es ist mir ganz unklar, 
auf welche Weise dies geschieht, aber es kann auf verschiedene Art gezeigt 
werden, wie z. B. in einem Unterschied im Arteriendruck in den Beinen und im 
Arme (s. S. 141). Bei einzelnen dieser Kranken besteht eine Neigung zu Anfallen 
von Angina pectoris und gleichzeitig mit diesen Anfallen oder als ihre Ursache 
besteht eine deutliche Verengerung der BlutgefaBe. Es sind mehrere Falle be­
schrieben worden, wo die Kontraktion der Arterien festgestellt wurde und der 
heftige Herzschlag das Bett, in dem der Kranke lag, erschtitterte. Der Fall 42 
ist ein Beispiel ffir die eigenttimliche Empfindlichkeit des Vasomotorensystems 
auf psychische Erregung und ffir die Neigung zu Anfallen von Angina pectoris. 
Der Begrilf der Angina pectoris vasomotorica, d. k. die Vorstellung, dafJ ein 
Krampf der KoronargeliifJe den Anfiillen zugT'llnde liegt, griindet sick aUf andere 
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Beispiele von vasolcon8triktoriscker Gefaf3neurose (HANS CURSCHMANN). Hierker 
gek6rt die oben e1'Wiiknte Ersckeinung des "toten Fingers", wo der Gefaf3krampf 
durch auf3ere Einwirlcungen, wie Kalte, Warme oder mechaniscke Reize, aber 
auch durch pByckiscke Erregungen aUBge16st werden kann. Daf3 auch an inneren 
Organen ahnlicke ZUBtande vorlcommen, zeigen die nervasen Krampfe der Netzhaut­
arterien, die mit dem Augen8piegel fe8tgestellt werden konnen; e8 ist sekr wohl 
maglick, daf3 auch einzelne Gekirnersckeinungen, wie Bckwindel und Ohnmacht, 
auf vorubergehenden Krampfen der Hirnarterien beruken. Bei der Angina pectoris 
vasomotorica stellt sich ein inten8ive8 Kalte- und Vertaubungsgefukl in einem 
oder beiden Armen ein, die Kranken seken kollabiert aUB und kaben ein keftiges 
AngstgefUkl. Der Puls ist klein, weick, manckmal durch Extrasystolen stark 
unregelmaf3ig und bleibt so einige Zeit auch nack dem Schwinden der subjektiven 
Empfindungen. Das Herz zeigt aufJer der Frequenzanderung nichts Abnormes. 
In der Zwischenzeit zwiscken den Anfallen, deren Verlauf stets gUn8tig zu sein 
scheint, /uklen sich die Kranken ganz wohl oder klagen kOcksten8 uber unbedeutende 
Empfindungen. Bolcke An/alle kOnnen auch nach p16tzlicker starker AbkUkluug 
auftreten und ROMBERG, von dem die vorstehenden Angaben stammen, hat sie 
bei zwei sehr kra/tigen, gar nickt nervosen Fleischern geseken, als sie, von k6rper­
licker Arbeit erkitzt, aUB einem warmen Raume in das KuhlkaUB des Schlacktkofes 
getreten waren. Die Vorstellung, dafJ derartige Anfalle durch einen reflektorisck 
aUBge16stenKrampf der Koronarge/afJe erzeugt werden, kat mehr Wakrsckeinlichkeit 
fur sich als die Annakme, daf3 die Kalte zu einer Bteigerung de8 peripkeren Wider­
standes, diMe zu einer ErsckOpfung des HerzmUBkels und die8e zu den Schmerzen 
fukre. 

Die Kreislaufssymptome bei der X-Krankbeitl). - Eine andere Klasse von 
Fallen von etwas unbestimmtem Charakter muB man kennen, wenn man andere 
Formen von HerzstOrungen verstehen will. Die Klasse von Patienten, die 
ich meine, wird wohl jeder Arzt kennen, da sie eine betrachtliche Zahl der 
allergewohnlichsten Krankheitsfalle in sich schlieBt. Das betreffende In­
dividuum ist mager und dUnn, das Gesicht hat oft schlaffe Zuge und ist manch­
mal schon bei jungen Leuten faltig. Es ist gewohnlich blaB, bei einigen auch von 
frischer Farbe, die Nase ist bei kaItem Wetter rot. Die Hande sind gewohnlich 
kalt und sie zeigen, wie schlecht die Blutzirkulation in ihnen ist. Diese Kranken 
befinden sich stets an rauhen, kalten Tagen schlechter, frosteln und fuhlen sich 
krank nach einem kalten Bade. 

Die Hande sind manchmal nicht nur kalt, sondern haben auch eine rauhe 
und dicke Haut. Die Finger konnen weiB und empfindungslos sein, "tot" ist 
der oft angewandte Ausdruck. Wenn sie an einem sehr kaIten Tage der KaIte 
ausgesetzt werden, kann der Zustand so arg werden, daB heftiger Schmerz 
in den Fingerspitzen entsteht, und in einem FaIle habe ich eine leichte Gangran 

1) Ich gebrauche den Auadruck "X-Krankheii" aua dem Grunde, weil ich die Natar 
dieser Erkrankung nicht kenne. Viele Arzte nennen Leute dieser Klasse "Neurastheniker" 
und begniigen sich daOOt. Damit hat man aber nur der Krankheit einen Namen gegeben, 
was solche Befriedigung gewahrt, daB man oft die Tatsache aus den Augen verliert, daB der 
Name noch kein Licht auf die Erkrankung wirft und nichts anderes ist als ein Deck­
mantel fiir Unwissenheit. Wenn der Ausdruck "X-Krankheit" angewandt wird, so er­
kennen wir daOOt offenkundig unsere Unwissenheit an und das wird zu dem konstanten 
Bestreben ftihren, das Geheimnis, das diese FaIle umgibt, aufzuklaren. 
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folgen sehen. Die Nase ist oft rot und gemeinsames Vorkommen von roter 
Nase und Dyspepsie ist bei diesen Leuten ungemein haufig. Sehr oft finden 
wir Magenerweiterung und Blutansammlung in den Bauchvenen. Letz­
teres kann auf die S. 102 (Abb. 15) beschriebene Weise demonstriert werden. 
In einzelnen Fallen kann man die Anschwellung und verstarkte Pulsation der 
Jugularvenen bei ruhiger Atmung entstehen sehen, indem die Vene wahrend 
der Inspiration anschwillt. Die Ursache der Anschwellung besteht darin, daB 
bei Druck auf das Abdomen die Bauchvenen sich in das rechte Herz entleeren, 
so daB dort weniger Platz ist fUr das durch die Vena cava sup. zuriickkehrt'ncle 
Blut, daher schwellen die Jugularvenen an. Die Inspiration verursachte ein 
Niedersteigen des Zwerchfells, das den Bauchinhalt mit EinschluB der groBt'n 
Venen gegen die unnachgiebige Wand driickt, und so kommt dieselbe Er­
scheinung zustande. 

Das Herz selbst ist in diesen Fallen manchmalleicht erweitert und es konnen 
Mitral- und Trikuspidalgerausche vorhanden sein. Sie sind sehr fliichtig, eine 
Minute da, in der nachsten wieder fort. Manchmal konnen wir sie im Beginn 
einer Untersuchung nachweisen, und in einigen Minuten sind sie wieder 
verschwunden. Die Frequenz und der Rhythmus des Herzens wechseln oft. 
Manchmal schlagt das Herz ziemlich langsam, manchmal unregelmaBig. Die 
Irregularitat ist gewohnlich durch die Atmung bedingt, doch kommen gelegent­
lich auch Extrasystolen vor; der Patient ist, wenn er sie spiirt, oft sehr Cl'schreckt 
dariiber, besonders wenn der Arzt ihn nicht in iiberzeugender Weise beruhigt. 
Zogern oder Zweifel von seiten des Arztes hangen wie eine Wolke iiber dem 
Kranken. Auf Grund dieser Symptome wird in sol chen Fallen oft fii1schlich 
eine Herzkrankheit angenommen und viele werden deshalb einer langen Behand­
lung unterzogen, die nicht hilft, den Kranken noch mehr niederdriikt, seinen 
Beruf stOrt und ihn vielleicht iiber die ganze Welt schickt, auf der Suche nach 
einer "Kur". Ich habe in solchen Fallen niemals Herzschwache eintreten sehen, 
und wenn man das dem Kranken sagt, erzielt man oft eine groBere Wirkung als 
durch irgend ein besonderes Behandlungsverfahren. 

Ich war in einer Anzahl der Falle besonders iiberrascht durch die langsame 
Atmung. Sie kann bis auf 7 Atemziige in der Minute fallen und der Kranke dabei 
vollkommen frei von irgendwelchen Beschwerden sein, ja er merkt gar nicht, 
daB etwas nicht richtig ist. Unter diesen Umstanden ist auch der Rhythmus 
des Herzens am meisten beeinfluBt und das Anschwellen der Venen wahrend 
der Inspiration und infolge des Druckes auf das Abdomen stellt sich in sehr 
charakteristischer Weise ein. Die Natur dieser Arhythmie ist eingehend im 
26. Kapitel beschrieben. Ein gesunder Mensch kann manchmal einfach durch 
langsames und tiefes Atmen, etwa 7-8 Atemzuge in der Minute, diese Arhythmie 
hervorrufen. 

Die Klagen wechseln auBerordentlich; viele haben die fixe Idee, daB ge­
wisse Organe nicht richtig funktionieren; und man findet tatsachlich irgendwelche 
Storungen, gewohnlich leichten Grades, an einem del' Organe. So begegnen uns 
auBerordentlich haufig Klagen iiber Magen- und DarmstOrungen, aber auch andere 
innere Organe k6nnen mangelhaft funktionieren und AnlaB zu Klagen geben. Der 
geistige Zustand des Patienten ist sonderbar und interessant. Einige unter ihnen 
sind geistig ganz gesund, verstandig und auBerst intelligent. Diesen ist das korper-
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liche Leiden nicht mehr als ein bedruckendes und starendes tIbel. Bei anderen 
fuhrt es zu reizbarer und verdrieBlicher Stimmung. Einige werden Grubler und 
interessieren sich in hochstem MaBe fur ihre korperlichen oder geistigen Ange­
legenheiten. Das Leiden beeinfluBt ihre Ansichten in wesentlichen Dingen; 
verschrobene Kapfe, Phantasten auf politischem, religiosem und diatetischem 
Gebiete sind haufig unter ihnen und oft zeigen sie feurige Begeisterung fur 
ihre absonderlichen Ideen. Eine andere erstaunliche Eigentumlichkeit dieser 
Falle ist die bemerkenswerte Art und Weise, wie eine vorubergehende Besserung 
zustandekommen kann. Einige dieser Leute gehen oft wochenlang elend und 
krank herum, nehmen wenig Nahrung zu sich und finden, daB selbst dies noch 
zuviel fur ihre Verdauung ist; sie such en nach etwas, das ihnen zusagt - da 
platzlich fuhlen sie sich besser. Die Besserung kann Wochen, ja selbst Monate 
andauern, aber im allgemeinen treten Ruckfalle ein. 

Diese Besonderheit nun fiihrt zu einer anderen Eigentumlichkeit dieser 
Krankheit - dem unbegrenzten und unvernunftigen Glauben, daB das, womit 
sie behandelt werden, die Ursache ihrer Genesung sei, seien es Diat, Arznei­
mittel, tIbungsmethoden oder eine Operation. Dieses "Gesundseinwollen" 
ist der Grund, warum es so viele Kuren gibt. Wenn man zwischen den Zeilen 
der Gutachten liest, die zugunsten gewisser empirischer oder von Autoritaten an­
erkannter Heilmittel geschrieben werden, so wird man sehen, daB gerade diese 
Klasse von Fallen behandelt worden ist. Gerade unter ihnen kommen Glau­
benskuren in groBer Zahl vor und es sind diese Leute, welche die Reihen der 
"Christian Science" fUllen. Seelische Erregung, verursacht durch Liebe oder 
Religion, bringt dieser Art von Menschen immer Erleichterung und so erhalten 
wir, wenn die Religion im Spiele ist, die mannigfachen Formen der Gebetheilung. 
Viele Frauen fiihlen sich wahrend der Schwangerschaft auBerst wohl. 

Die Diagnosen der Ante sind so zahlreich und mannigfaltig wie die Klagen 
der Patient en. Der Gynakologe diagnostiziert eine Erkrankung im kleinen 
Becken, der Chirurg sieht die QueUe aUes tIbels in einem Wurmfortsatz, einem 
dilatierten Magen oder einer Wanderniere, wah rend der Internist, je nach der 
Richtung seiner Ausbildung, in der Erkrankung eine Herzaffektion, eine Stauung 
in den Unterleibsorganen, eine Gastroptose, Neurasthenie, atonische Dyspepsie 
usw. erkennt. So minutiOs sind einige dieser Diagnosen, daB wir sie ferner als 
kardiale, gastrische, psychische oder renale Neurasthenie klassifiziert finden. 

Die Ursache der X-Beschwerden. - Obwohl ich lange und ernstlich nach 
ciner Erklarung fiir diese Beschwerden gesucht habe, muB ich doch gestehen, 
daB ich nur eine unvollstandige Vorstellung davon habe, wie sie entstehen. 
Sie fuhren, wie gesagt, nie zu Herzschwache oder zum Tode, so daB man ihre 
Ursache nur erraten kann. Da ich diese Beschwerden so oft zusammen mit 
Verdauungsstarungen fand, drangt sich mir der Gedanke auf, daB sie auf der 
Resorption eines Giftes durch den Darm beruhen kannten. Diese Ansicht 
wird durch die Tatsache gestutzt, daB man die Beschwerden oft bei Obstipation 
und bei Magenerweiterung findet. Sehr typisch sieht man sie ferner beim Ulcus 
ventriculi, besonders wenn es am Pylorus sitzt, ihn stenosiert und dadurch 
'ZU Magenerweiterung fiihrt. Das kommt so oft vor, daB ich meine Kranken im­
mer sorgfaltig auf ein Magengeschwiir untersuche. Ich habe in mehreren 
Fallen bedeutende Besserung nach Gastroenterostomie gesehen und nach 



Instrumentelle Untersuchungsmethoden. 107 

meiner Erfahrung ist die Behandlung des Darmtraktes eine der wirksamsten. 
Immerhin gibt es FaIle, wo man keine Verdauungsstorungen findet, und bei 
anderen bestehen Erkrankungen anderer Organe. So habe ich den besprochenen 
Zustand bei Leuten gesehen, die durch Jahre hindurch andere Beschwerden, 
z. B. von einem Nierenstein hatten. Es kann nicht zweifelhaft sein, daB in meiner 
Beschreibung des Krankheitsbildes verschiedene Zustande enthalten sind, aber 
vorlaufig ist es nicht klar, nach welchen Gesichtspunkten man sie trennen solI. 

Behandlung. - Wenn man bei der Untersuchung findet, daB nichts anderes 
vorliegt als ein MagengeschwUr und man den Kranken dariiber beruhigt, kann 
man schon viel helfen, besonders wenn ihm vorher gesagt worden ist, daB er 
herzkrank sei und er danach behandelt worden ist. Dann sollen aIle Verdauungs­
storungen, wie Obstipation behoben werden und man solI dem Kranken Mut 
zusprechen und ihm sagen, er solIe sich fli.r seinen Beruf und seine Verpflich­
tungen interessieren und sich so viel wie moglich in freier Luft bewegen. Zu­
zeiten der Depression, der Schlaflosigkeit oder bei Sorgen kann eine Behandlung 
mit Bromammonium durch eine Woche oder 10 Tage oft iiber die schlimme Zeit 
hinweghelfen. 

17. Kapitel. 

Instrumentelle U ntersuchungsmethoden. 

,Der Sphygmograph. - Der Polygraph. - Der klinische Polygraph. - Der Tinten­
polygraph. - Der Elektrokardiograph. 

Bei der Untersuchung der weitaus groBten Zahl von Kranken kann die 
Diagnose auch ohne graphische Aufzeichnungen gestellt werden. Daraus darf 
man aber nicht folgern, daB man sie gar nicht braucht, denn die Moglichkeit 
{liner Diagnose ergibt sich fUr eine groBe Zahl der FaIle erst aus den mit diesen 
Methoden gewonnenen Aufschliissen. Wenn es auch nicht notwendig ist, daB 
der Arzt selbst Kurven aufnimmt, so rouB er doch mit ihrer Deutung vertraut 
sein, um die Ergebnisse wiirdigen und beniitzen zu konnen. 

Es sind viele Methoden der Aufzeichnung von Zirkulationsbewegungen 
ersonnen worden, doch will ich hier nur diejenigen mitteilen, die in meinen 
Handen sehr zufriedenstellende Resultate ergeben haben. Die Hauptsache bei 
'einer Methode sollte ihre Einfachheit sein, denn je komplizierter ihre Hand­
habung ist, um so weniger anwendbar wird sie fUr den praktisch klinischen 
Zweck. In Spitalern mit einem groBen Stabe von Assistenten konnen die kom­
plizierteren Methoden mit Nutzen angewandt werden, aber fUr den Praktiker 
der seine Kranken allein untersucht, ist die einfachste Methode die beste. 

Del' Sphygmograph. - Es ist kaum notig, eine vollstandige Beschreibung 
del' Konstruktion der verschiedenen Sphygmographen zu geben. Sie sind so 
haufig in Lehrbiichern beschrieben worden, daB ihre Konstruktion jedem Me­
diziner bekannt' ist; fast aIle sind nach demselben Prinzip gebaut. Eine 
Stahlfeder wird am Handgelenke so auf die Radialarterie gelegt, daB sie die 
Arlerie zwar zusammendriickt, aber nicht verschlieBt. An der Feder ist 
unmittelbar ein langer oder eine Reihe yon kleinen Hebeln, befestigt, welche 
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die Bewegung del' Feder vergroBern. Das freie Ende des Hebels druckt leicht 
gegen einen Papierstreifen, dessen Oberflache durch den RuB von brennendem 
Kampfer odeI' Terpentin geschwarzt worden ist; del' Papierstreifen wird mit 
gleichmaBiger Geschwindigkeit mittels eines Uhrwerks vorbeibewegt. Ich 
habe mit mehreren Instrumenten gearbeitet, halte abel' dasjenige von DUDGEON 
fur das handlichste und brauchbarste. In jede sphygmographische Kurve 
schleichen sich gewisse durch mangelhafte Konstruktion des Instruments be­
dingte Fehler· ein. Einige del' vervollkommneten Instrumente mogen fehler­
freier arbeiten als del' DUDGEONSche Apparat, abel' wenn man darauf achtet, 
aus den Kurven keine Bewegungen abzulesen, die offensichtlich durch die Un­
vollkommenheit des Instruments bedingt sind, ist del' DUDGEON- Sphygmo­
graph fur eine ganze Menge praktischer Zwecke sehr brauchbar, besonders 
wenn es sich um die wahre und genaue Aufzeichnung del' Pulsfolge handelt. 

Der Polygraph. - Es gibt viele wahrnehmbare, durch die Zirkulation 
verursachte Bewegungen, die del' Sphygmograph nicht registrieren kann; fur 
die Aufzeichnung diesel' Bewegungen mussen andere Instrumente benutzt 
werden. Bei der am allermeisten angewandten Methode werden mittelst eines 
Luftschlauches die zu registrierenden Bewegungen auf eine Trommel uber­
tragen, auf der ein Hebel ruht. Der Ausschlag des Hebels wird auf einer sich 
drehenden Trommel, die mit. beruBtem Papier bedeckt ist, aufgezeichnet. 
Durch Gebrauch von zwei odeI' mehreren Trommeln und Dbereinanderstellung 
ihrer Hebel kann man sich mit Leichtigkeit gleichzeitige Aufzeichnungen ver­
schiedener Bewegungen verschaffen. 

Del' ausgedehnte und schwerfallige Apparat, del' dazu notig ist, hat del' 
Anwendung diesel' Methode so enge Grenzen gezogen, daB zahlreiche inter­
essante Punkte del' klinischen Medizin entweder ubersehen odeI' falsch ver­
standen worden sind. Bei meinen Untersuchungen uber die Natur des Venen­
pulses muBte ich zuerst dieses schwerfallige Instrument benutzen, doch zwang 
mich seine beschwerliche Handhabung dazu, ein viel einfacheres und nutz­
licheres Instrument zu erfinden. 

Der klinische Polygraph. - 1m Beginne meiner Studien uber die Herz­
tatigkeit befestigte ich an dem aufrecht stehenden Stabe des Sphygmograph en 
von DUDGEON eine MAREYSche Trommel, so daB ich gleichzeitig mit dem Ra­
dialpulse eine andere Bewegung, z. B. den Venenpuls, den HerzstoB odeI' den 
Karotispuls verzeichnen konnte. Da abel' das BeruBen und Fixieren des Pa­
pieres recht unbequem war, und man lange Kurven des Herzrhythmus nicht 
aufnehmen konnte, konstruierte ich an Stelle dieses Apparates den Tinten­
polygraph. 

Der Tintenpolygraph (Abb. 16). - Die wichtigsten Teile dieses Instrumentes 
sind eine kleine Schale (E in Abb. 16) zur Aufnahme der PulsstoBe, ein Schlauch, 
del' diese StoBe auf eine Trommel ubertragt (B in Abb. 16) und ein Hebel mit 
einer Feder (F in Abb. 16). 

Die kleine Schale, welche die Luftschwankungen aufnimmt (ich werde sie 
im folgenden als "Empfanger" bezeichnen), ist einfach ein kleines GefaB von 
kreisrunder Form, 3,8 em Durchmesser und F/4 cm Tiefe. Die Offnung wird 
so auf den pulsierenden Teil gelegt, daB del' Rand uberall del' Haut anliegt 
und jede Verbindung des Hohlraumes mit del' AuBenluft ausgeschlossen ist. 
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Auf dem Daehe dieser Kapsel erhebt sieh ein enges Rohrehen von 11/4 em Lange; 
an diesem wird ein 1 m langer Gummisehlaueh angesteekt, dessen anderes Ende 
mit einer MABEy-Trommel verbunden ist. Der Empfanger hat eine etwas 
andere Form, wenn man Kurven yom Leberpuls aufnehmen will. Diese Leber­
kapsel (Abb. 17) ist groBer, 121/2 em lang, 5 em breit und 21/2 em tief, und 
der Rand ist entspreehend der Langsaehse etwas gebogen. An einem Ende 
ist nahe dem Daeh ein kleines Luftloeh angebraeht. Bei der Anwendung dieser 
Leberkapsel untersucht man zuerst die Lage des unteren Leberrandes, nimmt 
die Kapsel dann in die reehte Hand und legt sie der Lange naeh quer iiber das 
Abdomen, so daB ihr unterer Rand um 5 em unter den Leberrand zu liegen 

c 

Abb. 16. Der Tintenpolygraph. 

kommt und das mit dem Luftloeh versehene Ende der Mittellinie zugewendet 
ist. Dann wird auf den unteren Rand der Kapsel ein standiger, gleiehmaBiger 
Druck ausgeiibt, bis er sieh tief in das Abdomen eindriiekt, und dann wird der 
obere Rand dieht an die Haut angelegt. So wird ein betraehtlieher Teil des 
unteren Leberrandes in den Empfanger eingesehlossen. Wenn nun der Zeige­
finger der reehten Hand das Luftloeh versehlieBt, werden die Bewegungen der . 
Atmung und des Leberpulses auf den Hebel iibertragen und wenn der Kranke 
zu atmen aufhort, werden die Leberbewegungen aUein verzeichnet. 

Das Gehause A (Abb. 16) enthalt das Uhrwerk ffir die RoUen, die den 
Papierstreifen Dabwiekeln, und aueh das andere Uhrwerk, das die Sehreib­
feder F der Zeitsehreibung in Bewegung setzt, BB . sind die zwei Trommeln und 
FF ihre Hebel. Die Schreibfedern in Abb. 16 bestehen aus Drahten mit sehmalen 
Rinnen, deren eines Ende am Boden eines kleinen Behalters am freien Hebel­
ende fixiert ist. Das andere Ende des Drahtes ist so geriehtet, daB es gerade 
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das Papier beruhrt. Die Tinte wird in den winzigen Behalter gegossen und flieBt 
infolge von Kapillarattraktion der Rinne entlang zur Federspitze. Neuerdings 
sind diese Federn bedeutend verbessert worden, indem man an Stelle des Be­
halters am Hebel eine flache Grube anbrachte. Wenn die Tinte frei von Staub 
ist und die Schreibfedern rein gehalten werden, so erfullen sie ihren Zweck in 
ausgezeichneter Weise und sind immer zum Gebrauche fertig . Die rote Tinte 
ist besser als die schwarze, weil sie die Federn nicht angreift. Da der Radial­
puIs sich zur Orientierung am besten Eignet , wurde eine spezielle Methode zu 
seiner Aufzeichnung angewandt. Die Schiene (C 1) wird am Handgelenke so 
befestigt, daB der Knopf der Stahlfeder auf die Radialis zu liegen kommt; sie 
wird durch ein exzentrisches Rad (18) heruntergedruckt, bis von cler Arterie 
aus eine entsprechende Bewegung auf die Feder ubertragen wird, dann wird 
die breite Trommel (C) auf der Schiene fixiert , so daB der Knopf (12) auf die 
sich bewegende Feder fallt . Diese Trommel am Handgelenk ist mit der Trom­
mel B durch einen Gummischlauch verbunden (22, 22) und die Bewegungen 
des Radialpulses werden durch den Hebel F aufgezeichnet. Die hohle Kapsel 

Abb. 17. Die Leberkap, el. 
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(Empfanger) E wird auf die Stelle gelegt, deren Pulsation man aufzuzeichnen 
wunscht, und die Bewegung wird auf den Hebel F der anderen Trommel uber­
tragen. Auf diese Weise k6nnen zu gleicher Zeit mit dem Radialpulse Kurven 
des SpitzenstoBes, des Karotis-, Jugular- oder anderer Pulse gewonnen werden. 

Zur Aufnahme der Atembewegungen kann der Empfanger E durch einen 
BaIlon ersetzt werden. 

Durch Drehung der Schraube (3) kann die Geschwindigkeit, mit der das 
Papier durchlauft, nach Belieben vermehrt oder vermindcrt werden. Das ist 
yom gr6Bten N utzen, denn es kommt oft vor, daB bei schnell aufeinander folgen­
den Erscheinungen eine schnellere Abwicklung erforderlich ist, wahrend bei 
der Aufzeichnung der Atembewegungen eine langsame Abwicklung vorzuziehen 
ist. Da der Zeitmesser 1/5 Sekunde registriert und durch ein eigenes Uhrwerk 
getrieben wird, kann die Geschwindigkeit der aufgezeichneten Bewegungen 
stets mit absoluter Genauigkeit festgestellt werden. 

Man hat vorgeschlagen, eine dritte Trommel zum Aufzeichnen einer 
dritten Bewegung hinzuzufugen, und ich habe das versucht, habe es aber 
wieder aufgegeben; wenn eine dritte Trommel auch gelegentlich von Nutzen 
sein mag, so kompliziert sie doch unn6tigerweise den Apparat. Wennman die 
Beobachtungen allein macht, so nehmen die beiden Trommeln die Aufmerk­
samkeit genugend in Anspruch. Mit einiger Dbung kann dieser Apparat 
mit groBer Leichtigkeit benutzt werden. 1m Laufe weniger Minuten k6nnen die 
verschiedenen Bewegungen am sitzenden oder liegenden Kranken aufgezeichnet 
werden. 
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Wenn die Trommel zur Aufnahme des Radialpulses am Handgelenke befestigt 
wird, bleibt die eine Hand stets frei, um das Laufwerk in Bewegung zu setzen, 
die Tinte nachzuflillen oder die Geschwindigkeit zu regeln, wiihrend die andere 
Hand den Empfiinger liber der aufzunehmenden Pulsationsbewegung festhiilt . 

Der Elektrokardiograph. - Die sphygrrwgraphischen Aufnahmen, d. h. die 
Verzeichnung des Arterienpulses gleichzeitig mit dem Venenpulse oder dem Spitzen­
stof3e ist fur das Verstiindnis der Mechanik der Herzkontraktion unentbehrlich 
gewesen und hat den Grund fur unsere Kenntnisse tiber die unregelmiif3ige Herz­
tiitigkeit gelegt; fast alles, was wir uber diese wissen, verdanken wir den sphygmo­
graphischen Aufnahmen. Es 
muf3 besonders betont werden, 
daf3 auchnach der Einfuhrung 
der E!ektrokardiographie die 
dlteren M ethoden durchaus 
nicht uberfliissig geworden 
sind; das Elektrokardiogramm 
- wir kurzen es einem Vor­
schlage von KAHN mit Ekg 
-- sagt uns nichts uber die 
M echanik der H erzkontraktion 
und man lcommt noch oft in die 
Lage, auf3erdemEkg die sphyg­
mographischen A u/nahmen zu 
Rate ziehen zu mussen. Der 
Grund, warum die Elektrokar­
diographie immer mehr Ein­
gang /indet , liegt darin, daf3 sie 
uns Au/schluf3 uber den Er­
regungsablauf im Herzen gibt 
uoo dadurch so geringe Veriin­
denmgen aufdecken kann, wie 
dies keiner anderen Methode 
moglich ist. Sie ist aber auch 
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Abb. 18. Schema des S(ljtenga!vallometers. Das Schema zejgt die 
Wickelung des !A.kkumulatoTen-) Stromes. deT den ElektTomagneten 
in d eT A .r! erregt, dap bei S .in Siidpol und bei N ein Nordpol 
sich entwickelt. Unler diesen Bedingungen wird der in der R ich!uny 
des punktierten Pieiles iliePende Galvanometerstrom in der Richtunu 
des ausqezogenen Pieiles abgelenkt, d_ h. be; auisteigendem Strom 
wird der Faden nach hinten , bei absteigendem Strom nach vom ab-

gelenk! (nach KRA US und KJ COI •. U). 

auf anderenGebieten, wie z. B. der Analyse der unregelmiif3igen Herztatigkeit, der 
sphygmographischen Methode vielfach uberlegen. Es gehort eine grof3e Ubung dazu, 
gutePulskurven aufzunehmen, bei vielenK ranken ist es trotz aZZer Ubung nicht moglich; 
jedenfalls erfordert eine solche A ufnahme viel Zeit und Geduld, 1lnd zwar nicht 
nur von seiten des Arztcs sondern a1lch des Kranken. Da ist es nun sehr wertvoll, 
daf3 das Ekg, selbst wenn es nichts Neues zeigt, bei jedem Kranken leicht, rasch 
und ohne Beliistigung attfgenommen werden kann. Auf3erdem sind die K1lrven 
Ubersichtlicher als die Venenpulsk1lrven, zu deren De1ltung immer a1lch eine 
andere K1lrve - Radialpuls oder Spitzenstof3 - aufgenommen werden m1lf3; 
beim Ekg ist dies nicht notwendig, weil der Vorhof- 1lnd dcr Kammerteilsich schon 
durch ihre Form de1ltlich unterscheiden, was beim Venenpulse nicht der Fall ist. 
Bei den elektrokardiographischen Aufnahmen ist zudem die Registriergeschwindig­
keit grof3er, es kann eine feinere Zeitschreibung angewendet werden und es wird 
dad'urch die Gena1ligkeit der Ergebnisse wesentlich erhOht. 
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Es ist lange bekannt, daB die Muskelkontraktion zu einer Anderung des 
elektrischen Potentiales fuhrt. WALLER hat gezeigt, daB bei der Ableitung von 
den Beinen oder den Armen und deren Verbindung mit dem Galvanometer die 

mit der Herztatigkeit ein­
hergehenden elektrischen 

Schwankungen den Magnet 
beeinflussen. 

EINTHOVEN erfand das 
Saitengalvanometer, mitdem 
die Bewegungen des Herzens 
leicht verzeichnet werden 
konnen. In diesem Apparate 
ist ein Faden aus Platin oder 
einem anderen geeigneten 
Stoffe (versilberter Quarz oder 
Aluminium) zwischen den 
Polen eines Magneten aus­
gespannt und dadurch, daB 
der Faden im Magnetfelde 
liegt, wird er sehr empfind­
lich fur die leichtesten elek­
trischen Schwankungen. Der 

Abb.19. Gropes Saitengalvanometer, ModeU EDELMANN, Milnchen. rechte Arm und das Hnke 
Bein oder beide Arme werden 

in entsprechende, mit Salzwasser gefullte Wannen gelegt, in denen sich auch 
je ein Kupferblech befindet ; dieses ist durch einen Draht mit dem zwischen 

den Magnetpolen ausgespannten Faden verbunden. 
Die durch die Herztatigkeit erzeugten Potential­
schwankungen werden auf den Faden ubertragen und 
setzen ihn in sehr geringe Bewegung. Eine Reihe von 
Linsen ist so angeordnet, daB mit Hilfe einer Bogen­
lampe der Schatten des Fadens auf eine bewegliche 

b photographische Platte geworfen wird, so daB die 
durch die Potentialschwankungen des Herzens hervor­
gerufenen Bewegungen des Fadens photographiert 
werden konnen. 

€J- Abb. 18 zeigt das Schema des Saitengalvanometers, 
Abb. 19 dieAusfiihrung des in Deutschland am meisten 
verwendeten Modells von EDELMANN in Milnchen. Die 
grofJen Trommeln sind die zylinderformigen, mit Kupfer­
draht umwickelten Kerne des Elektromagneten. SI~e 

sind zentral durchbohrt und tragen so das B e­
FadenJr4qer :::::'~MANN'Chen leuchtungsmikroskop C, durch welches die Licht-

strahlen der Bogenlampe eintreten, und das mit 
Mikrometerschrauben zur seitlichen Verschiebung und Scharfeinstellung ver­
sehene Projektionsmikroskop Q, R, S. Die Frontlinsen der beiden Mikroskope 
sind in der M itte zu sehen; sie liegen in Bohrungen derPohlschuhe P des Elektro-
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magneten, dem durch die unteren Klemmen H der Akkumulatorenstrom von etwa 
12 Volt zugefiihrt wird. Zwischen die beiden Trommeln wird der Fadentrager 
eingeschoben, der in Abb. 20 dargestellt ist; in dieser ist die Saite nicht zu sehen, 

Abb. 21, welche wir der Giite von Herrn Professor EINTHOVEN verdanken, zeigt einen Teil einer Karotis­
kurve und einen einzigen Herzschlag einer elektrischen Kurve_ Die Abszisse ist in 0,01 Sek. eingeteilt. die 
Ordinate in 10- 4 Volt. Die Ableitung geschah hier, wie in allen anderen Abbildungen, von der rechten 
Hand und dem linken Bein. In dieser, wie in den andern Abbildungen, stehen der Zeit nach sich ent­
sprechende Punkte direkt nrtikal untereinander_ P stellt die Vorhofskontraktion, R, S und T die Kammer-

kontraktion dar. 

sie ware an die Stifte h, h ange16tet und kann durch die oben sichtbare Mikrometer­
schraube mehr oder weniger gespannt werden, was fur die Form der verzeichneten 
Kurve von Bedeutung ist. Die Abbildung zeigt weiter eine obere und eine untere 
Zentrierdose, die aber hier nicht naher beschrieben zu werden brauchen. 

I 

I 

I 

IE R R R R 

T T 

S S s S Elektr S 

Abb. 22. Gleichzeitige Aufnahme einer Venenpulskurve und einer elektrokardiographischen Kurve, Zeit­
markierung ' /, Sek. Die Verziigerung in der Venenpulskurve ist bcdingt durch die Anwendung der Luft­
iibcrtragung, ferner durch die Verzogenmg infolge der tlbeltragung vom Vorhof rum Rals, sowie durch 
die Tatsache, daB die elektrische Veranderung der Kontraktion etwas vorausgeht. Von einem Kranken, 
bei welchem die P-R- und a·c-Intervalle eine kleine Verliingerung zeigen, dessen Kurve aber sonst normal ist. 

Das von einem normal schlagenden Herzen stammende Elektrokardio­
gramm zeigt eine Reihe von Zacken, die auf der Kontraktion der Vorh6fe und der 
Kammern beruhen (Abb.21 und 22). In einer Herzperiode ist die erste Welle 
P auf die, Kontraktion der Vorh6fe zuruckzufUhren; auf diese folgt eine Reihe 
von Zacken, die auf del' Kammerkontraktion beruhen. Die erste ist die steile, 

)1 a c ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 8 
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scharfe Zacke R, die ebenso rasch wieder abfallt und von einer negativen 
Zacke S gefolgt ist. Auf diese folgt dann die langsamer ansteigende Welle T, 
die nicht so hoch ist wie R. 

Die Zacken, die man in Abb. 21 sieht, sind bei allen normal schlagenden 
Herzen vorhanden, sie konnen aber geringe Verschiedenheiten aufweisen und 
diese Verschiedenheiten werden bei bestimmten Krankheiten auffallig. So 
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Abb. 23. Von einem Faile von Mitralstenose nnd AorteniDsufftzieDz. Zeigt die Verlangerung 
des P·R·Iotervalles, eioe SpaltuDg VOD P und eiDe VergroBerung von S. 

fiihrt die uberwiegende Hypertrophie einer Kammer zu einer besonderen Form 
des Kammerkomplexes und die Hypertrophie des linken Vorhofes verandert 
die Form der P-Zacke (Abb. 23). 

Der Hauptwert des Galvanometers liegt aber darin, daB es abnorme Rhyth­
men deutlich erkennen laBt. Wir wissen, daB die Herzkontraktion in irgend 
einem Teile des Herzmuskels entstehen kann, wenn dieser unabhangig ist vom 
normalen Schrittmacher oder wenn er erregbarer ist als dieser. Wenn das ge­
schieht, gibt eine Anderung in der Form des Elektrokardiogramms einen Hin-

'" 1M lAP I"'#1';a " P1' I '/sSek.. I I 
'" ;a I" ,56 ,$X tIP to:: it ;:: if 

Ep. Ep. 

Abb. 24. Die Kurve zeigt drei Kontraktionen, In welchen die normale P·R·Folge besteht, und vier Extra­
systolen der Kammer. Die Zacken P, die regelmiiBig auftreten, setzen sieh an drei Stellen den extra­

systolischen Ausschillgen auf (punktierte Linien). 

weis auf den Ursprungsort der Herzbewegung. LEWIS hat experimentell gezeigt, 
daB das Elektrokardiogramm eigentumliche Formen aufweist, wenn die V or­
hofkontraktionen von abnormen Punkten ausgehen und er konnte dann auch 
bei klinischen Elektrokardiogrammen abnorme Rhythmen erkennen, die von 
verschiedenen Teilen der Vorhofe ausgingen. Wenn die Kammerkontraktionen 
auf normalem Wege zustandekommen, folgen die Zacken R, S und T in charak­
teristischer Form und Folge aufeinander und man nimmt an, daB diese besondere 
Form darauf beruht, daB der Kontraktionsreiz auf einem bestimmten Wege 
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(dem Atrioventrikularbundel) herunterkommt und so zuerst die Basis, dann 
die Spitze und dann wieder die Basis erregt. Wenn ein Reiz im Ventrikel selbst 
entsteht, wie bei ventrikularen Extra systolen , kommt eine abnorme Kurve 
zustande, die ganz anders aussieht als die normale (Abb. 24) und dies legt den 
Gedanken nahe, daB die Kontraktion in einem Teile der Kammer selbst ent­
standen ist; diese Ansicht wird durch das Experiment gestutzt, wo dieselbe 

, . 
R 

R R 

s. s 
Abb. 25. Von einem Faile von Vorhofflimmern. Zeigt die Abwesenheit der normalen Zacke P und das 

Vorhandensein von unregclmii13igen Ausschlagen, die eine fixe Beziehung zu anderen Vorgiingen haben. 

Kurve durch kunstliche Erzeugung einer ventrikularen Extrasystole erzielt wer­
den kann. 

Dies ist deshalb wichtig, weil es zeigt, daB beim Vorhofflimmern die Vor­
hofe zwar auBer Tatigkeit sind und in ganz abnormer Weise arbeiten, wobei 
sie ein eigentumliches und charakteristisches Elektrokardiogramm geben: sie 
sind aber trotzdem noch die Quelle der Kammerkontraktionen, denn der 
Kammerteil des Elektrokardiogramms behalt seine charakteristische Normal­
form und das zeigt, daB der Reiz auf dem normalen Wege zu den Kammern 
gelangt (Abb.25). Das ist auch beim kompletten Herzblock von Interesse. Da 
ist die Trennung der Vorhofe von den Kammern vollstandig, so daB diese 
sich ganz unabhangig von den Vorhofen zusammenziehen und trotzdem behalt 
das Kammerelektrokardiogramm seine vollstandig normale Form und zeigt 
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Abb. 26. Von einem Faile von vollstandigem Herzbloek. Die Kurve zeigt die Dissoziation von Vorhof und 
Kammer. 

dadurch, daB der Reiz auf dem normalen Wege, namlich durch das Atrio­
ventrikularbundel in die Kammern eingetreten ist (Abb.26). Da in diesen 
Fallen der Knotenteil des Bundels zerstort ist, mussen wir annehmen, daB der 
ubrige Teil des Bundels imstande ist, den Reiz fUr die Kammerkontraktion 
zu bilden und weiter zu leiten (siehe die Bemerkung auf Seite 39). 

Einzelne von den durch abnorme Rhythmen und durch Erkrankungen des 
Herzmuskels bedingten Besonderheiten werde ich in den folgenden Ausfuhrungen 
erwahnen; ich werde mich aber nicht lange dabei aufhalten, sondern mochte 
den Leser auf die Arbeiten von LEWIS verweisen, wo diese Dinge ausfuhrlich 
behandelt werden. Ihm verdanke ich die Aufnahme und die Deutung der 
Kurven in der uberwiegenden Mehrzahl meiner FaIle. 

8* 
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18. Ka pi tel. 

Die Lage und die Bewegungen des Herzens. 

Die Lage des Herzens. - Die Orientierungspunkte zur Erkennung der Vorgange bei einer 
Herzrevolution. - Zustande der Brustwand, bei welchen gewisse Bewegungen des Herzens 
erkannt werden konnen. - Die Natur der Bewegungen bei graphischer Aufzeichnung. -
Der SpitzenstoB. - Deutung einer Spitzenst~Bkurve, die durch die Systole des linken 
Ventrikels bedingt ist. - Die Vorhofswelle. - Retraktion nachgiebiger Gebilde in der 
Nachbarschaft des Herzens wahrend der Kammersystole. - Leberbewegung bedingt durch 
kardiale Aspiration. - Epigastrische Pulsation. - Der durch den rechten Ventrikel 
bewirkte SpitzenstoB. - Bedeutung des umgekehrten Kardiogramms. - Veranderung 
des SpitzenstoBes durch die Retraktion der Lungen. - Die durch die Kammersystole 

bewirkte Erschtitterung. 

Die Lage des Herzens. - Professor W ATERSTON hat kurzlich die Lage der 
Organe im menschlichen Ki::irper von neuem untersucht und hat mir die folgen­
den, auf das Herz bezuglichen Ergebnisse zur Verfugung gestellt: 

"Die Lage und die Form des Herzens zeigen bei verschiedenen Menschen 
desselben Alters und Geschlechtes betrachtliche Unterschiede, und man kann 
daher nur in ziemlich weiten Grenzen angeben, was in Lage und Form als Norm 
anzusehen ist. 

Zunachst kann man sagen, daB das Herz bei der Frau etwas kleiner ist 
als beim Manne und daB es im Greisenalter kleiner wird, was als normaler V or­
gang angesehen werden kann. Beim Kinde liegt das Herz etwas hi::iher als beim 
Erwachsenen, und das hangt vielleicht damit zusammen, daB die Leber des 
Kindes gri::iBer ist. 

Abgesehen von diesen Alters- und Geschlechtsunterschieden hangen die 
individuellen Varianten wahrscheinlich mit der Form des Thorax zusammen 
und mit dem verschiedenen Zwerchfellstande, wie man ihn bei verschiedenen 
Menschen findet. 

1ch habe kurzlich eine Reihe von Beobachtungen uber die Lage des Herzens 
und seiner einzelnen Kammern in bezug auf die Brustwand angestellt und 
habe mich dabei der Projektion der Umrisse der Rippen, des Brustbeines und 
des Herzens bedient. 

Abb. 27 zeigt das Ergebnis, wie man es etwa beim erwachsenen Manne auf 
diese Weise bekommen kann. Man sieht aus der Abbildung, daB die Vorder­
flache des Herzens eine viereckige Form hat. Der ganze rechte Rand wird vom 
rechten Vorhofe gebildet, und diesem gehi::irt auch der ganze, rechts vom Sternum 
gelegene Herzteil an. Der. rechte Ventrikel bildet den gri::iBten Teil der V order­
flache und liegt hinter dem Sternum und links von ihm, wahrend der linke 
Rand und die Herzspitze vom linken Ventrikel gebildet werden. Yom linken 
Herzohr ist nur ein sehr kleiner Teil von vorne sichtbar; er liegt an der Wurzel 
der Pulmonalarterie und ist ganz unbedeutend. 

Man findet ganz gewi::ihnlich die Herzspitze hinter dem 6. Rippenknorpel, 
und der untere Herzrand liegt oft tiefer als gewi::ihnlich angegeben wird, nam­
lich am unteren Rande des Brustbeinki::irpers und von dort senkt er sich noch 
hinter den Schwertfortsatz hinunter. 
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Die groBten vertikalen und transversalen Durehmesser des projizierten 
Herzbildes messen beim erwaehsenen Mann 11,3-12,5 em; haufig ist jedoeh 
einer dieser Durehmesser, gewohnlich der vertikale, groBer, wobei der trans­
versale etwas kleiner wird. Diese Herzform findet man meist bei langem und 
sehmalem Brustkorbe. 

Diese Beobaehtungen sind an der liegenden Leiehe gemaeht worden und 
man kann annehmen, daB sie der Lage und der Form des Herzens in dieser 
Stellung genau entspreehen. 

Wenn man diese Umrisse mit denen vergleieht, die das Orthodiagramm beim 
aufreeht stehenden Lebenden zeigt (Abb.28), bekommt man ein anderes Bild, 

Abb. 27. Genaue Darstellung der Beziehungen des Herzens zur 
vorderen Brustwand nach dem Orthodiagramm (W_'TERSTON). 

und daraus folgt, daB die SteHung des Herzens eineandere ist. Beim aufreeht 
stehenden Lebenden liegt das Herz tiefer, der untere Herzrand steigt ver­
schieden tief hinter den Sehwertfortsatz hinunter und der reehte Ventrikel 
kommt hinter den oberen Teil der Bauchwand in den Zwisehenrippenwinkel 
zu liegen. Diese tiefere Lage hangt mit dem Abstiege des Zwerehfells 
zusammen, der beim Dbergang von der horizonta.len in die vertikale Stetlung 
eintritt. 

Man findet ferner, daB die Atembewegungen von groBem EinfluB auf die 
SteHung des Herzens sind und daB insbesondere die Lage des unteren Randes 
bei der Exspiration ansteigt und bei der Inspiration absinkt. Dagegen andert 
sieh die Lage des oberen Randes nieht so sehr, aber der reehte und besonders der 
linke Rand werden namentlich in ihren unteren Anteilen beeinfluBt. Der linke 
Rand bewegt sieh, wie Abb. 28 zeigt, bei der Exspiration um ungefahr 2,5 em 
nach links." 



118 Die Lage und die Bewegungen des Herzens. 

Die Orientierungspunkte zur Erkennung der Vorgiinge bei einer Herzrevo­
lution. - Dank ihrer leichten Zuganglichkeit und ihrem festen zeitlichen Ver­
haltnis zum Ablaufe der Herzbewegung bilden der Karotis- und Radialpuls 
die sichersten Orientierungspunkte, urn herauszufinden, wohin andere Bewegun­
gen in einer Herzperiode fallen. Wenn wir die Kurven beschreiben, werden 
wir uns haufig auf diese Punkte beziehen mussen und besonders auf die 
Periode, in der die Semilunarklappen geoffnet sind und die in manchen Kur­
yen durch die Strecke E bezeichnet ist. Wenn diese in der Radialkurve er­
scheint, entspricht sie der Wirkung der Ventrikelsystole auf den Radialpuls -
d. h. der tatsachlichen Pulswelle - und nicht der wahren Zeit der Ventrikel-
systole, denn da die Pulswelle einen Hingeren Weg zuruckzulegen hat, wird 

!label 
o 

Abb. 28.' Die Lage des Herzens und der groBen GefaBe 
im Thorax, nach dem Orthodiagramm. (RITCHIE.) 

die Peri ode E in der Radialkurve 
spater auftreten als in den Kurven 
der Herzspitze oder der Karotiden. 

Zustiinde der Brustwand, bei 
welchen gewisse Bewegullgell des 
Herzells erkannt werden kOnnell. 
- Die Bewegungen des Herzens 
bei einem gesunden Menschen sind 
oft so durch die Lungen ver­
deckt, daB nur ganz geringe Ver­
anderungen an der auBeren Brust­
wand wahrnehmbar sind. In vielen 
Fallen sind die Lungen so volu­
minos, oder die Brustwand so fett 
und dick, daB keine Bewegung 
entdeckt werden kann. Wenn aber 
eine groBe Flache des Herzens un­
mittel bar einer dunnen Brustwand 
anliegt, ob das Herz nun von 
normaler GroBe oder vergroBert ist 
und die Lungen zuriickgeschoben 
sind, kann· eine Reihe von Be­
wegungen der Brustwand erkannt 
werden, die durch die Kontrak­

tion und die Wiederausdehnung des Herzens bedingt sind. Die so wahrnehm­
baren Bewegungen sind nicht in allen Fallen dieselben, sondern hangen davon 
ab, welcher Teil der Herzflache mit der Brustwand und anderen nachgiebigen 
Gebilden in Beruhrung kommt. Diese Bewegungen finden so rasch statt, daB 
es schwer ist, ihr Wesen mitunseren Sinnen ohne weitere Unterstutzung zu 
deuten. Viele diesen Gegenstand behandelnde Autoren haben aus solchen ohne 
Beihilfe gemachten Beobachtungen sorgfaltig begrundete, aber nichtsdesto­
weniger irrtumliche Schlusse gezogen, und es scheint mir, daB nur genaue 
Beobachtungen mittels der graphischen Methode eine klare und bestimmte 
Erklarung geben konnen. 

Die Natur der Bewegungen bei graphiscber Aufzeichllullg. - Die mit der 
Systole und Diastole der Ventrikel verknupften Bewegungen werden am ehesten 
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~rkannt. Bewegungen, die durch die V orhOfe bedingt sind, werden dUrch die 
groBeren und kraftigeren Bewegungen der Kammern so verdeckt, daB es zweifel­
haft ist, ob sie je nachgewiesen werden konnen. Die am leichtesten erkennbaren 
Bewegungen sind: 1. der SpitzenstoB, 2. die Fullung der Ventrikel, 3. die Ent­
leerung der Ventrikel und 4. die Erschutterung bei der plOtzlichen Erhartung 
der Ventrikel, wenn sie in die Systole ubergehen. 

Der SpitzenstoB. - Die hauptsachlichste und gewohnlich auch am besten 
sichtbare Bewegung ist der SpitzenstoB, d. i. diejenige Bewegung, die durch 
das kraftige Vordrangen der Herzspitze nach auBen wahrend der Ventrikel­
systole zustandekommt. Er wird gewohnlich beschrieben als "der tiefste und 
am meisten nach au Ben liegende Punkt des Herzens, der gegen die Brustwand 
anschlagt". Bei gesunden Erwachsenen fuhlt man ihn gewohnlich im linken 
funften Interkostalraum unmittelbar innerhalb der Mammillarlinie. Bei Kin­
dern und bei einigen Erwachsenen kann er jedoch im vierten Interkostal­
raum und auBerhalb der Mammillarlinie liegen. Bei Herzkrankheiten andert 
er seine Lage mit der zu­
nehmenden GroBe des Her­
zens. Dieses V orwartsstoBen 
des Herzens ereignet sich dann, 
wenn der linke Ventrikel mit 
der Brustwand in Beruhrung 
steht; wie wir spater sehen 
werden, entsteht eine Be­
wegung anderer Art, wenn 
der rechte Ventrikel den sog. 
SpitzenstoB erzeugt. DaB der 
durch den linken Ventrikel 
bedingte SpitzenstoB in einer 
deutlichen Verschiebung des 

Abb. 29. Gleichzeitige Kurven des Spitzenstolles nnd des Karo· 
tispulses, "systolisches Plateau" im Kardiogramm wl!.hrend der 

Austreibung aus der Kammer (E'J. 

Herzens nach vorwarts besteht, kann durch das Gefuhl und mit dem Auge 
wahrgenommen werden. 

Wahrend der ganzen durch die Systole des Ventrikels eingenommenen 
Zeit dauert gewohnlich das Vordringen der Spitze in den Zwischenrippenraum 
an, so daB die palpierende Hand den StoB nach vorwarts fuhlt, und in einer 
Kurve, wie in Abb. 29 wird der die Kurve aufnehmende Hebel wahrend der 
ganzen AusfluBzeit des Ventrikels in erhohter Stellung festgehalten (Strecke E'). 
Wenn der linke Ventrikel stark hypertrophisch ist, kann manchmal dieselbe 
Bewegung in zwei oder drei Interkostalraumen nachgewiesen werden. Wenn 
die Rippenzwischenraume ziemlich weit sind und die Brustwand dunn, und 
man die Fingerspitze in den dritten oder vierten Interkostalraum gegen das 
Sternum zu legt, kann man fuhlen, wie der rechte Ventrikel hart wird und wah­
rend der ganzen Periode der Ventrikelsystole in diesem Zustande in Kontakt 
mit dem Finger bleibt. Man kann jedoch nicht bestatigen, daB in diesem Falle 
ein V orwartsstoBen stattfindet. Das Herz ist hier stets in Kontaktmit der 
Brustwand, und der wahrend der Diastole in den Zwischenraum gelegte Finger 
stOBt aller Wahrscheinlichkeit nach gegen die erschlaffte Ventrikelwand. So­
bald der Ventrikel hart zu werden beginnt, erkennt der Finger das Hartwerden, 
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als ob etwas anstieBe. Dieses Gefuhl eines StoBes ist manchmal tatsachlich 
synchron mit einem Einziehen der nachgiebigen Gewebe, die den Inter­
kostalraum ausfillien (Abb. 35). 

Deutung einer durch die Systole des linken Ventrikels bedingten Spitzen. 
sto8kurve. - Eine Kurve des SpitzenstoBes oder ein Kardiogramm stellt 
graphisch folgende Vorgange dar: a) die Vorwartsbewegung der Herzspitze, 
wahrend der Ventrikelmuskel sich zu kontrahieren beginnt (Strecke D , Abb. 30); 

Abb. 30. Gleichzeitige Kurven des SpitzensloBes und der Pulsation in der Pulmonalarterie. a stellt die' kleine 
Welle dar, welche durch die Vorhofssystole bedingt ist. Die Zeit, wlthrend welcher die Kammer in Systole 
iibergeht, ist durch die Strecke D markiert, bei E entleert sich die Kammer, bei F erschlafft sie nnd bei G fiillt 
sie sich wieder. Wlthrend diese Kurve aufgenommen wurde, wurde der Zylinder rasch gedreht. Die Buch. 

staben D , E nnd F beziehen sich auf die gleichen Perioden der Herzrevolution, wie in Abb. 54. 

b) das dauernde Andrangen der Herzspitze gegen die Brustwand, wahrend die 
Kammem sich entleeren (Strecke E, Abb. 30); c) die Ruckwartsbewegung der 
Herzspitze, wahrend der Ventrikelmuskel erschlafft (Strecke F, Abb. 30); 
d) die allmahliche Anschwellung des Ventrikels wahrend der Diastole (Strecke G, 
Abb. 30). 

a) Die Periode der beginnenden Kontraktion der Ventrikel­
m uskulatur. - das prasphygmische Intervall (Strecke D, Abb. 30). -

Wahrend dieser Periode nimmt der 
Druck innerhalb des Ventrikels rasch 
zu. Die Atrioventrikularkla ppen schlie­
Ben sich, sobald der Druck denjenigen 
im Vorhof ubersteigt, und die Semi­
lunarklappen offnen sich, sobald der 
Druck in der Kammer hoher wird als 
der in der Aorta. Dies geschieht am 

Abb. 31. Gleichzeitige Kurven des Spitzensto13es und 
der Pulsation in der Pulmonalarterie. Die Buchstaben Ende der Periode D, Abb. 30, und wird 

haben dieselbe Bedeutung wie in Abb.30. gewohnlich durch das p16tzliche Auf-
horen des Kurvenanstieges angezeigt. 

In Abb. 30 wurden gleichzeitig Kurven von der Pulsation der Pulmonal­
arterie und yom SpitzenstoB aufgenommen. Da der Anfang des Pulses in der 
Pulmonalis das ()ffnen der Semilunarklappen anzeigt, so findet man, daB das 
Ende der Periode D genau mit dem Beginne der Pulsation in der Pulmonalis 
ubereinstimmt. Ais diese Kurve aufgenommen wurde, war die Trommel in 
schneller Rotation, um die Vorgange soweit als moglich zu trennen. Wenn die 
Trommel sich mit geringerer Geschwindigkeit dreht, wird diese Periode durch 
eine fast senkrechte Linie dargestellt (Abb. 31). 
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Man wird bemerken, daB die Beendigung des Anstieges der Kurve genau 
mit dem Anfang des Ausstromens aus dem Ventrikel in die Arterie zusammeD­
fant. Diese Kurven wurden bei einem an Phthise der linken l.unge leidenden 
Jungen aufgenommen. Die linke Lunge hatte sieh yom Herzen zuruekgezogen 
und dureh die dunne Brustwand konnten die versehiedenen Bewegungen leieht 
beobaehtet werden. 1m zweiten linken lnterkostalraum war eine deutliehe 
Pulsation vorhanden, und die zu gleieher Zeit mit dem Karotispuls aufgenomme-

Abb. 32. Gleichzeitige Kurven der Karotis und der Pulmonalarterie, nach dem dritten Pulse wurde 
der Zylinder rasch gedreht. 

nen Kurven lieBen keinen Zweifel , daB sie dureh die Pulmonalis verursaeht 
war (Abb. 32). Man sieht dabei, daB der Karotispuls ein klein wenig spater auf­
tritt als der Pulmonalispuls. Aueh hier wurde naeh einigen Pulsschlagen die 
Trommel sehr raseh mit der Hand gedreht, um die versehiedenen Vorgange 
weiter auseinander zu halten. 

b) DieAustreibungszeit (StreekeE,Abb. 30). - Wenn der Druekinden 
Ventrikeln denjenigen in der Aorta und der Pulmonalis ubersteigt, offnen sieh 
die Semilunarklappen und das Blut stromt aus den Ventrikeln heraus. Wahrend 
dieser Periode bleibt gewohnlieh die Spitze an derselben Stelle, indem sie sich ge­
gen die Brustwand andrangt, und in vielen Kurven (wie in Abb. 33) kommt 
dieses in ciner ziemlich wag­
rechten Linie - dem "systo­
lischen Plateau", zum Aus­
druck. Anstatt sieh entspre­
ehendder Austreibungsperiode 
am Gipfel abzuflaehen, kann 
die Kurve auch weiter an­
steigen (wie in Abb. 29) und Abb. 33. Gleichzeitige Kurven des SpitzenstoBes und des 

damit anzeigen, daB der Ven- RadialplIlses, welche d.s ,.systolische Plateau" und die kleine 
WeUe a der Yorhofssystole zeigen. Der dritte Puis in deT 

trikel sieh immer noeh leieht Spitzell"toBknrYe ist durch die Inspirationsbewegung verwischt. 

verschiebt. Andererseits falIt 
die Kurve manchmal ziemlich rasch ab (Abb.30 und 31). leh kann mir nur 
denken, daB dies dadureh bedingt ist, daB der Ventrikel wahrend der Systole 
yom Interkostalraum abruekt, wobei vielleicht der Empfanger sieh nieht genau 
liber der Spitze befand. leh werde spater zeigen, daB dieses Zurliekweiehen an 
versehiedenen Stellen nachgewiesen werden kann; ich habe es unmittelbar 
unterhalb eines diffusen SpitzenstoBes auftreten sehen. Die Bewegung, die den 
SpitzenstoB erzeugt, ist tatsaehlieh ein Versehieben des Herzens naeh vorn, 
und wahrend das Herz so versehoben ist, werden die Ventrikel in dem Ma,Be, 
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als sie sich entleeren, kleiner. Das Ausstromen aus dem Ventrikel hort auf, 
wenn der Druck in der Aorta den Druck im Ventrikel iibersteigt. Infolge­
dessen schlieBen sich die Semilunarklappen und die Ventrikelmuskulatur er­
schlafft. Die Beendigung der systolischen Periode ist im Kardiogramm durch 
einen plOtzlichen Abstieg gekennzeichnet. 

c) Die Periode der Erschlaffung der Ventrikelmuskulatur 
(Strecke F, Abb. 30). - Mit der Erschlaffung der Ventrikelmuskulatur zieht 
sich die Spitze von der Brustwand zuriick, wie das entweder in dem allmah­
lichen Abstieg der Kurve oder in einem schnelleren Fallen zum Ausdruck 
kommt, wenn bereits wahrend der Ausstromungszeit ein Absinken der Kurve 
stattfand (Abb.30 und 31). Wahrend dieser Periode falIt der Ventrikeldruck 
rasch bis zum Stadium der vollstandigen Erschlaffung, in welchem der Druck 
in den Ventrikeln niedriger wird als in den Vorhofen. Wenn dieses eintritt, offnen 
sich die Atrioventrikularklappen. Die Spitze hat dann ihre groBte Entfernung 
von der Brustwand erreicht und die Kurve ist auf dem tiefsten Punkte angelangt. 

Abh. 34. Die Kurve des SpitzenstoBes -zcigt eine kleine Welle, a; diese beruht auf der Vorhofsystole, 
welche die Kammern ausdehnt und '/,0" vor der Kammersystole aufilngt. Beziiglich der Erkliirung der 

numerierten senkrechten Linien vergleiche man die Abb. 57. 

Die 0ffnung der Atrioventrikularklappen gibt gewohnlich eine sehr deut­
liche Marke in SpitzenstoB- und J ugulariskurven und infolgedessen einen 
niitzlichen Orientierungspunkt, um bei unregelmaBiger Herztatigkeit die Auf­
einanderfolge von Vorgangen in den Kurven zu messen. Man erkennt ihn 
als den niedrigsten Punkt in Kurven von der linken Ventrikelspitze und 
er liegt gerade vor dem Absinken der Welle v in Kurven des Jugularispulses. 
Zeitlich stimmt er beinahe mit der Tiefe des Aorteneinschnittes in Kurven des 
Radialpulses iiberein. Er ist in vielen der weiter unten mitgeteilten Kurven 
durch die senkrechte Linie 6 dargestellt. 

d) Die Fiillungsperiode der Ventrikel (Strecke G, Abb. 30). - Nach 
der 0ffnung der Atrioventrikularklappen flieBt das Blut aus den V orhOfen in 
die Kammern, und da diese sich erweitern, stoBt das Herz gegen den Interkostal­
raum und hebt den Hebel etwas. Diese Periode kommt in den Kurven in einem 
allmahlichen Anstieg zum Ausdruck. Haufig jedoch beeinfluBt das Herz in dieser 
Periode die Gewebe des Interkostalraumes nicht, so daB man kein Anzeichen 
von der Ftillung der Ventrikel erhalt. In einer Kurve, wie Abb. 29 sie darstellt, 
und in vielen anderen im Text mitgeteilten ist diese Periode wertlos, insofern 
sie uns keinen AufschluB tiber Vorgange im Herzzyklus gibt. 

Die Vorhofswelle. - In einigen SpitzenstoBkurven findet sich gelegentlich 
ein plOtzlicher, wenn auch geringer Anstieg unmittelbar vor dem Beginne der 
Ventrikelsystole (a, Abb. 33 und 34). Er ist bedingt durch eine plotzliche Zu-
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nahme des Ventrikelinhaltes infolge der Kontraktion des Vorhofes und mag 
als Vorhofswelle bezeichnet werden. 

Die Vorhofswelle ist nicht immer in SpitzenstoBkurven zu sehen, wenn sie 
aber vorhanden ist, gibt sie oft wertvollen AufschluB. Normalerweise geht 
sie dem Anfangspunkte der durch die Ventrikelsystole bedingten Welle um. 
ungefahr 1/10 Sekunde voraus (Strecke zwischen 1 und 2, Abb.34). Manchmal 
ist dieses Intervall groBer und kann dann eine Verzogerung beim Dbergange des 
Reizes vom Vorhof zum Ventrikel anzeigen. In Fallen von Herzblock kann die 
Welle wahrend der Ventrikelpausen erkannt werden. Ihre Abwesenheit ist 
oft ohne Bedeutung, aber es ist zu bemerken, daB man sie in Fallen von Vor­
hofflimmern niemals zu sehen bekommt, auch wenn sie unmittelbar vor dem 
Beginn dieses abnormen Rhythmus ganz deutlich vorhanden war. 

Retraktion nachgiebiger Gebilde in der Nachbarschaft des Herzens wlihrend 
der Ventrikelsystole. - Wenn die Ventrikel ihren Inhalt austreiben, mussen sie 
notwendigerweise kleiner werden. Dies geschieht p16tzlich und m.it betracht-
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Abb. 35. Gieichzeitige Kurven der Herzbewegungen (obere Kurve) und des Radialpulses. Der erste Teil 
der oberen Kurve wurde vom Spitzenstoll im 4. Interkostalraum unmittelbar aullerhalb der Mammillarlinie 
aufgenommen, wlihrend der ietzte Teil von demselben Interkostalraum nahe dem linken Sternalrande stammt. 
1m ereten Teil zeigt das Kardiogramm ein "systolisches Plateau" wlihrend der Austreibungszeit (E), im an­
deren Teil ist das Kardiogramm umgekehrt, d . h. es findet sich eine Senkung wahrend dieser Periode (E). 

Hcher Kraft. Die nachgiebigen Gewebe in der Nachbarschaft des Herzens 
werden nachgezogen und den Beweis fUr dieses Nachziehen kann man aus 
verschiedenen Quellen erbringen. JOHN HUNTER hatte als erster die Vorstellung, 
daB die Systole der Ventrikel das Bestreben habe, ein Vakuum zu erzeugen und 
daB sie dadurch den ZufluB des venosen Blutes zum Brustraum beschleunige. 
Der Beweis dieser "kardialen Aspiration", die einen EinfluB auf die Lungen 
hat, ist dann von einer Reihe von Beobachtern erbracht worden. Die Kurven 
von Mosso und DELEPINE von den durch kardiale Aspiration bedingten Be­
wegungen der Luftsaule in den Atemwegen stimmen genau mit denjenigen 
uberein, die man vom Prakordium (Abb. 35), von unterhalb der Leber (Abb. 36 
und 37) und vom Epigastrium (Abb. 38 und 39) bekommen kann. 

Abb. 35 zeigt, wie die Gewebe in den Interkostalraumen uber dem Herzen 
eingezogen werden. Die Kurve stammt von einem 14jahrigen Knaben. Der 
SpitzenstoB war deutlich im vierten Interkostalraum auBerhalb der Mammillar­
linie nachzuweisen. Zu derselben Zeit, da die Spitze nach auBen gestoBen wurde, 
wurden die Haut und das subkutane Gewebe uber demselben Interkostal­
raum innerhalb der Mammillarlinie einwarts gezogen. In Abb. 35 wurde die 
Kurve des SpitzenstoBes wahrend der Dauer von vier Schlagen gleichzeitig 
mit dem Radialpuls aufgenommen. Dann wurde das Uhrwerk angehalten 
und der Empfanger, der dem SpitzenstoB aufgesetzt war, wurde auf das 
Prakordium innerhalb der Mammillarlinie aufgeJegt, so wurde das "umgekehrte 
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Kardiogramm" im letzten Teile der Kurve erhalten. Die Strecke E stellt die 
Dauer des Ausstromens aus dem Ventrikel dar und diese Periode, die in den 
SpitzenstoBkurven eine abgeflachte Erhebung zeigt, weist eine groBe Ein­
senkung in der von der Vorderflache des Herzens aufgenommenen Kurve auf. 
Der ansteigende Teil der SpitzenstoBkurve entspricht der Periode, in der 
der Ventrikel sich zusammenzieht (Strecke D, Abb. 30). Diese Periode ist 
im umgekehrten Kardiogramm durch eine leichte Erhebung dargestellt, die 
durch die Erschiitterung des sich kontrahierenden Ventrikels bedingt ist. Bis 
jetzt ist noch kein Blut aus dem Ventrikel entwichen. Sobald aber die Semi­
lunarklappen sich offnen, stiirzt das Blut aus ihm heraus, die Ventrikel 
nehmen an GroBe ab, die nachgiebigen Gewebe des Zwischenrippenraums 
sinken ein und verursachen das starke Fallen, wie es in dem umgekehrten Kardio­
gramme zum Ausdruck kommt (Strecke E in der letzten Halite von Abb. 35). 

Abb. 36. Gleichzeitige Kurven desSpitzen· 
stoBes und der I,eberbewegungen. Wenn 
der Ventrikel sich entleert, wird die Leber 
heraufgezogen und dieses verursacht das 

Absinken in der Kurve. 

Abb. 37. G1eichzeitige Kurven des Karotis· 
pulses und der Leberbewegung. Mit dem Er·· 
scheinen des Karotispulses tritt in der unteren 
Kurve ein plOtzlicher Abfall auf, der dadurch 
bedingt ist, daB die Leber durch die sich ent· · 

leerenden Ventrikel heraufgezogen wird. 

Bewegungen der Leber, bedingt durch kardiale Aspiration. - Diese Aspiration 
kannsich nicht nur in der Einwirkung auf die unmittelbar mit dem Herzen in 
Beriihrung stehenden schmiegsamen Gewebe aufiern, sondern in geeigneten 
Fallen kann sie nachgewiesenermaBen eine deutliche Exkursion der Leber 
erzeugen. Alle Autoren, die sich auf diese Bewegung der Leber beziehen, 
sprechen von einem Abwartssteigen der Leber wahrend der Ventrikelsystole. 
Sorgfaltig aufgenommene Kurven zeigen aber, daB diese Bewegung gerade ent­
gegengesetzter Natur ist - es handelt sich um ein Hinaufriicken der Leber 
wahrend der Ventrikelsystole. In Abb. 36 ist der SpitzenstoB zu gleicher Zeit 
mit der Bewegung der Leber aufgenommen. 

Wenn der die Leberbewegung iibertragende Empfanger der Unterflache des 
Organes angelegt wird, so entspricht ein Zuriickweichen der Leber nach aufwarts 
einem Sinken der Kurve und umgekehrt. Man kann sich davon iiberzeugen, daB 
die Bewegung der Leber nach aufwarts wahrend der Ventrikelsystole zustande­
kommt, wahrend die Abwartsbewegung durch die diastolische Fiiliung des 
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Ventrikels bedingt ist. In Abb. 37 ist die Bewegung der Leber zugleieh mit 
dem Karotispulse aufgenommen. Es zeigt sieh, daB, sobald der Karotispuls 
auf tritt, die Leber heraufgezogen wird und in dieser SteHung bis zum Ende 
der Kammersystole verharrt, worauf sie aHmahlich wieder heruntersinkt. Ich 
meine damit nicht, daB die Exkursion der Leber von betrachtlicher Aus­
dehnung sei, aber die Bewegung ist doeh so groB, daB sie der palpierenden Hand 

Abb. 38. Gieichzeitige Kurven des epigastrischen Pulses, verursacht durch ein erweitertes rechtes Herz, und 
des Radialpulses. Der epigastrische Puis zeigt wahrend der Kammersystole (E) ein Absinken und wahrend 

der Fiillung der Ventrikel einen Vorstoll. 

bemerkbar wird. Sie unterscheidet sich von einer Pulsation der Leber dadurch, 
daB sie in einer Verschiebung des ganzen Organes besteht, wahrend bei der 
Pulsation ein periodisches Anschwellen der Leber stattfindet. 

Epigastrische Pulsation. - Die Ursachen, die eine epigastrische Pulsation 
bewirken konnen, sind folgende: a) ein erweitertes rechtes Herz, b) ein hypertro­
phischer linker Ventrikel, c) die Aorta abdominalis, und d) ein Aneurysma der 
Bauchaorta. 

In den spateren Stadien von Typhus und anderen erschopfenden Krank­
heiten ist die epigastrische Pulsation ein bedenkliches Zeichen von Herzschwache. 
Die Bewegung besteht aus einem abwechselnden Erheben und Zurucksinken 
des Epigastriums. Man hat stets angenommen, daB dieses Anschwellen oder 
diese Pulsation durch die Systole des rechten Ventrikels bedingt sei, und daB es 
von derselben Art sei, wie 
das Auswartsdrangen beim 
SpitzenstoB. Wenn diese 
Form der epigastrischen 
Pulsation der Zeit nach 
sorgfaltig mit dem Karotis­
pulse verglichen wird, so 
findet man, daB der epi­
gastrische PuIs, bzw. der 
VorstoB oder sein An­
schwellen dem Karotispulse 

Abb. 39. Zeigt dieselben Merkmale wie Abb. 38, nur dall hier eine 
kleine Welle (e), verursacht durch den dem Epigastrium mitgeteilten 
Stoll des abdominal en Aortenpulses, vorhanden ist. Einige Pulse 

der Aorta abdominalis sind ebcnfalls Rufgezeichnet. 

vorangeht, daB dagegen das Einsinken des Epigastriums der Zeit nach mit der 
Pulsation der Karotiden ubereinstimmt. Der SpitzenstoB ist in diesen Fallen 
selten zuverlassig, weil das rechte Herz die linke Kammer nach ruckwarts 
drangt. In den Kurven der epigastrischen Pulsation (Abb. 38) ist daher der 
Radialpuls als Orientierung fur die Zeit angenommen. VlT enn man die Zeit in 
Betracht zieht , die man fUr das Wandern des Pulses yom Herzen zum Hand­
gelenk annehmen muB, so findet man, daB das starke Sinken der epigastrischen 
Pulskurve genau mit der Ventrikelsystole ubereinstimmt (E) . 
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Der Kranke, von dem diese Kurve stammt, litt an pernizioser Anamie 
und lag im Sterben. Bei der Sektion fand sich, daB eine Nadel, die an der Stelle, 
von der die Kurve stammte, durch das Epigastrium gestoBen worden war, 
den rechten Ventrikel durchbohrt hatte. 

In Abb. 39 ist eine ahnliche Kurve wiedergegeben, nur daB sich hier bei c 
eine leichte Unterbrechung auf der absteigenden Linie vorfindet. Diese stimmt, 

Abb. 40. Gleichzeitige Kurven des Spitzenstolles und der epi­
gastrischen Pulsation, bedingt durch einen hypertrophischen 

linken VentrikeI. 

wie ersichtlich, genau mit der 
Zeit des abdominalen Aorten­
pulses uberein, der in der Mitte 
des Bauches aufgenommen 
wurde und von dem ebenfalls 
einige Ausschlage wiederge­
geben sind. Diese kleine Welle 
(c) ist durch die Bewegung 
bedingt, die den Geweben 
durch die darunter liegende 
Aorta mitgeteilt wird. Die 

epigastrische Pulsation, die durch einen hypertrophischen linken Ventrikel 
bedingt ist, hat denselben Charakter wie ein SpitzenstoB (Abb. 40). Die 
durch die Bauchaorta verursachte epigastrische Pulsation zeigt einen ganz 
anderen Charakter als die durch Dilatation des rechten Ventrikels bedingte 
Pulsation, wie aus Abb. 41 zu ersehen ist, wo der Puis in Charakter und 
Zeit mit dem Radialpulse ubereinstimmt. Die durch ein Aneurysma der Aorta 
abdominalis bewirkte epigastrische Pulsation wird den Charakter des abdomina­
len Aortenpulses annehmen und auch in der Zeit mit ihm ubereinstimmen 
(Abb.41). 

Der durch den rechten Ventrikel bedingte SpitzenstoB. - Weon wir die 
gewohnliche klinische Definition des SpitzenstoBes annehmen, "daB er der tiefste 
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Abb. 41. Gleichzeitige Kurven des epigastrischen 
Pulses, bedingt durch die Aorta abdominaIis, und des 

Radia\pulses. 

und am meisten nach,auBen liegende 
Teil der Herzbewegung.sei"; so werden 
wir eine ganz andere Form fi.rden, 
wenn der rechte Ventrikel diese Be­
wegung verursacht. In gewissen Fallen 
von Dilatation des rechten Herzens 
wird beinahe die ganze Vorderflache 
des Herzens vom rechten Vor hof 
und Ventrikel gebildet, wahrend der 

linke Ventrikel bloB einen Randstreifen bildet (siehe Abb. 230 und 231). 
Dieser Teil des linken Ventrikels liegt so weit hinten, daB er durch die 
Lungen bedeckt ist und die Brustwand nicht erreicht. Daher kommt es, daB 
"der tiefste und am meisten nach auBen liegende Teil des Herzens", der die 
Brustwand beruhrt, der rechte Ventrikel ist. Der Charakter des SpitzenstoBes 
stimmt daher genau uberein mit dem Charakter der Leberbewegungen, des 
epigastrischen Pulses, der durch ein vergroBertes rechtes Herz bedingt ist, 
und demjenigen des umgekehrten Kardiogramms in Abb. 35. Anstatt daB 
wahrend der Systole wie bei dem durch den linken Ventrikel verursachten 
SpitzenstoB ein StoB nach au Ben erfolgt, werden die Gewebe eingezogen. 
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Abb.42 wurde von einem 18 Jahre alten Jiingling aufgenommen, der 
eine einfache Herzerweiterung ohne Erkrankung der Klappen zeigte. Es 
fand sich bei ihm eine ausgepragte Pulsation der Jugularvenen, von der einige 
Ausschlage reproduziert sind. Die SpitzenstoBkurve zeigt eine tiefe Ein­
senkung wahrend der Austreibungsperiode des Ventrikels (E). Dieser Periode 
geht unmittelbar eine pli.itzliche Erhebung voraus, bedingt durch die der Brust­
wand mitgeteilte Erschiitterung infolge der plotzlichen Erhartung der Ventrikel­
wand. Obwohl diese Erhebung mit der Periode D (Abb. 30) in den Spitzen­
stoBkurven des linken Ventrikels iibereinstimmt, neige ich doch der Ansicht 
zu, daB sie hier durch mangelhaftes Funktionieren des Instrumentes bedingt ist, 
und daB dieser Fehler bewirkt wird durch den heftigen StoB infolge der pli.itz­
lichen und gewaltsamen Ventrikelkontraktion. Vor dieser Periode findet sich 
in der Kurve eine kleine Welle (a), die mit der ahnlichen Erhebung in den 
Abb. 33 und 34 yom SpitzenstoB des linken Ventrikels identisch ist. In beiden 

Abb. 42. Kurven des Spitzenstolles, des Jugularis- und Karotispulses (obere Kurve), zu gleicher Zeit mit dem 
Radialpuls aufgenommen. Die Spitzenstollkurve ist durch den .rechten Ventrikel verursacht und zeigt eine 
Depression (E) wahrend der Austreibungszeit. Der E vorausgehende steile Anstieg ist durch den Stoll der 
sich kontrahierenden Kammern bedingt. Ihm geht eine kleine Welle a voraus, welche durch den sich kontra­
hierenden Vorhof verursacht ist. der die Kammer ausdehnt. Sie stimmt der Zeit nach genau iiberein mit der 
Welle a im Jugularispulse, welche durch den aich kontrahierenden Vorhof bedingt ist, der eine Blutwelle in 

die Venen zuriicksendet. 

Fallen ist sie durch die Ausdehnung des Ven~rikels infolge der Vorhofssystole 
bewirkt. Sie nimmt in der Herzrevolution genau denselben Platz ein, wie im 
Venenpulse die Welle a, die durch die Systole des rechten Vorhofes erzeugt wird. 
Die Strecke E entspricht in allen Kurven der Austreibungsperiode des Ven­
trikels in ihrer Wirkung auf die verschiedenen Pulse. Man kann daher schnell und 
sicher die verschiedenen V organge auf ihre Ursachen zuriickfiihren. So 
wissen wir, daB die Kontraktionswelle im Vorhof entspringt und auf den 
Ventrikel iibergeht, daB ferner zwischen dem Ausstromen aus dem Vorhofe 
und demjenigen aus dem Ventrikel eine Periode, die prasphygmische Periode (D, 
Abb. 30), liegt, wahrend welcher der Ventrikel sich kontrahiert und den Druck 
erhoht, bis sich die Semilunarklappen offnen. So stimmt die prasphygmische 
Periode in der SpitzenstoBkurve genau iiberein mit der Zeit zwischen dem 
Hohepunkt der WeUe a im Venenpulse, die durch die V orhofssystole bedingt 
ist und dem Gipfel der Welle c, die der Karotispuls erzeugt. Einige Pulse 
der Karotis sind wiedergegeben, urn als ZeitmaB zur Bestimmung aller 
dieser Punkte zu dienen. Die Periode Gist bedingt durch die Filllung des 
Ventrikels. 

Bedeutung des umgekehrten Kardiogramms. - Es wird in Lehrbiichern 
behauptet, daB ein Einziehen der Herzspitze wahrend der Systole der Ventrikel 
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ein diagnostisches Zeichen einer Perikardverwachsung sei. Ich habe mehrere 
FaIle untersucht, wo ich das eine Mal SpitzenstoBkurven erhielt, die vom linken 
Ventrikel ausgingen, und andere Male solche vom rechten Ventrikel mit Ein­
ziehung der Brustwand. Bei der Sektion fand sich niemals irgendein Zeichen 
einer Perikardverwachsung. 

Die Tatsache, daB "der tiefste und am meisten nach auBen liegende Punkt 
des Herzens, der an die Brustwand anschlagt", vom rechten Ventrikel gebildet 
werden kann, sollte man sich stets vergegenwartigen. In solchen Fallen ist das 
Kardiogramm immer ein umgekehrtes, - d. h. das Herz zieht sich wahrend 
der Systole von der Brustwand zuruck und drangt sich wahrend der Diastole 
der Ventrikel vor. Das ist nicht immer auf den ersten Blick erkennbar. Da ich 
mit der Form der yerschiedenen SpitzenstoBkurven einigermaBen vertraut bin, 
habe ich im allgemeinen keine Schwierigkeiten, die durch den linken Ventrikel 
verursachten Kardiogramme zu erkennen. Doch als ich von einem Kranken 
die in Abb. 43 wiedergegebene Kurve aufnahm, wurde ich im ersten Augen­
hlick irregeleitet. Das plotzliche Ansteigen und Abfallen zeigt groBe Ahnlich­

Abb. 43. Gleichzeitige Kurven des SpitzenstoBes und des Radial­
pulses. Der Ausschlag in der SpitzenstoBkurve scheint die gewohn­
lichen Merkmale eines durch den linken Ventrikel bedingten Spitzen­
stoBes darzubieten, bei der Analyse zeigt sich iedoch, daB die Er­
hebung wiihrend der Diastole und die Senkung (E) wahrend der 

Systole der Kammern stattfindet. 

keit mit einer durch die 
linken Ventrikel bedingten 
SpitzenstoBkurve. Sorg­
faltige Messungen der 
Radialis- und SpitzenstoB­
kurven lassen aber er­
kennen, daB die Erhebung 
in Abb. 43 nicht wahrend 
der Ventrikelsystole, son­
dern wahrend der Ven­
trikeldiastole stattfand, 
wahrend die systolische 
Peri ode (E) mit dem 

Sinken der Kurve libereinstimmte. Es ist notig, auf dieser PrUfung zu 
bestehen, denn Folgerungen aus dem SpitzenstoB allein durften oft zu Irr­
tumern fuhren. Selbst ein so sorgfaltiger Beobachter wie KEYT hat die Natur 
einer solchen Spitzenkurve verkannt und glaubte, daB er eine auBerordentliche 
Verzogerung im Erscheinen des Arterienpulses entdeckt habe. Ich habe ahn­
liche Irrtlimer in der Deutung der Kurven bei anderen Autoren gefunden. 
Es ergibt sich daraus, daB zur Orientierung fur irgendeinen wahrend einer 
Herzrevolution sich abspielenden V organg nur der Arterienpuls sicher und 
zuveriassig ist. Wenn man sich nach dem SpitzenstoBe richtet, sollten sorg­
faltige Untersuchungen liber seine wahre Natur gemacht werden. Wenn es 
sich auch in der Mehrzahl der Falle bestatigt, daB das Kardiogramm vom rech­
ten Ventrikel ein "invertiertes" ist, so habe ieh doch yom dritten und vierten 
Interkostalraum neben dem Sternum Kurven mit einem systolischen Plateau 
erhalten; allein da ich von diesen Fallen keinen Sektionsbefund besitze, bin 
ich nicht sicher, welcher Herzteil diese Kurven hervorgerufen hat. Diesel' 
Teil der Kardiographie bedarf dringend einer sehr genauen Untersuchung. 

Veranderung des Spitzensto8es bedingt dureh Retraktion der Llingen. -
Wenn man die Fortschritte eines Falles von Yorgeschrittener Herzsehwache 
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uber Jahre hinaus verlolgt, wird man manchmal deutliche Veranderungen nicht 
nur im Charakter, sondern auch in der Lage des SpitzenstoBes finden. In den 
friiheren Stadien von Herzschwache, z. B. infolge einer Mitralerkrankung, 
kann der linke Ventrikel durch den erweiterten rechten Ventrikel nach hinten 
gedrangt werden, so daB er vollstandig von der Lunge bedeckt ist, und der 
SpitzenstoB kann dann yom rechten Ventrikel hervorgebracht werden. 1m 
Laufe der Zeit wird die Lunge infolge des Druckes durch das vergroBerte Herz 
zusammengedriickt und weicht zuriick, so daB das Herz in groBer Ausdehnung 
frei der Brustwand anliegt. In solchen Fallen kann man den SpitzenstoB in der 
hinteren Axillarlinie und im achten Interkostalraum fiihlen. Die davon erhal­
tene Kurve ist dann eine solche yom linken Ventrikel. 

Die dureh die Ventrikelsystole bewirkte Ersebiitterung. - Ich bin der An­
sicht, daB in bezug auf die richtige Deutung der Herzbewegungen viel Ver­
wirrung dadurch entstanden ist, daB man die Erschiitterung, die der Brust­
wand mitgeteilt wird, wenn die Ventrikel in die Systole iibergehen, mit dem 
SpitzenstoB in Verbindung gebracht hat. Der SpitzenstoB und dieser Be­
wegungsvorgang sind so eng miteinander verknupft worden, daB man glaubt, 
sie waren ein und dasselbe. Der yom linken Ventrikel ausgehende SpitzenstoB 
ist eine Bewegung, die wahrend der ganzen Dauer der Ventrikelsystole anhalt; 
die durch die Ventrikelkontraktion bewirkte Erschutterung dauert aber nur 
kurze Zeit und stellt sich ein, wenn der Ventrikelmuskel plotzlich hart wird, _sie 
stimmt nur mit dem Ansteigen des SpitzenstoBes iiberein (D, Abb. 30 und 31). 
Es istdiese Erschutterung, die zu Beginn der Ventrikelkontraktion in Abb. 33 
und 42 den Hebel so hoch hinauf schleudert. In den Kurven der epigastrischen 
Pulsation (Abb. 38 und39) und der von der Vorderllache des Herzens ausgehenden 
Bewegung (Abb. 35) verursacht dieser StoB die jahe Erhebung gerade vor dem 
Abfallen (E) der Kurve, die durch die Entleerung des Ventrikels zustande kommt. 
So kann man durch die Markierung der Erschutterung und durch die Beobachtung 
des epigastrischen Pulses, wie in Abb. 38 und 39, sehen, daB das Einsinken des 
Epigastriums spater erlolgt als die Erschiitterung. Wenn man daher die Er­
schutterung mit dem SpitzenstoB in Verbindung bringt, so nimmt man damit an, 
daB die Vordrangung mit der Systole, das Zuriickweichen mit der Diastole uber­
einstimmt. Es kommt haufig vor, daB diese Erschutterung die einzige erkenn­
bare Bewegung des Herzens bei der Untersuchung der Brust darstellt. Sie ist 
oft deutlich bei Dilatation des Herzens vorhanden, wenn die die Brustwand 
beriihrende Oberllache des Herzens ganz vom rechten Ventrikel und Vorhof 
gebildet wird. In solchen Fallen darl man nicht annehmen, daB die Erschutte­
rung der Beweis ffir die alleinige Kontraktion des rechten Ventrikels sei. Es 
ist unmoglich, die vom rechten Ventrikel ausgehende Erschutterung von 
der des linken Ventrikels zu unterscheiden. Ich betone das, weil die Wahr­
nehmung dieser Erschutterung als Beweis ffir die Kontraktion des rechten 
Herzens angesehen wurde, wenn aus der Abwesenheit eines Pulses an der Ra­
dialis das Fehlen einer Kontraktion des linken Ventrikels erschlossen wurde. 
Wie wir spater sehen werden, ist diese Art von Beweis nicht nur unzuverlassig, 
sondern auch tatsachlich irreleitend. 

Mackenzie-Rothberger, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 9 
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19. Kapitel. 

Untersuchung des Arterienpulses. 

tiberlegenheit der Palpation. - Was ist der Puls? - Inspektion der Arterien. - Palpation 
der Arterien. - Der Zustandder Wand. - Der Umfang der Arterie. - Der Charakter 
des Pulses. - Die Pulsfrequenz. - Die GroBe der Pulswelle. - Der Ansto.B der Puls­
welle an den Finger. - DerRhythmus des Pulses. - Vergleioh der beidenRadialpulse. -
Der Wert eines Sphygmogrammes. - Definition eines Sphygmogrammes. - Vorgiinge, die 
sioh wiihrend der Dauer einer Herzrevolution ereignen und im Sphygmogramm zum 
Ausdruok kommen. - Verunstaltungen des Sphygmogrammes duroh Unvollkommenheit 

der Instrumente. 

tTherlegenheit der Palpation. - Zur Untersuchung des Arterienpulses kon­
nen mehrere Methoden angewandt werden: die Palpation mit dem Finger, die 
graphische Aufzeichnung und die Messung des arteriellen Druckes mittels 
eines lnstrumentes. Weitaus die wichtigste dieser Methoden ist die erste. 
Es herrscht die Neigung, die anderen Methoden auf Kosten der Fingerunter­
suchung zu uberschatzen, aber kein Apparat kann jemals den geubten Finger 
ersetzen. Ohne Zweifel konnen die ubrigen Methoden sehr bestimmte Aus­
kunft auf einem begrenzten Gebiete geben, aber bei der Beurteilung des Zustan­
des eines Kranken sollten sie die Untersuchung mit dem Finger bloB erganzen. 

Die mechanischen Methoden konnen jedoch von Nutzen sein, indem sie 
uns befahigen, die Bedeutung der vom Finger gefUhlten Empfindungen zu ver­
stehen, und man sollte stets den Versuch machen, diese Empfindungen mit den 
Ergebnissen zu vergleichen, die wir auf komplizierterem Wege erhalten. 

lch muB hier davor warnen, den Zustand des Kranken nurnach der 
Untersuchung des Pulses zu beurteilen; jedes sichere Ergebnis muB bloB als zu 
einer Gruppe von Symptomen gehorig betrachtet werden, und auf diese soIl 
sich das Endurteil aufbauen. 

Was ist der Puls1 - Um die Untersuchung des Arterienpulses richtig 
zu bewerten, ist es wesentlich, eine genaue Vorstellung von der wahren Natur 
dessen zu haben, was wir wahrnehmen, wenn wir den Puls mit dem Finger 
untersuchen. BROADBENT lenkt in sehr passender Weise die Aufmerksamkeit 
auf eine allgemein herrschende falsche Vorstellung uber das Wesen. des Pulses 
und zeigt, daB es sich nicht um eine Ausdehnung der Arterie durch das in die Aorta 
geworfene Blut handelt. MAREY sagt, daB die Ausdehnungso gering sei, daB viele 
Physiologen sie gar nicht geIten lassen wollen, und er stellt fest, daB, wie POI­
SEUILLE gezeigt hat, in den groBeren Arterien mit jeder Systole eine leichte Aus­
dehnung stattfindet. Ohne Zweifel werden die Aorta und ihre nachsten Abzwei­
gungen durch das in sie geworfene Blut etwas erweitert, aber wie groB auch diese 
Erweiterung in diesen GefaBen sein mag, in der Karotis und Radialis muB sie 
minimal seine Um den Puls zu fUhlen oder eine Kurve aufzunehmen, muB man 
die Arterie gegen den Knochen plattdrlicken. LISTER sagt, daB aus diesem 
Grunde Chlrurgen, die in nachster Nahe einer groBen Arterie operieren, ihre 
Nahe manchmal gar nicht merken, bis sie aus Unachtsamkeit die Arterie 
verletzen oder ihre Pulsation dadurch erkennen, daB sie sie gegen irgend­
ein festeres Gewebe andrUcken. ])ie sichtbaren Bewegungen der Arterien 
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sind auBerst tausehend. Sie erweeken oft den Ansehein, einer Kontraktion 
und Wiederausdehnung, wenn man aber die Bewegung kritiseh untersueht, 
findet man, daB es sieh in Wirkliehkeit urn eine Versehiebung der Arterie han­
delt. Eine gerade Arterie, wie die Karotis, gleieht einigermaBen einem Seil, 
das periodiseh angezogen und wieder etwas nachgelassen wird. Wahrend der 
Systole des Ventrikels wird die Arterie gestreckt und angezogen, wahrend der 
Ventrikeldiastole wieder etwas nachgelassen. Bei Leuten mit diinnem RaIse 
kann man diese Bewegung sehen. Wenn man einen Empfanger iiber der 
Karotis, den anderen daneben aufsetzt und die Bewegungen genau aufschreibt, 
so zeigt es sieh, daB die eine Kurve das genaue Gegenstiiek der anderen 
ist (Abb. (4). Wiirde die Arterie sieh wahrend der Systole des Ventrikels aus­
dehnen, so miiBte sie natiirlieh alle sie umgebenden Gewebe naeh auBen stoBen, 
und die von der Seite aufgenommene Kurve wiirde dann genau ebenso aus­
sehen, wie die Kurve, die von der Vorderseite der Arterie auS geschrieben wurde. 
Demnach ist die Bewegung der pulsierenden Karotis eine Verschiebung des 
ganzen GefaBes und nicht eine 
Erweiterung und Kontraktion. 

Eine ahnliche Verwirrung 
entsteht beim Studium einer ge­
schlangeltenArterie. Wenn man 
eine geschlangelte Art. radialis 
betrachtet, so kann sich leicht 
die V orstellung bilden, daB das Abb. 44. Die obere Kurve wurde mit eiIler iiber der Karotis 
Erheben und Fallen der Arterie Iiegenden Kapse! aufgenommen, g!eichzeltig wurde die untere 

Kurve mit einer seitwArts von der Karotis liegenden Kapse! 
geschrieben. Die untere Kurve ist das Gegenstiick zur oberen. wirklieh einer Ausdehnung und 

Kontraktion entspricht. Wenn 
man aber einen geeigneten Fall nimmt, wo im Laufe der gesehlangelten Arterie eine 
kurze seitliche Kriimmung vorhanden ist, kann man nachweisen, daB die Bewe­
gung durch eine Verschiebung der Arterie und nicht durch eine Ausdehnung und 
Kontraktion bedingt ist. Wenn man den Knopf der Feder des Sphygmographen 
an der konkaven Seite der Kriimmung nahe an die Arterie legt und eine Kurve 
aufnimmt, so wird man finden, daB wahrend der Systole des Ventrikels die 
Kriimmung sieh vergroBert hat, indem die Arterie aus ihrem geraden Verlaufe 
"weggestoBen" wird, und daB wahrend der Diastole die Kriimmung geringer 
wird. Wenn man von einer solchen Radialis zu gleieher Zeit mit dem Karotis­
pulse Kurven aufnimmt (Abb. 45), so findet man, daB die Radialis ein umge­
kehrtes Sphygmogramm gibt, das dem in der vorhergehenden Abbildung dar­
gestellten ahnlich ist. Wenn die sichtbare Bewegung dureh eine Ausdehnung 
und Kontraktion der Arterie bewirkt ware, so wiirde der Rebel im Gegenteil 
wahrend der Systole sieh erheben und wahrend der Diastole fallen, wie bei 
einem gewohnliehen Sphygmogramm. 

Was wir also als PuIs erkennen, ist die plotzliehe Zunahme des Druckes 
innerhalb der Arterie, die gegen unseren Finger andriiekt, wenn wir die Arteria 
zusammendriicken. Mit dem Aufhoren der Ventrikelsystole nimmt die Re­
sistenz unter unserem Finger standig ab, urn bei der naehsten Ventrikelsystole 
plOtzlieh wieder anzuwaehsen. BROADBENT gebraueht folgenden passenden Veri" 
gleieh: "Solch eine Pulsation kann in hohem Grade naehgefiihlt werden, wenn 

9* 
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man den FuB auf den unelastischen Lederschlauch einer arbeitenden Feuer­
spritze setzt, wo auch keine Ausdehnung stattfinden kann." 

Vom PuIs als einer Ausdehnung und Kontraktion der Arterienwande oder 
einem "Riickwarts- und Vorwartsschwingen der Wandungen" sprechen, heiBt 
nicht nur stark iibertreiben, sondern man verbindet damit auch eine vollstandig 
irrtiimliche Auffassung von dem wirklichen Wesen des Pulses. Man muf3 da 
zwischen Druck- und Vollimpulsen unterscheiden (v. KRIES). Nach MAREY macht 
theoretisch die Gefaf3wand bei ieder Plilswelle dann die grof3ten Exkusionen, wenn sie 
moglichst entspannt ist. Dies ist z. B. bei den Venen der Fall; ihre Wand ist zart 
und der Fassungsraumist nicht voll ausgenutzt, so daf3 die flottierende Wand bei 
jeder Pulswelle deutlich disloziert wird. Die Arterienwand aber wird normaler­
weise durch den Innendruck in Spannung gehalten und wird daher kaum merkbar 
gedehnt. Zu einem Flottieren der Wand kommt es n'ur dann, wenn von auf3en ein 
ebenso grof3er Druck ausgeubt wird, so daf3 die Arterienwand entspannt wird. So 
kommt es, daf3 man kaum einen PuIs juhU, wenn man die blof3gelegte Aorta ganz 

('a rutis 
~ ,,-i~I_,(\,_(\.--ry(I"j~~\..J\J(J\.< 
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Abb. 4~ , G1eichzeitige Kurven des Karotis- und Radialpulses. Die Radialkurve wurde in der Wei se auf­
genommen, daB man den Knopf (les Sphygmographen an die konkave Seite einer Kriimmung der geschlangelten 
Radialis anlegte. Wahrend der Systole wich die Arterie vom Sphygmographen zuriick und kehrte wahrend 

der Diastole wieder, daher ist die erlangte Kurve ein "umgekehrtes Sphygmogramm". 

leise beruhrt; erst wenn man fester zufaf3t und einen Teil der grof3en Spannung 
aufhebt, wird der Puls deutlicher, wobei der Fl:nger . allerdings nicht nur den 
se.nkrecht zur Wand wirkenden Stof3, sondern auch den viel starkeren in der Rich­
tung des Stromes juhlt . Der Gegendruck ist also wesentlich (NICOLAI). Auch bei 
der Pulsschreibung muf3 man ia durch die Feder einen gewissen Druck ausuben, 
bevor man deutliche Pulse belcommt. 

Inspektion der Arterien. - Die Besichtigung der Arterien verrat bei Ge­
sunden nur geringe Bewegungen. Zustande, die zu einer gesteigerten Tatig­
keit des linken Ventrikels Veranlassung geben, mogen den PuIs in einigen der 
oberflachlichen Arterien sichtbar machen. Anstrengung, Aufregung oder fieber­
hafte Zustande konnen sichtbares Pulsieren der Karotiden herbeifiihren, was 
bei geschlangelten und atheromatosen Arterien und bei der BASEDowschen 
Krankheit zu den ausgepragten Merkmalen gehort. Bei reiner Aorteninsuffizienz 
finden wir nicht nur deutliche Pulsation der Karotiden, sondern die Pulsation 
ist auch in zahlreichen oberflachlichen Arterien an verschiedenen Stellen sicht­
bar. Das geschlangelte Aussehen der oberflachlichen Arterien zeigt sich bei 
Arteriendegeneration. 

Die Palpation der Arterien. - Bei der gewohnlichen Pulsuntersuchung ist 
es gebrauchlich, zwei oder drei Fingerspitzen auf die Radialis nahe dem Hand­
gelenke zu legen. Die Finger liegen auf der Arterie und werden auf- und abwarts 
und quer iiber die Arterie bewegt, zuerst sanft, dann mit starkerem Druck. 
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Durch dieses Verfahren erwirbt man sich Kenntnis iiber den Umfang der Ar­
terie und die Beschaffenheit ihrer Wand. Wendet man anhaltenden Druck 
an, urn den PuIs zum Verschwinden zu bringen, so gibt die dabei notige Kraft 
eine Vorstellung von dem arteriellen Druck und von dem Charakter jeder ein­
zelnen Pulswelle. Es empfiehlt sich, die Untersuchung des Pulses mit dem 
Finger mit der gleichzeitigen Aufnahme von sphygmographischen Kurven zu 
vereinigen. Man wird mit Hilfe dieses Mittels den Charakter des Pulses besser 
kennen ·lernen. 

Der Zustand der Wand. - Wir kennen die nachgiebige Beschaffen­
heit der gesunden Arterienwand. Bei Degeneration der Arterien konnen ihre 
Wandungen im allgemeinen verdickt sein, oder sie erha~ten rosenkranzperlen­
ahnliche, harte Stellen, wie bei Atherom, oder die Arterie ist zu einem starren 
Rohr geworden, wie bei der Verkalkung. 

Der Umfang der Arterie. - Die Unterschiede im Umfange hangen 
ganz von dem Grade der Erschlaffung der Ringmuskeln der Arterie abo Eine 
weite Arterie ist nicht notwendigerweise gleichbedeutend mit einem starken 
PuIs, noch eine kleine Arterie mit einem schwachen PuIs. Eine' Zunahme des 
Umfanges der Arterie bedeutet oft verminderten Widerstand gegeniiber der 
Arbeit des Herzens. Der Umfang der Arterie kann manchmalleicht dadurch 
bestimmt werden, daB man sie sanft unter dem Finger rollt. Ein anderes 
Mal kann er nur erkannt werden, wenn der PuIs an ·der Stelle, wo wir ihn 
zu finden erwarten, durch festen Druck wahrnehmbar gemacht wird. Diese 
Schwierigkeit kann da eintreten, wo eine Arlerie von normaler GroBe in ein fettes, 
gut gepolstertes Handgelenk eingebettet ist, oder wo die Arterie klein und kon­
trahiert ist. Nach iiberstandenem Fieber kann oft eine merkliche Verminderung 
des Umfanges der Arterie leicht erkannt werden. 

Der Charakter des Pulses. - Der geiibteFinger ist noch immer der 
beste Fiihrer, den wir haben, urn den Druck innerhalb einer Arterie zu beurteilen. 
Die zur Bestimmung dessen, was normal und was abnorm ist, notwendige 
Kenntnis kann nur durch das andauernde Studium des Pulses erworben werden. 
Die Fingerspitzen werden im Laufe der Zeit so geschult, daB wir mit Leichtig. 
keit die Empfindung erfassen, die uns durch Kompression einer Arlerie iiber­
mittelt wird. 

Die P ulsfre q ue nz. - Die Zahlung der Pulszahl soUte nicht gleich im 
Beginne der Krankenuntersuchung gemacht werden. Wenn der PuIs abnorm 
schnell ist, sollte er wieder gezahlt werden, wenn der Kranke ruhiger geworden 
ist. Man zahlt ihn am besten zweimal getrennt je eine halbe Minute, urn sich 
davon zu iiberzeugen, ob das Herz ganz regelmaBig arbeitet. Bei Kindem 
ist, wenn sie nicht schlafen, eine abnorme Frequenz ein recht unzuver­
lassiger Anhaltspunkt, da die Anwesenheit des Arztes oft eine andauernde Er­
regung des Herzens unterhalt. Wenn auch die Pulszahl normalerweise die Zahl 
der Kontraktionen des linken Ventrikels anzeigt, so kann es doch manchmal 
geschehen, daB diese so schwach sind, daB einige der Pulswellen dem Finger 
nicht fiihlbar werden. In solchen Fallen ist der PuIs gewohnlich langsam oder 
unregelmaBig. Urn die Bedeutung der Pulsfrequenz zu verstehen, sollte man ge­
biihrende Riicksicht auf das Alter und die Idiosynkrasien des Kranken, sowie 
auf sein Leiden nehmen. 



134 Untersuchung des Arterienpulses. 

Die GroBe der Pulswelle. - Der geiibte Finger kann groBe Verschie­
denheiten in der scheinbaren GroBe der Welle selbst wahrnehmen. Einige 
Wellen seheinen unter dem Finger wegzurollen, indem sie langsam vorbei­
gehen, wahrend andere schnell vorbeilaufen, indem sie dem Finger nur einen 
kurzen Schlag versetzen. 

Der AnstoB der Pulswelle an den Finger. - Dieser kann schnell 
und plotzlich sein, und die Pulswelle verschwindet rasch wieder (pulsus celer), 
oder der StoB kann unter dem Finger allmahlich anwachsen und allmlthlieh 
aufhoren (pulsus tardus). Wenn auch die Pulswelle nur eine so kurze Zeitspanne 
einnimmt, so kann doch der empfindliche Finger diese verschiedenen Formen 
erkennen. 

Der Rhythmus des Pulses. - Die Pulsschlage folgen einander ge­
wohnlich in regelmaBigen Zwischenraumen und sollen normalerweise von glei­
cher Starke sein. Die Abweichungen yom normalen Rhythmus sind zahlreich, 
und die gebrauchlichen Ausdriicke, die zu ihrer Unterscheidung angewandt 
werden, sind nach meiner Meinung sowohl unbefriedigend als auch irreleitend, 
doeh auf diesen Gegenstand werden wir spater naher eingehen. Wenn man den 
Rhythmus des Pulses beurteilt, solI man seine volle Aufmerksamkeit auf die 
Beobachtung konzentrieren. Wenn man nicht andere Gedanken ausschaltet, so 
kann man scheinbar eine Verschiedenheit in der Frequenz und in der Starke 
des Pulses flihlen. Das ist dadureh bedingt, daB man wahrend des Nachlassens 
der Aufmerksamkeit die Wahrnehmung des Pulses vemachlassigt. leh habe 
dies nicht nur an mir selbst beobachtet, sondem fand auch, daB Kollegen eine 
lrregularitat konstatierten, wo eine sorgfaltige Untersuchung einen vollkommen 
regelmaBigen PuIs ergab, und dies in Fallen, wo es wichtig war, diese Tatsache 
zu konstatieren, wie bei Pneumonie. 

Vergleichung der beiden Radialpulse. - Zuletzt sollten die 
heiden Radialpulse verglichen und jeder Unterschied im Charakter der Puls­
schlage beachtet werden. Eine Verschiedenheit in der GroBe der beiden Pulse 
kann bedingt sein entweder durch abnorme Verteilung der Arterien auf der 
einen Seite oder durch Erkrankungen, die das Lumen eines GefaBes auf einer 
Seite veriindem. Ein Unterschied im Charakter des Pulses kommt gewohnlich 
nur im letzteren FaIle vor. Die beiden haufigsten Zustande, die den Charakter 
des Pulses auf der einen Seite andem, sind das Vorhandensein eines Aneurys­
mas oder einer atheromatosen Platte, die das GefaBlumen einschrankt und 
proximal von der Stelle liegt, wo der PuIs untersucht wird. 

Der Wert eines Spbygmogramms. - Obwohl das Sphygmogramm die 
Veranderungen im arteriellen Druck darstellt, und in dieser Hinsicht Auskunft 
geben kann, so gibt es da doch so viel Fehlerquellen, daB man ibm nicht un­
bedingt trauen kann. Seinen groBten Dienst leistet es uns, indem es genaue 
Auskunft liber die Bewegungen des linken Ventrikels gibt. Wie beredt auch die 
Worte eines Autors sein mogen, er kann uns doch auf einer ganzen Seite nicht 
eine so klare Vorstellung yom Rhythmus des Herzens geben, wie eine einfache 
Pulskurve, und wenn die Autoren uns mehr Pulskurven iiberliefert hatten, so 
waren ihre Arbeiten bedeutend wertvoller. Gerade die genaue und bleibende 
Aufzeichnung macht eine Kurve des Arterienpulses so wertvoll. Wenn wir 
die Natur irgendeiner Zirkulationsbewegung durch graphische Aufzeichnung 
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herauszufinden suchen, gibt der Arterienpuls den besten und brauchbarsten 
Anhaltspunkt, mittels dessen wir, wie ich spater zeigen werde, die Stellung 
der untersuchten Bewegung innerhalb einer Herzperiode bestimmen konnen. 

Definition eines Spbygmogrammes. - Wenn die Feder eines Sphygmograpben 
so genau der Arterie aufliegt; daB sie sie, wenn der arterielle Druck am nie­
drigsten ist, nicbt verschlieBt, und doch die Arterie immer noch leicbt kompri­
miert, wenn der arterielle Druck am bochsten ist, so wird sie mit jeder Druck­
veranderung innerbalb des GefaBes mitschwingen. Diese Bewegung wird dem 
Hebel mitgeteilt, durch diesen auf das Kurvenpapier aufgezeichnet, und wir 
erhalten so eine Reihe von Wellenlinien, welche die Veranderungen des Druckes 
innerhalb der Arterie darstellen. Man kann daher das Sphygmogramm als die 
bildliche Darstellung der Druckveranderungen innerhalb der Arterie bezeichnen. 
Wenn wir die GroBe des durch die Feder ausgetibten Druckes genau kennten, 
so konnten wir den Wert jeder Bewegung berechnen. Aber die Fehlerquellen 
sind so zahlreich, daB eS nutzlos ist, Schliisse aus der GroBe des vermut­
lich ausgetibten Druckes zu ziehen. Die Untersuchung einer Kurve gibt uns 
AufschluB tiber drei verschiedene Punkte: 1. tiber die Frequenz und den 
Rhythmus der Herztatigkeit, 2. tiber die Aufeinanderfolge gewisser, wahrend der 
Da.uer einer Herzrevolution, sich abspielender Vorgange, 3. tiber den Charakter 
des Blutdruckes innerhalb der Arterie. 

Vorgange, welcbe sicb wahrend der Dauer einer Herzrevolution ereignen 
und im Spbygmogramm zum Ausdruck kommen (siehe Abb. 54 und 57). 

a) Die systolische Peri ode. - Wenn wir ein Sphygmogramm auf­
nehmen, so konnen wir den Herzzyklus in zwei Perioden teilen : wahrend 
der einen (E, Abb. 46) stehen die 
Aortenklappen offen und der Ven­
trikel ergieBt seinen Inhalt in die 
Aorta, wahrend der anderen (0, 
Abb. 46) sind die Aortenklappen 
geschlossen, und der Ventrikel be­
findet sich in Diastole. Der Be­
quemlichkeit halber bezeichnen wir 
bei der Beschreibung von Sphygmo­
grammen diese beiden Perioden 
als die systolische und die diasto­
lische, obwohl in der Strecke 0 
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Abb. 46. Sphygmogramm des Radialpulses. Die Strecke E 
ist die Periode der Kammersystole zur Zeit, da die Aorten­
klappen offen sind; die Strecke G die Periode der Kammer­
diastole; , ist die Pulswelle, die durch die Kammer­
systole hervorgerufen wird; n der Aorteueinschnitt; 
d die dikrotische Welle und 'P eine Welle infolge eine. 

Fehlers des Instrumentes, 

die prasphygmische und die postsphygmische Periode der Kammersystole ein­
geschlossen sind (Abb.54). Der Charakter des systolischen Teiles schwankt be­
deutend bei verschiedenen Menschen. Diese Unterschiede hangen hauptsachlich 
von der GroBe des Widerstandes ab, der von den Arterien der Ventrikelsystole 
entgegengesetzt wird. In der in Abb. 46 dargestellten Kurve findet sich zuerst 
ein plotzliches Ansteigen (p), dann ein Fallen der Kurve, worauf in ungefahr 
gleicher Hohe eine Fortsetzung der Welle (8) folgt. Diese Periode wird ge­
wohnlich in zwei Teile zerlegt; man spricht von dem plotzlichen Anstieg als 
von der primaren oder Perkussionswelle, und von dem zweiten Teil als von der 
Flutwelle oder pradikrotischen Welle (Papillarwelle und AusfluBrestwelle von 
Roy und ADAMI). Diese Einteilung hat zu der Vorstellung geftihrt, daB diese 
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Teile zwei verschiedene Vorgiinge im Pulse selbst darstellen. In Wirklichkeit 
ist aber die plOtzliche Erhebung p tiber die Welle s hinaus durch einen 
Fehler des Instrumentes bedingt und die ganze Periode E wird durch den 
Kammerdruck beherrscht, der das Blut in das Arteriensystem hineinpreBt 
und entspricht der Periode E in Abb. 54. In Fallen, wo der arterielle Druck 
im Verhaltnis zur Kraft der Kammersystole niedrig ist, gehen diese zwei Wellen 
so ineinander tiber, das die sog. Perkussions- und die Flutwelle nicht mehr 
auseinandergehalten werden konnen (Abb. 47) . Die ganze Periode E in der 
Kurve wird im folgenden als die systolische Peri ode bezeichnet und die 
Welle s als die systolische Welle , da sie , wenn Ventrikel und Arteriensystem 
in freier Kommunikation sind, die Periode der Kammersystole darstellt. 

b) Die diastolische Peri ode. - Mit dem Schlusse der Aortenklappen 
fallt der arterielle Druck rasch bis zum tiefsten Punkte der Aorteninzisur n 
(Abb. 46 und 47). Aus den Kurven ersieht man, daB dies im Beginne der dia­
stolischen Periode geschieht. Dieses Fallen wird durch eine deutliche Druck­
zunahme unterbrochen , die in der dikroten Welle d zum Ausdruck kommt. 

Abb.47. Die Buehstaben haben dieselbe Bedeutung wie ill Abb. 46. 

Ober die Ursache dieser dikroten Welle ist viel diskutiert worden. Die folgende 
Erklarung scheint mir die wahrscheinlichste zu sein. Die Semilunarklappen 
sind so zart gebaut, daB sie sofort darauf antworten, wenn der Druck auf der 
einen Seite den auf der andern Seite tibersteigt. Sobald der Aortendruck tiber 
den Kammerdruck ansteigt, schlieBen sich die Klappen. In dem Augenblick, 
wo das geschieht, werden die Klappen durch die harten, kontrahierten Kammer­
wandungen untersttitzt. Der Wegfall dieser Unterstiitzung infolge der plOtzlichen 
Erschlaffung dieser Wandungen bewirkt die Entstehung einer negativen Druck 
welle im Arteriensystem. Aber diese negative Welle wird durch die plOtzliche 
Anspannung cler Aortenklappen aufgehalten, die nun nach dem Verluste 
der festen Unterstiitzung 'den Widerstand des arteriellen Druckes selbst zu 
tragen haben. Diese plotzliche Hemmung der negativen Welle setzt eine zweite 
positive Welle in Bewegung, welche als die dikrote Welle durch das Arterien­
system sich ausbreitet. Nach der dikroten Welle fallt die arterielle Druckkurve 
allmahlich. Gelegentlich sind kleine Wellen beim Absinken vorhanden, doch 
sind sie von zweifelhafter Bedeutung. 

Die Dikrotie liifJt 8ich durch zentrale , am Anfang8teile der Aorta vor 8ich 
gehende Vorgiinge nicht befriedigend erkliiren. Schon O. FRANK hat darauf hin­
gewiesen, dafJ die Dikrotie nicht eine einfache Fortleitung der Inzisur des zentralen 
Pulses sein kann; sie miifJte sonst nach der Peripherie zu immer flacher werden, 
wiihrend doch tatsiichlich die Dikrotie des peripheren Pulses viel grofJere Druck­
unter8chiede au/wei8t als die Inzisur. Schon O. FRANK i8t daher zu dem Schlusse 
gekommen, da.fJ die Dikrotie we8entlich durch Reflexion der Wellen in der Peri-
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pherie der Arter'ien 1tnd Interferenz mit den zentrifugalen Wellen bedingt sei. 
WEBER hat experimentell zu entscheiden gesucht, welchen Anteil die Reflexion an 
der Peripherie fur die an der Dikrotie hat. Er nahm beim Hunde mit einem nicht 
schleudernden Apparate den Karotispuls auf und jand eine gut ausgebildete Di­
krotie; dann band er alle anderen Arterien dicht am Herzen ab, um iede Wellen­
reflexion an der Peripherie auszuschalten; da sah der Karotispuls ganz so aus wie 
der zentrale Puls, die Dikrotie war verschwunden. Nun hat die Unterbindung 
eine starke Druck.steigerung zur Folge; wenn man diese bei weiter fortbestehender 
Unterbindung beseitigt, tritt die Dikrotie wieder auf; ihre Entstehung htingt also 
mit dem Blutdruck zusammen. WEBER kommt nun, dem Gedankengange FRANKS 

Abb.48. Ein stark schlagender Ventrikel hat den Hebel weit iiber die wahre systolische 
Welle emporgeschlendert nnd der zuriickfallende Hebel hat einen kiin. tlichen Einschnitt 
an der systolischen Welle s bewirkt. Die wahre Pnlskurve entspricht ungefahr der 

punktierten Kurve, 

Abb, 49, Die gewaltigen Anderungen im Druck haben die Hiihe nnd die Tiefe aller 
Wellen iibertrieben , 

jolgend, zu dem Schlusse, dafJ das ganze peripher von der Aortenwurzel gelegene 
Arteriensystem die Eigenschaften eines trligen Manometers hat, dessen langsame 
Eigenschwingungen den fortgeleiteten zentralen Puls entstellen, Diese Eigen­
schwingungen sind bei mittlerem und hohem Blutdruck die wesentlichste Ursache 
fur die Entstehung der Dikrotie; bei niedrigerem Btutdruck, wo die Eigen­
schwingungen keine grofJe Rolle spielen, haben auch die Fortleitung der zentralen 
Inzisur und die Reflexion der Wellen in der Peripherie ihren Anteil an der Ent­
stehung der Dikrotie. Diese setzt also eine bestimmte Dehnbarkeit der GeftifJe 
voraus und sie verschwindet daher, wenn durch exzessive Drucksteigerung die 
Arterienwand maximal gespannt und nahezu starr wird. 

Verunstaltung des Sphygmogramms durch Unvollkommenheit der In­
strumente. - Beim Studium von sphygmographischen Kurven muB man immer 
daran denken, daB gewisse Eigentiimlichkeiten in der Form der Kurve durch 
das Instrument selbst bedingt sind. Allgemein gesprochen treten diese Kunst­
produkte da auf, wo plotzliche und gewaltsame Anderungen im arteriellen 
Dmcke stattfinden. Am haufigsten findet sich das Emporschnellen der Feder, 
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das durch die systolische Welle erzeugt wird. An Haufigkeit am nachsten steht 
die Bildung eines Einschnittes in der Kurve der systolischen Welle, bedingt durch 
plotzlichoo Sinken der Feder, nachdem sie hoch emporgeschleudert worden 
war, wie in Abb. 48. Gelegentlich findet man den Aorteneinschnitt kiinstlich 
vertieft infolge des plotzlichen Sinkens des Druckes, wie in Abb. 49. 

Die mit den 1ihlichen Sphygmographen verzeichneten Pulskurven sind immer 
mehr oder weniger entstellt. Das kommt daher, weil d'Ul registrierende Instrument 
trage Eigenschwingungen macht, die dann wieder aul das "beobachtete System", 

J in unserem FaIle also aul die Arterie zurilck-

Abb. 50. KUl'1Je deB AortendruckeB beim Hunde 
(nach O. FRANK). 

wirken. Es ist das Verdienst von O. FRANK, 

die Theorie der Registrierapparate entwickelt 
und ihre Anwendung aul die richtige Kon­
struktion der Instrumente gezeigt zu haben. 
Die Entstellung der K urve entsteht dadurch, 
da(3 die in Bewegung gesetzte Masse zu gro(3 
ist. Ein kraltregistrierendes Instrument mu(3 
rnOglichst isometrisch lunktionieren, d. h. die 

durch die einwirkende Kraft erzeugte Delormation mu(3 rn6glichst gering sein, die 
Dauer der Eigenschwingungen des registrierenden Systems mu(3 wesentlich kilrzer 
sein als die des beobachteten Systems, inunserem Falle also der Arterie, oder mit 
anderen Worten, es mu(3 die Schwingungszahl des registrierenden Systems rn6g­
lichst gro(3 se.in. Bei den 1ihlichen Sphygmographen liegt der Fehler hauptsiichlich 
darin, da(3 man die von der Feiler ausgelilhrten geringen Bewegungen durch Uber­
tragung aUf einen langen M etallhebel zu vergr6(3ern sucht, um deutliche Puls­

kurven zu bekommen. Dieser Hebel macht 
die tragen Eigenschwingungen, die die K urve 
entstellen. FRANK ersetzte diesen Hebel durch 
den gewichislosen Lichtstrahl, der von einem 
kleinen in Bewegung gesetzten Spiegelchen 
rellektiert wird. Aul diese Art konnte er 
auch dann richtige K urven bekommen, wenn 
die wiederzugebenden Druckschwankungen 
sehr bedeutend waren. Wenn man die in 
Abb.50 und 82 wiedergegebenen Kurven des 

Abb. 51. Oben normaler Raduupul8, unten Raduu.- Aortendruckes beim H unde ansieht, lallt ins-
puls bei Aorteninsutlizienz (nach HESS). besondere der glatte Verlaul des absteigenden 

Schenkels aul, wenn man sich daran erinnert, 
wie die Sphygrrwgraphen da mehrlache, sog. sekundare Schwankungen zeigen, deren 
Ursprung so viel Koplzerbreclten gemacht hat, bis man sie als Artelakte erkannte. 
I m Aortenpulse (Abb. 50) beruht die mit V bezeichnete Vorschwingung aul der Kon­
traktiondes Vorhofes, die Anlangsschwingung A ist eine im Gela(3system inlolge der 
brilsken Druckiinderung zustande kommende Eigenschwingung, und die Inzisur J 
zeigt den Schlu(3 der Semilunarklappen, also das Ende der Systole an. Der normale 
periphere PUls (Abb. 51) zeigt abgerundete Umri.sse, die der richtigen Kurvenform 
entsprechen. Es ist merkwilrdig, wie auch bei der Verzeichnung der im linken 
Ventrikel ablaufenden Druckschwankungen (im Tierversuch) die Kurve 11m so 
glatter wird, ie T1:chtiger das registrierende Instrument konstruiert ist. 
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20. Kapitel. 

Der arterielle Druck. 

Die Ursache des arteriellen Druckes. - Methoden zur Messung des Blutdruckes. - Er­
hOhter Blutdruck. - Hyperpiesis. - EinfluB des erhohten peripheren Widerstandes auf 
das Herz. - Erhohter arterieller Druck und Herzinsuffizienz. - Prognose bei hohem 

Blutdruck. - Behandlung des hohen arteriellen Druckes. 

Die Ursacbe des arteriellen Druckes. - Wenn der linke Ventrikel sich 
kontrahiert, treibt er das Blut in das arterielle System. Der Blutstrom 
wird in den kleinen Arterien und Kapillaren aufgehalten, so daB das Blut 
zu flieBen fortfahrt, nachdem der Ventrikel die Kontraktion beendet hat. 
Infolgedessen werden die Arterien wahrend der Kammersystole etwas aus­
gedehnt und ihre elastischen Wandungen komprimieren die in ihnen ent­
haltene Blutsaule, nachdem die Kammersystole voriiber ist, und so unter­
halten sie wahrend der Zeit, in der der Ventrikel nicht arbeitet, den 
arteriellen Druck. Die Kraft des Ventrikels wird so durcb die Ausdehnung 
der elastischen Arterienwande aufgespeichert und wahrend der Kammer­
diastole wieder freigemacbt. 

Die hauptsachlichsten Faktoren fiir die Erhaltung des arteriellen Druckes 
sind daher: die Kammersystole, der periphere Widerstand und der elastische 
RiickstoB der Arterien. Die Viskositiit des Blutes ist ebenfalls ein Faktor, der 
bei der ErbOhung des arteriellen Druckes beteiligt ist. 

Der Blutdruck ist der von der GefafJwand auf den Inhalt ausgeUbte Druck. 
Er kangt vom Zuflusse, also von der vom Herzen geforderten Blutmenge, ~!nd 

vom Abflusse ab, also von der Weite der Prakapillaren, ferner von der Blutmenge 
und der Blutviskositat, die aber fur unsere Betrachtungen von geringerer Be­
deutung sind. Wenn man daB Herz durch eine starke Vagusreizung zum Still­
stande bringt, sinkt der Druck sehr tief ab und wenn das Herz dann wieder zu 
schlagen an/angt, steigt er allmahlich mit jedem Pulse hOher an, bis der mittlere 
Druck erreickt ist. Dieses Stadium des Wiederanstieges zeigt, dafJ der Blutdruck 
wahrend dieser Zeit dadurch entsteht, dafJ vom Herzen mehr Blut indas GefafJ­
system geworfen wird, als durch die Kapillaren ab/liefJen kann. Erst wenn ein 
gewisser Dru,ck erreickt ist, wirddies ausgeglichen, indem der hOhere Druck dann 
den AbflufJ /ordert, wiihrend gleichzeitig das Herz sein Schlagvolumen verkleinert; 
es IliefJt dann· ebensoviel zu wie ab und die Pulsschwankungen entstehen nur da­
dureh, dafJ der ZullufJ stofJweise, der AbllufJ dagegen kontinuierlich er/olgt. 
NICOLAI gebraucht hie/iir ein anschaulichesBild: Wenn ma,n beieinermit Wasser 
geliillten Spritze den Stempel 'Tasch einstofJt, kann das Wasser nicht so rasch durch 
die Kanule entweicken; inlolge der dadurch entsteh.enden Stauung steigt der Druck 
in der Spritze, es strOmt nun mehr durch die Kanule und es tritt ein Gleichgewichts­
zustand ein. So ist es beim Kreislaul: der Stempel ist das Herz, die enge Kaniile 
sind die Kapillaren bzw. die Priikapillaren. Voraussetzung fiir die Aulreckter­
haltung des normalen Mitteldruckes ist also aufJer der Leistungslakigkeit des 
Herzens vor allem eine vom Vasomotorenzentrum her ausge16ste mittlere tonische 
Kontraktion der arteriellen AbflufJbahnen, 
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Methoden zur Messung des Blutdruckes1). - In den letzten Jahren sind 
zahlreiche Instrumente ausgedacht worden, urn den arteriellen Druck zu messen. 
Die Mehrzahl beruht darauf, da13 man die Armarterie mittels eines Luft­
polsters komprimiert, welches den Oberarm umfa13t. Es wird Luft in das 
Polster gepumpt, und der dadurch ausgeubte Druck mittels eines damit in Ver­
bindung stehenden Quecksilbermanometers gem essen. Wenn der Druck genugend 
hochgetrieben wird, urn den Radialpuls zum Verschwinden zu bringen, so erhalten 
wir den einzigen, wirklich zuverlassigen Wert, den ich im folgenden als "den 
arteriellen Druck oder Blutdruck" bezeichne. Es wurden Versuche gemacht, 
urn den systolischen, den mittleren und den diastolischen Druck zu bestim­
men, indem man die der Quecksilbersaule durch die komprimierte Arterie 
mitgeteilten Bewegungen beobachtete oder aufzeichnete. Man fand, da13 

Abb. 52. Schema zur Demonstration der Sehwunkungen der Quecksilbersaule bei der Messung des Blut­
druckes. A und B stell en die Wande der Oberarmarterie dar. Bei 160 ist das Lumen der Arterie infolge des 
Druckes einer den Oberarm umfassenden . luftha itigen Manschette verschlossen. Wenn der Druck in der Man­
schette allmahlich vermindert wird, so ruft jeder Pulsschlag eine Bewegung des Quecksilbers im Manometer 
hervor. die Bewegnng wird durch die Ausschlage im Schema dargestellt. Mit der Abnahme des Druckes geht 
zuerst eine allmahliche Zunahme in der GroCe der Bewegung einher, dann folgt eine allmahliche Abnahme, 
bis der Druck in der Manschette die Arterie nkht mehr komprimiert. Daraus ergibt sich, daC es keine be· 
stimmte Periode gibt, von der man behaupten konnte, daC sie mit dem systolischen, diastolischen oder dem 

mittleren Blutdruck iibereinstimmt. 

wahrend der allmahlichen Kompression der Arterie Schwankungen des Queck­
silbers stattfinden, die durch den PuIs bedingt sind. Diese Schwankungen 
setzen ein, erreichen allmahlich ein Maximum und nehmen allmahlich ab in 
dem Ma13e, wie der Druck erhoht oder herabgesetzt wird. Weitgehende Schlusse 
sind aus den Veranderungen dieser Schwankungen abgeleitet worden. Da man aber 
die Ursache dieser Schwankungen nicht versteht, sind die Versuche, aus ihnen 
den mittleren oder diastolischen Druck zu bestimmen, kaum mehrals eine 
Vermutung, und sie werden in der Praxis eher irreleiten, als einen verla13lichen 
Aufschlu13 gewahren (siehe das Schema in Abb. 52). 

Der durch Kompression der Arterie ermittelte Druck entspricht nicht genau 
dem in der Arterie herrschenden Maximaldruck, 80ndern er ist hoher, weil auf 
diese Weise nicht nur der statische Druck bestimmt wird, sondern auch dynamische 
oder energetische Werte eine bedeutende, in ihrem A usmaf3e aber unbekannte Rolle 
spielen. Das, was man tindet, ist also ein kiinstlicher Druckwert, der sich zwar 
im allgemeinen mit dem wirklichen M aximaldruck gleichsinnig bewegen wird, 

1) Der Versuch, in Fallen von vollstandig unregelmaBiger Herztatigkeit, wie beim 
Vorhofflimmern, einen genauen Wert fiir den Blutdruck festzustellen, hat keinen Zweck. 
Die GroBe der einzelnen Schlage wechselt fortwahrend, und der Versuch, einen auch nur 
angenaherten Wert fiir den Blutdruck zu bekommen, ist kaum mehr als ein Schatzen, so daB 
Beobachtungen, die auf solche Ergebnisse gegriindet sind, nicht nur unverlaBlich, sondern 
auch ganz irrefiihrend sind. 
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zu ihm aber in einem inkonstanten Verhiiltnisse steht, wobei auch die Beschalfenheit 
des Instrumentes sehr in Betracht kommt (SAHLI). Die Bestimmung des Minimal­
oder diastolischen Druckes durch die Palpation ist noch viel unzuverliissiger; 
der gefundene Wert ist meist viel zu hoch, denn wenn die Kompression einen 
gewissen Grad erreicht, verschwindet der Puls peripher von der Stenose, wiihrend 
noch sehr viel Blut in gleichmiifJigem Strome durchfliefJen kann. Bei K ompression 
eines GefiifJes kann der Puls in der Femoralis schon bei einem Drucke von 50 rnm 
ganz verschwinden (KATZENSTEIN, NICOLAI). Dagegen ist die Bestimmung des 
sog. M aximaldruckes trotz ihrer U nvollkommenheit doch fur praktische Zwecke von 
grofJer Bedeutung; es kommt ia nicht so sehr darauf an, ob der gefundene Wert 
wirklich ganz genau dem in der Arterie herrschenden Maximaldrucke entspricht, 
weil die pathologischen Abweichungen sehr viel grofJer sind. ROMBERG empfiehlt, 
den Druck zuniichst bis zur volligen U nterdriickung des Pulses zu steigern, dann 
bei allmiihlichem DrucknachlafJ den Maximaldruck palpatorisch nach dem Wieder­
erscheinen der Pulswelle, den Minimaldruck auskultatorisch nach dem AufhOren 
der lauten Arterientone zu bestimmen. Die Differenz zwischen Maximal- und 
Minimaldruck bezeichnet man nach STRASSBURGER als Pulsdruck, nach RECK­
LINGHAUSEN als Amplitude. 

Die Kraft, die erforderlich ist, um die Pulsation in der Radialis zum Ver­
schwinden zu bringen, kann ziemlich leicht festgestellt werden, und daraus 
k6nnen gewisse beschrankte Folgerungen gezogen werden. Es ist zweifelhaft, 
ob der gefundene Wert den wirklichen arteriellen Druck innerhalb des GefaBes 
darstellt, denn es kann ein durch den Finger nicht wahrgenommenes Entweichen 
von Blut stattfinden, und gewisse auBere Bedingungen k6nnen den Druck 
beeinflussen. So wird z. B. gew6hnlich angenommen, daB die Arterienwand 
und ihre Umkleidung einen so geringen Widerstand darbieten, daB man ihn 
vernachlassigen kann. Auf der anderen Seite aber behauptet RUSSELL, daB 
eine Verdickung oder eine Kontraktion der Arterie einen sehr bedeutenden 
EinfluB haben kann, und daB verdickte, sklerosierte und kontrahierte Arterien 
einen solchen Widerstand leisten k6nnen, daB ein betrachtlicher Teil des Druckes 
darauf verwendet wird, ihn zu iiberwinden. OLIVER hat gezeigt, daB der mit einem 
Instrumente gemessene Druck in verschiedenen Arterien desselben Individu­
ums wechseln kann. HILL, ROWLANDS und andere haben gezeigt, daB bei 
Aorteninsuffizienz der Druck in der Art. femoralis den in der Brachialis 
um 100 mm Hg iibersteigen kann. Diese Unterschiede verschwinden, wenn 
man den Stamm in heiBes Wasser taucht. Dieser bemerkenswerte Unterschied 
beruht wahrscheinlich auf einer Anderung im Zustande der Arterienwand, aber 
ihr Wesen ist noch unbekannt. Fur den normalen Puls hatten schon LUDWIG 
und SPENGLER, spiiter VOLKMANN (1846) angegeben, dafJ der mittlere Druck in 
der Femoralis hoher sein konne als der in der Karotis. v. KRIES hatte dies (1892) 
durch Reflexion erklart. Dann hat aber O. FRANK darauf hingewiesen, dafJ der 
Unterschied zwischen Maximal- und Minimaldruck in den peripheren GefiifJen 
immer grofJer ist als in den zentralen (63 gegen 38 mm Hg). Der periphere Puls 
ist nicht nur steiler und spitziger, sondern sein Gipfel kann sogar einen hOheren 
absoluten Druckwert erreichen als der zentrale Puls. Auch FRANK erkliirt dies 
durch Reflexion und durch Eigenschwingungen des arteriellen Systems. DafJ bei 
Aorteninsuffizienz die Zeleritiit des Pulses in den peripheren GefiifJen deutlicher 
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i8t, erwiihnt auch GERHARDT; nach HILL ist dieser Unterschied lilr diesen 
Klappenlehler charakteristisch, wenn der Kranke ruhig im Bett liegt, sich vorher 
nicht angestrengt oder geistig erregt und weder heifJe Getriinke noch Tee, Ka/lee 
oder Alkohol zu sich genommen hat. Dabei mufJ der Puls am Arme und am Beine 
gleichzeitig und mit ganz gleichen Instrumenten untersucht werden. Der Unter­
schied verschwindet nicht, wenn man den Stamm und die Hinterbacken, wohl 
aber, wenn man diese und die Beine in warmes Wasser eintaucht. Dann hiingt 
die Abnahme der Zeleritiit ol/enbar mit der lokalen GefiifJerweiterung zusammen 
und das spricht dafilr, dafJ der beobachtete Unterschied in einem verschiedenen 
Kontraktionszustande der zentralen und der peripheren GeliifJe gelegen ist. Be­
sonders bei den Arterien der unteren Extremitiiten ist eine grofJere Wanddicke 
und ein stiirkerer Kontraktionszustand schon lilr die Kompensation des Ein­
Ilusses der Schwere von Bedeutung, die ja beim aulrechtgehenden Menschen eine 
gewisse Rolle spielt. Nach der Annahme von HILL und ROWLANDS werden bei 
der Aorteninsu/lizienz die Beinarterien in einem stiirkeren Kontraktionszustande 
gehalten als bei Gesunden, um dadurch einen ausreichenden BlutzullufJ zum Gehirne 
sicherzustellen. 

Es ist eine groBe Zahl von Instrumenten zur Bestimmung des arteriellen 
Druckes angegeben worden. Die meisten von ihnen sind etwas schwerfallig, 
und einige Kranke haben ein unangenehmes Gefiihl, wenn ihnen der Oberarm 
komprimiert wird. Es werden daher diese Methoden nicht so leicht die all­
gemeine Anwendung finden, wie sie das Bediirfnis nach Feststellung des Blut­
druckes erfordert. HILL hat kiirzlich eine auBerst einfache und praktische 
Methode erfunden. Anstatt einer den Oberarm umschlieBenden Manschette 
gebraucht er eine kleine Pelotte, die auf der Radialis aufgepumpt wird, bis 
der PuIs darunter verschwindet. Die Pelotte ist mit einem ganz einfachen 
Manometer verbunden, das in der Westentasche getragen werden kann. Ein 
sokher Apparat, das Sphygmomanometer, ist schon 1887 von BASCH erfunden 
wOrden; er war der erste, der am unverletzten mensch lichen Korper den Blutdruck 
wenigstens anniihernd bestimmt hat. Das Instrument von BASCH ist dann 1889 
von POTAIN und neuerdings von SAHLI modiliziert worden, der das unverliifJliche 
Metallmanometer durch ein Quecksilbermanometer ersetzte. Auch SAHLI gibt 
dieser "Pelottenmethode" den Vorzug vor der "Manschettenmethode", bei der 
der ganze Oberarm komprimiert wird. Schon die Einfachheit der Pelottenmethode 
macht sie besonders lilr den praktischen Arzt brauchbarer. 

ERLANGER und GIBSON haben Methoden zur graphischen Aufzeichnung 
des Blutdruckes angegeben. Die Kurven von GIBSONS Apparat scheinen sehr 
lelureich zu sein, aber ich habe keine Erfahrung im Gebrauche des Apparates. 

Es wurde viel iiber den Blutdruck und seine Beurteilung in der praktischen 
Medizin geschrieben, aber wir miissen zugeben, daB vieles davon von sehr ge­
ringem praktischen Werte ist, und ausgedehnte, sich fiber mehrere Jahre er­
streckende, sorgfaltige Beobachtungen an einzelnen Kranken werden notig 
sein, bevor man ein sicheres und verliWliches Ergebnis erhalten wird. Die von 
mir fiber diesen Gegenstand gemachten Bemerkungen beruhen auf der Unter­
suchung zahlreicher Kranken, und ich habe sie in dem Bestreben ausgeffihrt, 
eine sichere Basis herzustellen, auf Grund deren die Methode bei der klinischen 
Untersuchung der Herzkrankheiten angewandt werden kann. 
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ErhOhter Blutdruek. - In vielen Fallen kann man mittels des Instru­
mentes die durch Palpation vorher gewonnene Erkenntnis bestatigen, daB der 
Druck in den Arterien bei gewissen Krankheitszustanden, wie beim Morbus 
Brighti, und bei zunehmendem Alter zunimmt. Da die ErhOhung des Blut­
druckes im hOheren Alter mit Arterienveranderungen einhergeht, ist die Frage 
nach Ursache und Wirkung sehr schwer zu beantworten. Auf der einen Seite 
tragen die Veranderungen in den BlutgefaBen ohne Zweifel dazu bei, den 
Blutdruck zu erhohen, wahrend auf der anderen Seite behauptet wird, daB 
diese Veranderungen dadurch herbeigefiihrt werden, daB das Blut selbst Sub­
stanzen enthalt, die eine Kontraktion der kleinen Arterien hervorrufen, infolge 
deren die Muskelhiille hypertrophiert. Eine ErhOhung des Druckes scheint die 
atheromatose Degeneration herbeizufiihren, und diese wiederum verursacht eine 
ErhOhung des Druckes. Die Tatsache steht ohne Zweifel fest, daB Veranderun­
gen in den Arterien und hoher Blutdruck sehr haufige Erscheinungen des hOheren 
Alters sind. Die Veranderungen treten so schleichend auf, daB sie selten zur 
Beobachtung kommen, bis sie wohl ausgebildet sind. Man darf in der Tat 
auf das Vorhandensein solcher Veranderungen im mittleren Alter schlieBen, 
wenn man eine geschlangelte Radialarterie bemerkt, aber es ist selten, daB der 
Zustand irgendeinen Grund zur Besorgnia gibt, bevor er voll ausgebildet ist. 

Ea ist ein Fehler, der nicht selten begangen wird, daB man den hohen Blut­
druck so ansieht, ala ob er eine Krankheit ware. Gliicklicherweise sind die An­
strengungen, die zur Herabsetzung des Blutdruckes gemacht werden, gewohn­
lich von geringem Nutzen. Um die Bedeutung des hohen Blutdruckes richtig 
zu wiirdigen, muB man die mit seiner Erzeugung in Zusammenhang stehenden 
Verhaltnisse in Betracht ziehen, denn ich glaube, daB er nicht nur als AuBerung 
einer Krankheit Bedeutung hat. 

Ich habe schon darauf hingewiesen, daB der arterielle Druck hauptsachlich 
durch die Kraft der linken Kammer, den peripheren Widerstand und den 
elastischen RiickstoB der Arterien aufrecht erhalten wird. Der Druck ist fiir 
die regelmaBige und gleichmaBige Blutzufuhr zu den Organen und Geweben 
notwendig. Zwischen dem Herzen und den Geweben besteht eine innige Ver­
bindung, wodurch die Zufuhr zu den Organen und Geweben nach Erfordernis 
geregelt wird - indem das Herz schneller und starker schlagt und der periphere 
Widerstand sich vermindert, wenn infolge der Ausiibungl der Organfunktionen 
irgendwo ein dringendes Bediirfnis entsteht. Mit vorgeschrittenem Alter treten 
drei groBe Veranderungen in den BlutgefaBen auf. Die Elastizitat der Arterien 
nimmt abo Die Folge davon ist, daB die gleichmaBige Aufrechterhaltung des 
Druckes wahrend der Diastole nicht mehr besteht. Die Arterien nahem sich 
in ihrer Beschaffenheit starren Rohren, in denen die durch den linken Ventrikel 
ausgeiibte Kraft nicht in geniigender Weise in der elastischen Umkleidung 
aufgespeichert wird, um wahrend der Diastole frei gemacht zu werden. Der 
Verlust dieser Beihilfe macht eine groBere Kraft der Kammerkontraktion und 
damit die Erhohung des Druckes wahrend der Kammersystole notwendig. In 
den kleinen Arterien kann eine Vermehrung des Muskelgewebes vorhanden sein, 
und diese bedingt eine Vermehrung der funktionellen Tatigkeit mit einer Zu­
nahme des peripheren Widerstandes. Diese beiden Vorgange werden im allge­
meinen als Ursache des erhohten Blutdruckes angenommen, doch gibt es 
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noch einen dritten, der nicht die Beachtung gefunden hat, die er verdient, 
namlich die Verkleinerung des Kapillargebietes. Diese kann in mannigfaltiger 
Weise ihren Ausdruck finden, so z. B. im Dunnerwerden und Atrophieren del 
Haut und subkutanen Gewebe, und im Ausbleiben einer parenchymatosen 
Blutung bei chirurgischen Eingriffen. Sie erhoht den Blutdruck einfach dadurch, 
daB sie das Stromgebiet einschrankt. Diese Vorstellung ware h6chsten.s dann 
moglich, wenn die Fullung des Gefa(Jsystems gteich bliebe; da aber im hOheren Alter 
a'uch die Blutmenge abnimmt, mu(J die Verkleinerung des Kapillargebietes keineswegs 
zu einer Drucksteigerung fuhren. Wir kommen darauf noch zuruck (40. Kapitel). 

Hyperpiesis. - Bei der alltaglichen Untersuchung von Kranken treffen 
wir gelegentlich Leute, gewohnlich mittleren Alters, manchmal auch junge, 
welche betrachtliche Schwankungen im Blutdruck zeigen. Perioden von hohem 
arteriellen Druck (Hyperpiesis von CLIFFORD ALLBUTT) konnen mit einigem 
Unbehagen, wie geistiger Tragheit, Kopfweh usw., verbunden sein. Diese Pe­
rioden konnen durch ein tuchtiges Abfuhrmittel, durch korperliche Dbung usw. 
mit einem Schlage unterbrochen werden, oder sie verschwinden aus einem nicht 
festzustellenden Grunde. Es ist moglich, daB diese Perioden von hohem arte­
riellen Druck durch Storungen im Stoffwechsel bedingt sind, aber man sieht 
sie trotz groBter Sorgfalt in der Diat wieder auftreten. Einige behaupten, daB 
diese Perioden von hohem Blutdruck die Ursache von Arteriendegeneration 
seien, doch sind wir mit unserer unvolIkommenen Kenntnis aller in Betracht 
kommenden Umstande nicht imstande, dies zu entscheiden. 

Einfiu8 erhOhten peripheren Widerstandes auf das Herz. - lch habe er­
wahnt, daB die Beziehung zwischen dem Herzen und den Geweben so innig 
ist, daB dem Verlangen der Gewebe durch starkere Kontraktion des Herzens 
entsprochen wird. Wenn daher eine oder aIle den peripheren Widerstand er­
hohenden Ursachen in Aktion treten, so muB das Herz zu seiner Kontraktion 
mehr Kraft aufwenden, um die Gewebe mit Blut zu versorgen. Es paBt sich an 
die immer mehr zunehmende Last dadurch an, daB es seine Reserve in Anspruch 
nimmt, und das einzige Zeichen, daB es mehr zu leisten hat, liegt in der Ein­
schrankung seiner Akkomodationsbreite. Man kann beinahe sagen: Wenn es 
jemandem auffaIlt, daB er einen Hugel nicht mehr mit der gewohnten Leichtig­
keit und Behaglichkeit ersteigen kann, so stOBt sein Herz bereits auf vermehrten 
peripheren Widerstand, und es ist schon eine leichte Erschopfung seiner Re­
servekraft vorhanden. Dies ist, wie wir wissen, ein sehr allmahlicher und ein 
sich lang hinziehender Vorgang; er beginnt schleichend im vierten Jahrzehnt 
des Lebens und stimmt mit der Zeit uberein, in der die Athleten Korperubungen 
aufgeben, die eine lange und starke Anstrengung erfordern. 

Da die Veranderungen, die den peripheren Widerstand erhohen, zum lang­
samen, aber sicheren Fortschreiten neigen, wird die Arbeit des Herzens immer 
groBer und die Akkomodationsbreite immer mehr eingeschrankt, bis schlieB­
lich die Aufmerksamkeit des Kranken durch eine unangenehme Empfindung 
auf die Tatsache der groBen Einschrankung gelenkt wird und wir die Zeichen 
der Herzschwache vor uns haben. 

Aber das ist nicht alles. Die Veranderungen, die in den Arterienwandungen 
der Peripherie Platz gegriffen haben, haben auch gleichzeitig die Arterien 
des Herzens ergriffen, so daB die Muskelfasern unvollkommen ernahrt werden 
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und entarten. In diesen Fallen von langdauerndem, hohem Blutdruck 
finden wir die auffallendsten Zeichen degenerativer Veranderungen des Herz­
muskels, verbunden mit Degeneration der Arterien, und es ist wunderbar, wie 
lange ein auBerst entarteter Herzmuskel den hohen Blutdruck unterhalten kann. 

Solche FaIle mit degenerierten Arterien und lang dauerndem hohen Blut­
druck enden dadurch, daB eine solche Arterie platzt und eine Hirnblutung 
verursacht, oder durch Herzschwache. Diese kann in verschiedener Weise 
eintreten: einmal durch eine plOtzliche Anderung im Ursprung der Herz­
kontraktion - denn gerade in diesen Fallen treffen wir haufig Extrasystolen 
und Vorhofflimmern -, dann durch allmahliche Erschopfung der Herzkraft, 
oft mit Angina pectoris, und in seltenen Fallen durch Ruptur des Herzens. Es 
kann ein ziemlich plotzliches Fallen des arteriellen Druckes infolge Dilata­
tion des Herzens eintreten. Wenn dies geschieht, findet ein plotzlicher Wechsel 
im Charakter der Symptome statt, wie ich das ziemlich ausfiihrlich im Kapitel 
-tiber Herzdilatation angegeben habe (39. Kapitel). • 

Erhohter arterieller Druck und Herzschwiiche. - Von solchen Betrach­
tungen ausgehend wird man sich vergegenwartigen, daB Herzschwache ohne 
Sinken des Blutdruckes bestehen kann, und diese Erwagung rtickt die Tat­
sache ins volle Licht, daB Herzinsuffizienz in diesen Fallen vor allem durch 
die Erschopfung der Reservekraft verursacht wird. In Fallen von Klappen­
erkrankung kann deutliche Herzschwache mit geringem oder gar keinem Sinken 
des Blutdruckes vorhanden sein, und Wiederherstellung kann mit geringer oder 
ganz ohne Erhohung des Blutdrucks folgen. 

Prognose bei hohem Blutdruck. - tJber den hohen Blutdruck ist so viel 
Unsinn geredet und geschrieben worden, daB ich gezwungen bin, darauf hin­
zuweisen, daB wir tiber die Ursachen und die Folgen der Drucksteigerung gar 
nichts wissen. DaB wir tiber die Ursache nichts wissen, ist ffir viele kein Hinder­
nis, heroische MaBnahmen zu ergreifen, urn den Druck herabzusetzen, ohne daB 
sie sich tiberlegten, ob das einen Sinn hat oder notwendig ist. Man zieht selten 
in Betracht, daB es sich ja auch um einen physiologischen Vorgang handeln 
kann, der zum Vorteile des Organismus dient. Es ist nicht tibertrieben, wenn 
man sagt, daB unsere gegenwartigen Kenntnisse in diesem Punkte der verlaB­
lichen Grundlagen so sehr entbehren, daB weder eine begriindete Prognose, 
noch eine rationelle Therapie zu erwarten ist. In manchen Fallen geht die Druck­
steigerung mit einer deutlichen Erkrankung der Merien oder der Nieren einher, 
und da kann man eine ernste Prognose stellen; aber der hohe Blutdruck ist nur 
e in e Tatsache und die alter.en 1irzte hatten auch vor der Erfindung der Apparate 
zur Messung des Blutdrucks eine ebenso verlaBliche Prognose stellen konnen. 

Man darf nicht vergessen, daB diese einigermaBen genauen Methoden erst 
seit einigen Jahren im Gebrauch sind, und daB noch niemand den Einzelfall 
lange genug beobachtet hat, urn die beim Gesunden vorkommenden Druck­
schwankungen zu kennen. Wenn man das, was man ffir eine Drucksteigerung 
hielt, bei einem Menschen entdeckte, wurde er sofort einer Behandlung unter­
zogen, und wenn er dann weiter lebte, wie ein Gesunder, hat man das der gegen 
die Drucksteigerung gerichteten Behandlung zugeschrieben. Wir sehen immer wie­
der Leute, die in einen Badeort reisen, um ihren hohen Druck behandeln zu lassen; 
der Badearzt ordnet eine strenge Kur an, und wenn er dann sieht, daB der Druck 
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faUt, glaubt er, daB seine Behandlung den Kranken vor der Arteriosklerose 
bewahrt hat. Ich habe solche FaIle zu wiederholtenmalen gesehen, habe ihren 
Druck vor und nach dem Badeaufenthalte gemessen und konnte keinen Unter­
schied finden, obwohl sie einen Brief vom Badearzt mitbrachten, in dem er 
schrieb, wie wunderbar der Druck herabgesetzt worden sei. Man trifft immer 
wieder Leute, die durch Jahre hindurch fortwahrend behandelt worden sind, 
weil man glaubte, sie hatten einen hohen Blutdruck. Die Tatsache, daB die 
Behandlung den Druck nicht herabsetzen konnte, hat sie in einen Zustand von 
Depression versetzt, der manchmal geradezu zur Verzweiflung wird. 

Ich gebe nun die Grundlagen an, auf denen ich in solchen Fallen die Pro­
gnose aufbaue; diese Grundlagen sind ohne Zweifel ungeniigend, aber so weit 
meine Erfahrung reicht, doch von ganz bestimmtem Wert. 

Obwohl ich den Blutdruck durch Jahre hindurch studierte und verschiedene 
Instrumente verwendete, habe ich doch erst im Jahre 1905 eine einigermaBen 
verlaBliche Metl}.ode kennen gelernt, namlich die MARTlNsche Modifikation 
der Methode von RIVA-RoccI. Ich habe nur das Verfahren angewendet, bei 
dem der Radialpuls verschwindet, wenn der Druck in der Manschette die 
Arterie verschlieBt; man nennt dies den systolischen Druck; ich bin nicht davon 
iiberzeugt, daB das richtig ist, es ist aber doch ein guter Ausgangspunkt, um 
Druckschwankungen feststellen zu konuen. Ich maB den Druck bei ziemlich 
vielen Leuten, die ich fortdauernd beobachten konnte. Bei einigen fand ich auf­
fallende Schwankungen. Bei einer Untersuchung konnte der Druck 180 mm 
betragen und einige Tage spater 120, ohne daB eine Ursache fiir diese Schwan­
kungen zu finden gewesen ware. Bei einigen, die zu Anfallen von Angina 
pectoris neigten, war die Neigung bei niedrigem Druck ebenso ausgesprochen 
wie bei hohem. Einige mit hohem Druck bekamen Herzschwache oder Apo­
plexie und starben; andere blieben am Leben und gingen ihrem Berufe weiter 
nach, und zwar ohne Einschrankung, wahrend aller der Jahre, die ich sie beob­
achten konnte. Ais ich die Ursache dieser Verschiedenheiten zu eigriinden suchte, 
fand ich, daB bei den ersteren immer Zeichen einer so schweren Erkrankung des 
Herzens, der Nieren oderder BlutgefaBe vorhanden waren, daB eine sichere 
Prognose auch ohne Blutdruckmessung moglich gewesen ware. Diejenigen hin­
gegen, die in normaler Weise weiter lebten, hatten keine Veranderungen an den 
anderen Organen, auBer jenen, die ihrem Alter entsprachen. Vor der Stellung 
der Prognose untersuche ich daher zunachst den Zustand der Nieren und der 
Arterien, frage ob eine Blutung stattgefunden hat und untersuche das Herz, 
besonders in bezug auf seine GroBe und Leistu.ngsfahigkeit. Erst auf Grund 
einer solchen Untersuchung und der Blutdruckmessung stelle ich eine Prognose; 
das heiBt: wenn das Herz von normaler GroBe und Leistungsfahigkeit ist, ist 
die Prognose gut; dagegen ist sie weniger gut, wenu die Leistungsfahigkeit 
herabgesetzt ist, wobei gewohnlich auch eine VergroBerung des Herzens besteht. 

Behandlung des hohen arteriellen Druckes. - In einer langen Reihe von 
Beobachtungen, die ich mit meinen Kollegen am London- und am Mount 
Vernon-Hospital iiber die Wirkung von Arzneimitteln und diatetischen Kuren 
ausfiihrte, ist uns immer wieder aufgefallen, wie fliichtig die Methoden und 
Mittel wirken, die man gewohnlich zur Herabsetzung des Blutdruckes empfiehlt. 
Solche Mittel, wie die Nitrite, haben nur eine ganz vorubergehende. Wirkung, 
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wenn sie den Druck iiberhaupt beeinflussen. Viele von den Beobachtungen iiber 
die Nitrite sind an jungen Leuten mit gesunden Arterien gemacht worden, und 
daraus hat man dann Schliisse gezogen fiir die Behandlung der Greise mit de­
generierten Arterien. Tatsachlich konnten wir feststellen, daB bei alteren Leuten 
der Druck selbst durch groBe Dosen von Nitriten oft gar nicht beeinfluBt wird. 

Wenn eine Herzschwache durch hohen Druck noch verschlimmert wird, 
ist die beste Behandlungsweise die, die Last zu erleichtern und dem Herzen 
Ruhe zu gonnen, damit es wieder einen Vorrat von Reservekraft gewinnen 
kann. Es hat keinen Zweck, eine Herabsetzung des Blutdruckes anzustreben, 
indem man gefaBerweiternde Mittel verabreicht. Zum Gliick hat dies nur eine 
geringe Wirkung, und durch ihren Gebrauch kann nur eine geringe oder keine 
andauernde Drucksenkung erreicht werden. Es ist klar, daB bei veranderten 
Arterien und bei Einengung des kapillaren Stromgebietes infolge Obliteration 
der KapillargefaBe ein hoher Blutdruck notwendig ist, um den Organismus mit 
Blut zu versorgen. Wenn es moglich ware, bei einem Menschen den Blutdruck 
dauernd zu erniedrigen, der jahrelang einen 80lchen von 180-200 mm hatte, 
so ware eine schlechtere Ernahrung des Organismus die Folge. Wenn man 
den Zusammenbruch dieser Leute beobachtet, so wird man nicht selten findoo. 
daB der Blutdruck auf 150-140 mm Hg herabsinkt, und die Folge ist, da/$ 
sofort Symptome von auBerster Herzschwache auftreten - Wassersucht, 
Leberschwellung, LungenOdem usw. (Siehe Fall 35). So ernst ist die Bedeutung 
einer Blutdruckerniedrigung bei Kranken mit Myokarddegeneration, selbst in 
Verbindung mit Anfallen von Angina pectoris, daB das andauernde Sinken,des 
Druckes ein Beweis fiir die endgiltige Erschopfung des Herzens ist, wenn aucn 
die Anginaanfalle aufhOren. 

Der Grundsatz, den ich mit groBtem Vorteil befolge, ist der, daB ich den 
Kranken unter Bedingungen bringe, die dem Herzen weniger Arbeit zu tun 
geben, "Herztonika" und "gefaBerweiternde Mittel" sorgfaltig vermeide, die 
Kost einschranke, fiir regelmaBige Entleerung des Darmes sorge und so viel Be­
wegung erlaube, als der Kranke ohne Beschwerde ausfiihren kann, gemaB den 
im Kapitel fiber die Behandlung niedergelegten Richtlinien (Kapitel 47.) 

21. Kapitel. 

Der Venenpuls. 

Was der Venenpuls zeigt. - Inspektion des Jugularpulses. - Methoden der graphischen 
Registrierung. - Erkennung der Vorgange in einem Jugularpulse. - Beschreibung der 
Vorgange in einem Herzzyklus. - Die Ursachen der Druckschwankungen im Vorhof 
und in der Jugularis. - Orientierung3punkte bei der Di.mtung einer Jugulariskurve. -
Die Karotiswelle. - Der Einschnitt an der Ventrikelwelle. - Die diastolische Welle. 
- Veranderungen, die durch verschiedene Frequenz der Herztatigkeit bedingt sind. -
Methode, eine Kurve zu analysieren. - Die ventrikulare Form des Venenpulses. -
Abnorme Formen des Venenpulses. - Die Bedingungen fur das Zustandekommen des 

Venenpulses. 

Was der Venenpuls zeigt. - Unsere Betrachtung des Blutkreislaufes hat sich 
bis jetzt hauptsachlich auf die Wirkung der Kontraktion des linken Ventrikels be-
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schrankt. Wenn wir den SpitzenstoB untersuchen oder den Charakter des Arterien­
pulses analysieren, so ist unser Beobachtungsgebiet beinahe vollstandig auf die 
Tatigkeit des linken Ventrikels beschrankt. Der Arterienpuls gibt uns tatsachlich 
einen unmittelbaren AufschluB fiber die Tatigkeit der linken Kammer nur wahrend 
eines Telles des Herzzyklus, namlich in der Periode, wo die Aortenklappen offen 
stehen; wenn sie geschlossen sind, konnen wir die Vorgange in der linken Kammer 
nicht mehr unmittelbar erkennen. Wir kommen nun zum Studium einer Er­
scheinung, die uns weit mehr AufschluB fiber die tatsachlichen Vorgange inner­
halb der Herzkammem gibt. Es ist der Venenpuls, der es uns oft ermoglicht, 
die Wirkung der Systole und Diastole des rechten Vorhofes und der rechten 
Kammer zu beobachten. Der Venenpuls zeigt daher groBere Abwechslung in 
seiner Form und er kann durch Krankheit bedingte Veranderungen zutage treten 
lassen, die das Studium des Arterienpulses nicht enthiillt. 

Inspektion des lugularpulses. - Fur die Untersuchung des Jugularpulses 
ist es im allgemeinen am besten, wenn der Kranke liegt, wenn auch in einigen 
seltenen Fallen, wo die Venen stark erweitert sind, die Pulsation nur erkannt 
werden kann, wenn der Kranke aufrecht sitzt. Die Pulsation beschrankt sich 
meist auf die Venae jugulares intemae, und diese Venen, die seitlich von den 
Karotiden liegen, sind niemals sichtbar, da sie an der Halswurzel nicht nur 
von der Haut und dem M. stemocleidomastoideus bedeckt sind, sondem auch 
von einer wechselnden Menge von Fettgewebe; man erkennt daher den Venen­
puls nur an der Art der Bewegungen, die den die Vene bedeckenden Weich­
teilen mitgeteilt werden. Bei derjenigen Form des Venenpulses, bei der die 
Hauptwelle durch die Vorhofssystole bedingt ist, ist das plotzliche Zuriick­
weichen der die Vene bedeckenden Gewebe auffallender, als ihr Vordrangen. 
Wenn man dann den Augenblick dieses Zuriickweichens sorgfaltig feststellt, so 
findet man, daB er mit dem Arterienpulse zusammenfallt. Der Puls der Venae 
jugulares internae wird bei Krankheiten manchmal selbst von erfahrenen Be­
obachtem falschlicherweise als "Schlagen der Karotiden" angesehen. Aber der 
Karotispuls auBert sich stets durch eine jahe und plotzHche VorwOlbung der 
bedeckenden Gewebe und durch ein allmahliches Zuriicksinken. Wenn man 
weiterhin einen kleinen Radialpuls und eine starke Pulsation am Halse 
findet, so kann man mit Sicherheit annehmen, daB diese, auBer unter ganz 
seltenen Umstanden (Aneurysma), nicht durch die Karotiden verursacht sein 
kann. Wenn die Pulsation sich mehr in den oberflachlichen Venen findet, wie 
in den Venae jugulares externae, der Vena facialis oder den oberflachlichen 
Thoraxvenen, so ist der mit dem Karotispulse synchrone Kollaps gewohnlich 
leicht zu erkeItnen. Bei einer anderen Form des Venenpulses, bei der die Pul­
sation durch die Kammersystole bedingt ist, ist die Fiillung der Venen gewohn­
Hch so groB, der Arterienpuls so klein und das Herzleiden so ausgesprochen, 
daB die Erkennung des Venenpulses verhaltnismaBig leicht ist. 

Methoden der graphischen Begistrierung des lugularpulses. - Gewohnlich 
werden die Bewegungen der Vene am besten registriert, wenn der Kranke sich 
niederlegt, die Schultem leicht hebt, den Kopf bequem durch ein Kissen ge­
stfitzt hat und ihn etwas·nach rechts dreht, um den rechten Stemocleidomastoi­
deus zu erschlaffen. Der Empfanger (E, Abb. 16) wird auf den Bulbus der 
JuguIarvene unmittelbar oberhalb des inneren Endes des rechten Schliissel-
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beines genau mit dem Druck aufgesetzt, der eben notig ist, um das Innere 
des Empfangers von der AuGenluft abzuschlieBen. Man muG mit dem Emp­
fanger oft die Stelle suchen, von der man die besten Ausschlage erhiUt. 
Die Beziehungen des Bulbus venae jugularis zu den umgebenden Geweben sind 
in Abb. 53 dargestellt, in welcher der Kreis oberhalb des Schliisselbeines die 
Lage des Empfangers anzeigt. 

Manchmal erhalt man hoher oben am Halse oder auf der linken Seite 
bessere Kurven. Bei starker Stauung in den Venen kann es vorkommen, daB 

Abb.53. Zelgt die Beziehungen der Vena jugularis into zu der Karotis und Art. subclavia, sowie zum Sterno' 
cleidomastoideus. Der Kreis stellt die Lage des Empfangers bel der Aufnahme einer Kurve dar und man sieht, 
daB er nicht nur die Vena juguiaris, sondern auch Teile der Art. carotis und subclavia bedeckt. Die Stelle a 

ist 21/. cm vom inneren Ende der Clavicula entfernt. (Keith.) 

man nur beim sitzenden Kranken eine Kurve erhalt. Die fortwahrende Tatig· 
keit des Sternocleidomastoideus bei mUhsamer Atmung kann die Aufnahme einer 
Kurve des Jugularpulses verhindern. 

Erkennung der Vorgange in einem Jugularpulse. - Viele Einzelheiten 
des Venenpuises sind immer noch dunkel, andere sind Gegenstand lebhafter 
Erorterung. Die hier folgende Deutung beriicksichtigt die hauptsachlichsten 
Punkte, die am meisten Licht in die dunklen Vorgange der Herztatigkeit 
gebracht haben. Die Bewegungen des Venenpulses sind gewohnlich zahl­
reicher als die des Arterienpulses und in den Kurven finden wir eine Anzahl 
von Wellen. Da jede von ihnen eine Erhohung des Druckes in den Venen an­
zeigt, kann die Kurve nur dann richtig gedeutet werden, wenn die jede Druck­
erhohung hervorrufende Kraft bekannt ist; zu diesem Zwecke muB die Zeit 
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des Erscheinens jeder Welle im Herzzyklus festgestellt werden. Das geschieht 
dadurch , daB man Kurven des Venenpulses zu gleicher Zeit mit einer Bewegung 
aufschreibt, deren Stellung im Herzzyklus bestimmt ist; dazu ist der Arterien­
puIs der Karotis oder der Radialis am besten geeignet. Die SpitzenstoBkurve 
kann oft bequem und mit Vorteil beniitzt werden, doch muB man, wie bereits 
auseinandergesetzt wurde, dabei vorsichtig sein (S. 125). 

WENCKEBACH sagt: "Schuld an den verschiedenen Aujjassungen des Venen­
pulses ist wohl zum Teil der Umstand, dafJ von experimenteller Seite (L. FR~D£­
RICQ u. a.) als Gntndlage filr die Beurteilung des Venenpulses die Druckkurve 

im Vorhoj und in der Vena cava superior 
genommen wird. Nun is.t aber das, was 
wir mit dem Trichter auj der Vena jugularis 
aufnehmen, nicht der A usdruck des Venen­
drucks, sondern der Ausdruck der Filllung 
der Vene, also eine V olumkurve. 

Wer die Vorgange in der Vene richtig 
verstehen will, mUfJ sich vorstellen, dafJ der 
Blutstrom in den Halsvenen . einen schnell­
fhefJenden Bach in engem FlufJbett darstellt. 
Jede Hemmung des Abjlusses 'unterhalb der 
Beobachtungsstelle verursacht ein rasches 
Ansteigen des Wasserspiegels, jeder ver­
mehrte AbflufJ ein Sinken desselben." 

Wie wir bei der Besprechung des Ar­
terienpulses bemerkt haben, ist der Venen­
puls infolge der geringen Spannung der 
Venenwand im Wesen ein Volumpuls; selbst 
die geringste Druckiinderung im Vorhoje 
mufJ - konstanten ZujlufJ vorausgesetzt -
bei der unvollstandigen A usniltzung des 
Fassungsraumes der Vene zu einer Anderung 
der Filllung, also zu einer Anderung des 

Abb. 54. Halbschematische DarsteBuug des Vor- Venenvolumens jilhren, wobei Druckande­
hoi-, des Kammer- und des Aortendruckes wah- rungen in der Vene injolge der N achgiebig­
rend einer Herzrevolution. D, die priisphygmische 

keit der Wand so gut wie gar nicht zu-
stande kommen. 

Periode der Kammersystole; E, die sphygmische 
oder Pulsperiode; F, die postsphygmische Periode. 
Die Zahlen 1, 2, 3, /j und 6 habeu dieselbe Be­
deutung wie in Abb. 57. Die Zeiteiuteilung auf 
der Grundlinie stellt '/tO Sek. dar (nach FREY). 

Beschreibung der Vorgange in einem 
Herzzyklus. - In dem Schema (Abb. 54) 
ist eine Reihe von Druckschwankungen 

dargestellt, die durch verschiedene wahrend eines Herzzyklus hervortretende 
Krafte bedingt sind. 1st der Zeitpunkt des Auftretens einer Welle in der 
Vene durch Eintragung an den Platz, den sie in diesem Schema einnehmen 
wiirde, sichergestellt, so konnen wir gewohnlich ihre Ursache dadurch be­
stimmen, daB wir feststellen, welche Kraft in dieser Periode wirksam ist. 
Ich muB hinzufiigen, daB dieses Schema zwar mit ziemlicher Genauigkeit 
die hauptsachlichsten Vorgange wahrend einer Herzrevolution darstellt, daB 
ich aber doch nicht behaupten kann, daB es in jeder Einzelheit richtig ist. 
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Autoritaten stimmen da in mehreren unbedeutenden Punkten nicht uberein, 
aber es ist fur den Zweek, den ich im Auge habe, ausreichend. 

Was wir darin dargestellt finden, sind Kurven, die den Veranderungen 
1. des Druekes im Vorhof, 2. in der Kammer und 3. in der Aorta entsprechen. 
Die durch die senkreehten Linien eingefaBten Streeken stellen die Zeit dar, 
wahrend der die Semilunarklappen offen stehen (E) und die Atrioventrikular­
klappen gesehlossen sind (D, E, F). leh moehte die Aufmerksamkeit auf die 
prasphygmisehe Periode D lenken, in der der Kammerdruck steigt, aber die 
Aortenklappen noeh nicht geoffnet sind, und auf die postsphygmische Periode F, 
in der der Kammerdruek nach dem Schlusse der Aortenklappen fallt. Die Kur­
yen, die den Druck anzeigen, sind annahernd richtig, dienen aber hier dazu, die 
Perioden zu markieren, in denen Veranderungen im Druck eintreten. Wenn auch 
das Schema die Vorgange im linken Herzen darstellt, so kann doch kein Zweifel 
sein, daB die Veranderungen auf der reehten Seite im wesentlichen diesel ben sind. 

Abb. 55. Gleichzeitige Kurven des Juguiaris- und des Radiaipuises und der Karotis und Radialis. Die 
Erhebungen a und v und die Senkungen '" und yin der Juguiariskurve entsprechen denjenigen in der Vorhofs· 

druckkurve in Abb.54. 

Die Ursachen der Druckschwankungen im Vorhof und in der Jugularis. -
Der Vorhofsdruck zeigt in der Abb. 54 eine Reihe von Erhebungen und Sen­
kungen, und diese stimmen mit jenen des Venenpulses uberein (Abb.55). Die 
Krafte, die die Sehwankungen des Vorhofdruckes erzeugen, sind aueh bei der 
Erzeugung des Jugularispulses tatig. (Die von versehiedenen Physiologen ver­
offentliehten Kurven des Druekes im V orhof sind sehr verwirrend, indem 
einige wahrend der Kammersystole eine Erhebung von weehselnder Dauer 
zeigen. leh wahle die Kurven von FREY als die einfaehsten und wahrseheinlich 
auch getreuesten.) 

Die Vorhofzacke a und das Tal x. - Die Erhebung a im Jugularis­
puIs (Abb. 55) entsprieht der ersten plotzliehen Erhebung a in der Vorhofdruck­
kurve (Abb. 54), und beide sind dureh die Systole des Vorhofes bedingt. lndem 
wir die Welle c einer spateren Bespreehung vorbehalten, gehen wir zur Be­
spreehung des Abfalles x im Jugularispuls uber, der mit dem Tiefpunkt x der 
Vorhofdruekkurve ubereinstimmt und gleiehzeitig mit der Systole der Ventrikel 
auftritt. Die Senkung ist dureh drei Umstande bedingt: 1. dureh die Ersehlaffung 
des Vorhofes naeh seiner Systole; 2. dadureh, daB der Kammermuskel das 
a-v-Septum herunterzieht, so daB der Vorhofsraum vergroBert wird, wie auf 
S. 41 nnd Abb. 5 besehrieben wurde; 3. dureh die Erniedrigung des intra­
thorakalen Druckes, die darauf beruht, daB der lnhalt der linken Kammer den 
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Brustraum verIaBt. Wenn eine Verzogerung der Kammerkontraktion statt­
findet. konnen diese Vorgange einzeln zum Ausdruck kommen, wie in Abb. 201 , 
wo x durch den ersten, x' durch den zweiten und dritten Vorgang be­
dingt ist. 

Die Kammerzacke v. - Die Erhebung v nach dem Absinken x (Abb. 55) 
ist dadurch verursacht, daB sich im Vorhofe wahrend der Zeit der Kammersystole 
Blut ansammelt; sie entspricht dem zweiten Anstieg v in der Vorhofdruck­
kurve in Abb. 54. Diese Erhebung endet in beiden Abbildungen plotzlich in dem 
Augenblicke, wo die Atrioventrikularklappen sich offnen. Wahrend der Be­
ginn des Anstieges sehr verschieden sein kann, ist sein Ende eine 
der am besten bestimmten Perioden im Herzzyklus, da es die 
Offnungszeit der Trikuspidalklappen anzeigt. Die Verschiedenheit des 

Abb.56. Gleichzeitlge Kurven des Jugularis' und des Karotispulses, die zelgen, dall die Wellen in der Jugulari!! 
der Zeit nach den Wellen erhiihten Vorhofsdruckes in Abb. 54 entsprechen. Bel diesem Kranken waren die 
Trikuspidalklappen teilweise zerstort und das Ostium infolgedessen deutlich insuffizlent, so dall Regurgita· 
tion durch die Trikuspidalklappen stattfand. Die Welle t> ist daher teilweise bedingt durch das vom rechten 

Ventrikel zuriickstriimende Blut. 

Anfanges der Erhebung ist der Tatsache zuzuschreiben, daB sie durch die Blut. 
mange bedingt ist, die sich im Vorhofe wahrend der Kammersystole ansammelt; 
diese wechselt in den einzelnen Fallen und auch bei demselben Individuum bei 
Anstrengung und mit der Atmung. Das Blut kommt hauptsachlich von der 
Peripherie her und ergieBt sich durch die Venen in die Vorhofe. Wenn der 
Vorhof gefUllt ist, erweitert der VberschuB die obere Hohlvene und die Jugularis, 
und erscheint in der Kurve als Anstieg. Eine andere Ursache ist manchmal das 
Zuruckstromen von :Slut durch das Trikuspidalostium. Es ist notwendig, dessen 
eingedenk zu sein, da das mangelnde Verstandnis der Art und Weise, wie eine 
Trikuspidalinsuffizienz in der Venenkurve zum Ausdruck kommt, zu einer voll­
standig falschen Auffassung der Bedeutung und der Natur der ventrikularen Form 
des Venenpuises gefUhrt hat. Man hat angenommen, daB bei Trikuspidalinsuf­
fizienz das in die Venen zurUckgeworfene Blut zu gleicher Zeit in der Jugularis 
und der Karotis erscheinen musse. Diese Annahme ubersah die Wirkung eines 
sich ausdehnenden und zwischen Ventrikel und Venen gelegenen Vorhofes; 
in Wirklichkeit habenwir nur eine Vermehrung der sich im Vorhof wahrend 
der Kammersystole ansammelnden Blutmenge, und diese verursacht das etwas 
vorzeitige Auftreten der Welle v. So z. B. stammt Abb.56 von einem FaIle 
mit Lasion der Trikuspidalklappe, so daB Insuffizienz eintrat; die Zacke tJ ist 
klein und beginnt frlihzeitig in der Periode der Kammersystole (Periode E). _ 
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Ich nenne diese Zacke v die Ventrikelzacke wegen ihrer Abhangigkeit von 
der Systole der rechten Kammer. Denn die Beendigung dieser Zacke ist durch 
die Erschlaffung des rechten Ventrikels und durch die Offnung der Trikuspidal­
klappe bedingt; sie wird oft dadurch hervorgebracht, daB die Systole der rechten 
Kammer Blut durch das insuffiziente Trikuspidalostium zuruckwirft. Diese 
Zacke kann bei der Vorhofsform des Venenpulses von kurzer Dauer und klein 
sein; bei der ventrikularen Form des Venenpulses nimmt sie aber an GroBe 
zu und wird zur Hauptwelle oder einzigen Welle. 

Der AbfaH y in den Abb. 54 und 55 ist dadurch bedingt, daB wahrend 
der Kammersystole Blut im Vorhof aufgespeichert wurde und nach der Offnung 

Jilgularis 

Sl'illen- a 
sf0iS 

/faro/is 
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Abb. 57. Kurven des Jugularpulses, des Spitzenstolles, des Karotis- und des Radialpulses. Die senk­
rechten Linien bezelchnen den Eintritt folgender Vorgange: 1 Beginn der Vorhofsystole, 2 Beginn der 
Kammersystole, 3 Erschelnen des Pulses in der Karotis, 4 Erscheinen des Pulses in der Radialis, 5 Schlull 

der Semilunarklappen, 6 Offnen der Trikuspidalklappe (vergleiche mit Abb. 54). 

der Trikuspidalklappe in den Ventrikel einstromt. Sobald dieser gefUUt ist, 
kommt es im Vorhof und in den Venen zu einer Stauung, die die Erhebung 
zwischen y und a verursacht (Abb. 54 und 55), bis der Vorhof sich wieder 
kontrahiert. 

Orientierungspunkte bei der Deutung einer Jugulariskurve. - Dies sind 
kurz gefaBt die Hauptumstande, die bei der Erzeugung der Vorhofsform des 
Venenpulses beteiligt sind. Es ist in einzelnen Fallen nicht leicht, die Kurven 
zu deuten, so daB es notig ist, bestimmte Orientierungspunkte zu haben, die 
bei der Erklarung gewisser unklarer Stellen helfen. 

In Abb.57 habe ich unterhalb des Jugularispulses Kurven des Spitzen­
stoBes, des Karotis- und Radialpulses angebracht, um die zeitlichen Beziehungen 
gewisser Bewegungsvorgange zu zeigen. Die numerierten senkrechten Linien 
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zeigen die gleichzeitigen V organge im J ugularispuls, im SpitzenstoB und im 
Karotis- und Radialpuls. Sie erleichtern die Vergleichung der Kurven an be­
stimmten Punkten des Zyklus und haben in den spateren Kurven dieselbe 
Bedeutung, namlich: 1. Beginn der Vorhofssystole, 2. Beginn der Kammer­
systole, 3. Offnung der Semilunarklappen und Erscheinen des Karotispulses, 
4. Beginn des Radialpulses, 5. SchluB der Semilunarklappen und 6. Offnung 
der Trikuspidalklappe. Die Zeit ist in diesen und den anderen Kurven in 
1/5 Sekunden markiert. 

Obwohl der Karotispuls und der SpitzenstoB manchmal in vorteilhafter 
Weise zur Orientierung benutzt werden konnen, so wird man doch finden, 
daB der Radialpuls im allgemeinen in der Praxis der bequemste ist. Ein ge­
wisser Zeitverlust kommt als Folge der Fortbewegung der Welle bis zur Ra­
dialis zustande und kann abgeschatzt werden, indem man gleichzeitig mit 
dem Radialpuls einige Schlage der Karotis aufzeichnet, wie in den Abb. 55 

Abb. 58. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und des Radialpulses im ersten Teil und der Karotis und der 
Radialis im zweiten Teile der Abbildung. Der Jugularispuls zeigt den Vorhofstypus. a Vorhofswelle, c Karotis­
welle, v Kammerwelle, x Vorhofssenkung, y Kammersenkung. Diese Buchstaben haben in allen anderen Kurven 
dieselbe Bedeutung und die numerierten senkrechten Linien haben dieselbe Bedeutung wie in Abb. 57. 

und 58, in denen die Strecke zwischen 3 und 4 den Zeitverlust zwischen dem 
Erscheinen des Karotis- und Radialpulses anzeigt. Wenn man diesen Ver­
lust berucksichtigt, kann man in einer Jugulariskurve immer eine bestimmte 
Periode finden, die irgendeinem am Halse sich abspielenden Vorgang entspricht 
und durch die Kammersystole bedingt ist. Ich verwende ferner mit vielem Vor­
teil denjenigen Teil der Kammersystole, wahrend dessen die Semilunarklappen 
offen stehen (in einigen Kurven mit E bezeichnet). Die Dauer dieser Periode 
ist aus der Radialkurve zu ersehen und erstreckt sich yom Beginne des An­
stieges bis nahe zum Boden des dikrotischen Einschnittes. Sie entspricht der 
Zeitdauer zwischen den Senkrechten 3 und 5 in allen hier wiedergegebenen 
Kurven der Karotis- und Juguiarispuises und des SpitzenstoBes. Am Halse 
beginnt die Periode Emit dem Karotispulse. Zwischen der Offnung der Aorten­
klappen und dem Beginne des Karotispulses liegt eine kurze Verzogerung, aber 
sie ist so kurz (1/ 50 Sekunde), daB man sie vernachlassigen kann. Die Strecke E 
in der Radialkurve beginnt ungefahr 1/10 Sekunde nach derselben Periode 
am Halse. 

Ein anderer wichtiger Orientierungspunkt ist die Offnung der Trikuspidal­
klappe (Senkrechte 6 in allen Kurven), die sich in Jugulariskurven stets durch 
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den Beginn des Abfalles der Welle v anzeigt. In der SpitzenstoBkurve tritt 
dieser Vorgang am Ende des Abstieges nach dem systolischen Plateau auf, 
wie in Abb. 34 und 57, und in der Radialkurve auf dem tiefsten Punkte der 
Inzisur. 

Die Karotiszacke. - In der Kurve in Abb. 57, 58 und 59 finden wir auBer 
den Zacken a und v, die wir schon beschrieben haben, noch eine mit c be­
zeichnete Zacke. Aus Abb. 53 kann man ersehen, daB die Arteria subclavia 
und die Karotis so nahe bei der Jugularvene liegen, daB der Empfanger 
einen Teil dieser Arterien bedeckt. Die Folge davon ist, daB der arterielle 
Pulsschlag die Kurve des Jugularispulses beeinfluBt und die Zacke c erzeugt, 
die ich die Karotiszacke genannt habe. Dber die Ursache der Zacke c ist 
viel gestritten worden; doch ist es fUr den Beobachter leicht, sich von ihrer 
wahren Natur zu iiberzeugen, wenn er von immer hoher am RaIse liegenden 
Stell en Kurven aufnimmt; denn diese nehmen allmahlich den Charakter einer 
Karotispulskurve an. Die Erkenntnis, daB die Zacke c durch die Karotis (oder 
durch Karotis und Subclavia) bedingt ist, erleichtert die Analyse der vom RaIse 

.J 
Abb. 59. Kurven des Jugular· und des Radialpulses von einem gesunden Manne. Die 

Buchstaben und Ziffern haben dieseJbe Bedeutung wie in Abb. 5.8. 

aufgenommenen Kurven sehr, besonders wenn eine Verzogerung zwischen Vor­
hofs- und Kammersystole vorhanden ist, da dann die Dauer des a-c-Intervalles das 
beste MaB ffir die Verzogerung bietet. (Experimentelle Beobachtungen haben 
gezeigt, daB in den Venen gelegentlich zur Zeit der Karotiszacke kleine 
Zacken vorkommen konnen, die auf unerklarliche Weise durch die Kammer­
systole hervorgebracht werden, aber der Karotis- und Subclaviapuls sind die 
hauptsachlichen und ffir praktische Zwecke allein in Betracht kommenden 
Ursachen.) 

Die wahre Venenpulskurve w\irde der punktierten Linie in Abb. 58 ent­
sprechen. 

Der Einschnitt an der Kammerwelle. - In sehr vielen Fallen hat die Welle v 
kurz vor dem Ende ihres Ablaufes einen Einschnitt (senkrechte Linie 5 in 
Abb. 57), auf den manchmal ein betrachtlicher Anstieg folgt. Dieser Einschnitt 
entspricht der Zeit nach dem Schlusse der Semilunarklappen und die darauf­
folgende Erhebung in v erfolgt zwischen dem Schlusse der Semilunarklappen 
und der Offnung der Trikuspidalklappe [postsphygmisches Intervall (F , 
Abb. 54)]. Die eigentliche Ursache dieses Einschnittes ist immer noch eine 
Streitfrage, bis jetzt ist keine befriedigende Erklarung gefunden. Ich habe 
diese Inzisur oft als niitzlichen Anhaltspunkt gebraucht, um die SchlieBungs­
zeit der Semilunarklappen zu bestimmen, und sie ist in allen Kurven durch die 
senkrechte Linie 5 dargestellt. 
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Die diastolische Welle. Gelegentlich kann man bei langsam schlagen-
den Herzen kurz nach der Offnung der Trikuspidalklappe eine Zacke be-

Abb.60. Zeigt eine diastolische Welle h in der Jugulariskurve. Frequenz 48. 

merken (h, Abb. 60). A. G. GIBSON und HIRSCHFELDER erkHiren sie durch 
das Hereinstromen des BIutes in den Ventrikel, wodurch die Klappenzipfel 
vorgewolbt und ein vorfibergehender VerschluB der Trikuspidalklappe ver-

Abb. 61. Bei Zunahme der Herzfrequenz wird die Periode zwischen 11 und a kiiIzer, so 
daJl die Vorhofswelle a unmittelbar nach II auftritt (vergleiche mit Abb. 59 und 60). 

ursacht wird. THAYER und GIBSON beschreiben auch einen Ton, den man 
gelegentlich zu dieser Zeit hort. 

Verinderungen, die durch verschiedene Frequenz der Herztatigkeit bedingt 
sind. - Wenn die Frequenz der Herztatigkeit zunimmt, tritt die Verkiirzung 
des Herzzyklus hauptsachlich auf Kosten der Diastole ein. In der Venen­

A bb. 62. Bei starker Beschleunigung der Frequeuz 
verschmelzen die Wellen " und a. 

kurve zeigt sich dies zunachst durch 
das Verschwinden der Stauungsperiode, 
so daB die Welle a unmittelbar auf 
die Kammerwelle v folgt (Abb.61), bei 
weiterer Steigerung der Frequenz gehen 
v und a ineinander fiber (Abb. 62). In 
Abb. 63 ist die infolge des Frequenz­
wechsels eintretende Anderung in der 
Form des J ugularispulses zu sehen. Da 
ist der Rhythmus unregelmaBig mit 
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Perioden 
daB das 
Wellen a 

langsamer und solehen raseherer 
Tal y wahrend der Besehleunigung 

und v miteinander verschmelzen. 

Rerztatigkeit. Man sieht, 
verschwindet und daB die 

oJ oJ 

Abb. 63. Zeigt eine Arhythmie Yom juvenilen Typus. Wilhreud der Verlangsamung sind 
die a-Wellen des Venenpulses isoliert; wilhrend der Beschleunigung fallen die a- und die 

v-Wellen infolge der Verkiirzung der Diastole zusammen. 

Methode, eine Kurve zu analysieren. - In den biS' jetzt wiedergegebenen 
Kurven waren die Wellen deutlich und gut ausgepragt. Es kommt aber oft vor, 
daB der J ugularispuls ganz 
klein ist, so daB wir nur einen 
geringen, dureh den Vorhof 
bedingten Ausschlag erhal­
ten, und der Rauptteil der 
Kurve dureh die Karotis be­
wirkt wird, wie in Abb. 64. In 
anderen Fallen seheinen die 
Pulsbewegungen am RaIse 
nur Schwingungen zu sein, 
und die erhaltene Aufzeieh-

Abb.64. Tn Kurven vom Halse kann die kleine Welle a, die durch 
die Vorhofssystole verursacht 1st, <las einzige Zelchen des Jugularis­

pulses sein. 

nung zeigt eine Reihe von kleinen Wellen. Aber mit dem Radiaipuis als Orientierung 
kann man jede von ihnen mit Sieherheit auf die Kraft zUrUekfUhren, die sie 

Abb. 65. Die Bewegungen am Halse schienen tanzende Schwingungen zu sein, aber eine Analyse 
der Kurve weist fiir jeden Ausschlag eine bestimmte Ursache nacho 

erzeugt. So k6nnen wir in Abb. 65 die Kurve mittels des foIgenden Verfahrens 
analysieren: Man ziehe parallel zur Senkreehten am Beginne der Kurve einen 
Strieh (4) am Anfang eines Radialpulses. Da der Karotispuis beinahe 
1/10 Sekunde vor dem Radialpuls auf tritt, ziehe man die senkrechte Linie 3 
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1/10 Sekunde vor 4. Man messe die Ent£erilUng von der senkrechten Linie am 
Beginne der Kurve bis zur Linie 3 und ziehe in der Jugulariskurve einen Strich 
in der gleichen Entfernung von der Senkrechten am Anfang. Dieser fallt, wie 
man sieht, an den Beginn einer kleinen Welle, die daher durch die Karotis be-

Abb. 66. Diese Kurven des Jugularis· und des Karotispulses zeigen eine groBe v-Welle, die mit der 
Kammersystole zusammenfallt und durch sie erzeugt wird, ferner ein tieles Tal 11, welches mit der 
Kammerdiastole zusammenfallt und auf ihr beruht. Es ist keine Vorhofwelle zu sehen, der Venenpuls 

hat daher den ventrikuliiren Typus, und der Rhythmus des Herzschlages ist dauernd unregelmiiBig. 

dingt sein muB, man bezeichne sie daher mit c. Die Vorhofswelle tritt 1/5 Se­
kunde vor c auf, und so kann die Welle a nur durch die Vorhofssystole bedingt 
sein. In Abb. 57 (S. 153) zeigte ich, daB die Offnung der Trikuspidalklappe 
(senkrechte Linie 6) oft mit dem tiefsten Punkte des dikrotischen Einschnittes 
in der Radialkurve zusammenfallt. Wenn man nun eine senkrechte Linie (6) 
in dieser Periode in der J ugulariskurve zieht, so findet man, daB sie auf das 
Ende einer Zacke (v) fallt, die daher die Ventrikelzacke sein muB. 

Durch genaue Befolgung der beschriebenen Methode wird man bei der 
Analyse der groBen Mehrzahl der Kurven geringe Schwierigkeiten haben. 

Abb.67. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und des Radialpulses. Ventrikularer Jugularispuls, d. h . eine 
groBe Welle v, synchron mit der Kammersystole und durch sie bedingt und eine tiefe Senkung 11 bedingt durch 
die Kammerdiastole und synchron mit ihr. Der Herzrhythmus ist immer unregelmaBig. Sind lange Pausen 
vorhanden, so steigt die Jugulariskurve infolge der Stauung in der Vene bis zur nachsten groBen Welle an. 
1st die Pause kurz, so ist kein Zeichen von Stauung vorhanden oder nur eine kleine Welle wie beim zweiten 
Pulse, wo sie eine V orhofswelle vortauschen konnte, aber es zeigt sich, wenn die Pause langer ist, daB die wahre 

Ursache die Stauung in der Vene ist. 

Die ventrikuIare Form des Venenpulses. - In Abb. 66 und 67 sind Kurven 
yom Jugularispuls dargestellt. Auf den ersten Blick wird man erkennen, daB 
sie verschieden sind von der eben beschriebenen Form des Venenpulses. Die 
Wellen v in den Abb. 66 und 67 sind dadurch bedingt, daB das Blut infolge der 
Kontraktion des rechten Ventrikels durch das Trikuspidalostium in die Venen 
zuruckgeworfen wird. Einesteils ist ihr Ursprung derselbe wie der der Welle v 
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im Vorhofsvenenpuls in Abb. 55 und 56, aber sie erscheint friiher im Herzzyklus 
(synchron mit dem Karotispuls), weil nun kein sich erweiternder Vorhof 
zwischen Ventrike! und Vene eingeschaltet ist. Wenn wir die Kurven 
des Kammervenenpulses durch Vergleich mit einer der als Norm geltenden 
Bewegungen, wie in 
Abb. 66, analysieren wol-
len, so entdecken wir 
kein Zeichen der V or­
hofswelle und eines dem 
Absinken x im V orhofs­
venenpuls entsprechen­
den Abfalles mit 
anderen Worten, wir fin­
den eine groBe Welle (v), 
die synchron mit der 
Kammersystole ist, und 

Abb. 68. Jugular· und Radialpulskurven von einem Faile von Vorhof· 
f1immern. Der Venenpuls hat den Kammertypus und der Herzschlag 

ist ganz regelma6ig. 

ein tiefes Tal (y), das synchron mit der Kammerdiastole ist. Ferner- ist 
zu bemerken, daB die Schlagfolge Mufig unregelmiWig ist und daB in der 
Kurve, wenn eine lange diastolische Periode vorliegt, eine durch die 
FiiIlung der Venen bedingte Erhebung auf tritt, wie nach den langen Pausen 
in Abb. 67. 

Es gibt drei Bedingungen, welche die ventrikulare Form des Venenpulses 
hervorrufen : 

1. Der Eintritt von Vorhofflimmern. Dies liSt bei. weitem die haufigste 
Ursache der Umwandlung des Vorhof- in den Kammervenenpuls. In der iiber­
wiegenden Mehrzahl der FaIle besteht gleichzeitig eine vollstandige und regel-

~ ~.r, ~~~ J\'V~--/1 

N ~r'-~.r'---~~---J'-~~ 
Abb. 69. Kurve der geringen Bewegungeu in der Jugularis, gleichzeitig mit dem 
Radialpuls aufgenommen. Die Welle a wird durch die Systole des rechten Vor· 

hofes erzel1gt (Fall 11). 

lose Arhythmie der Herztatigkeit, wie aus den Abb. 66 und 67 zu ersehen ist. 
Das Auftreten der ventrikularen Form des Venenpuises bei V orhofflimmern 
wird immer von einer Reihe anderer Erscheinungen begleitet, die in dem Ka­
pitel iiber Vorhofflimmern (Kap. 31) ausfiihrlich beschrieben werden. Gelegent­
lich ist der Rhythmus ganz regelmaBig, dann schlagt das Herz aber immer lang 
sam, wie in Abb. 68. 

2. Starke Erweiterung des rechten Vorhofes. In diesem FaIle entsteht eine 
starke Stauung im rechten Herzen, so daB der Vorhof in seiner Tatigkeit ge­
hemmt wird, und die Welle a im Jugularispuls an GroBe abnimmt und ver­
schwindet, wahrend die Welle v an GroBe zunimmt und die ganze Dauer der 
Kammersystole ausfiiIlt. Wenn Besserung eintritt und die Stauung abnimmt, 
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erscheint die Vorhofswelle wieder. Es ist dabei zu bemerken, daB in diesen 
Fallen der Rhythmus immer regeimaBig ist. Diese Art der Entstehung 
des ventrikularen Venenpulses ist jedoch sehr selten, weit weniger haufig 
ais ich auf Grund meiner frftheren Untersuchungen annahm, denn die weit-

Abb.70. Links Eurven vom Bulbus der Vena jugul. und von der Radialis, rechts 
von der Karotis und der Radialis wiihrend eines Anfalles von paroxysmaler 

Tachykardie, 18 Stunden nach dem Beginne des Anfalles (Fall 11). 

aus uberwiegende Mehrzahl der Falle von Kammervenenpuis beruht auf 
Vorhofflimmern. 

3. Bei gewissen Arten von regeimaBiger Tachykardie, wo die Herzkon­
traktionen von einem abnormen Ursprungsort ausgehen. In diesen Fallen ist die 
Filliung des Herzens so groB, daB jede Kammersystole machtige Blutwellen 
durch den Vorhof in die Vene zurUckwirft; dies kann mit solcher Gewalt ge­
schehen, daB man diese Wellen manchmal mit dem Karotispulse verwechselt 
(vgl. Abb. 69 und 70). 

Abnorme Formen des Venenpulses. - Es ist nicht immer leicht, bei 
abnormer Herztatigkeit die verschiedenen Vorgange zu erkennen, die im 
Venenpulse zum Ausdruck kommen. Bei gewissen Fallen von Vorhofflimmern 
macht sich diese Schwierigkeit nicht selten geltend. Die in solcher Fallen, 

Abb. 71 zeigt die mit der Atmung und dem Frequenzwechsel einhergehendeu 
Formiinderungen des Kammervenenpulses, die Kurve stammt von einem Kranken 

mit Vorhofflimmern. 

wie Abb. 71 am Halse aufgenommene Kurve zeigt einen bemerkenswerten 
Wechsel in der Form der Wellen. Dieser Wechsel beruht manchmal auf Unter­
schieden in der Filliung der Venen, die durch die verschiedenen Atemphasen 
oder durch Schwankungen in der Atemfrequenz bedingt sind. Eine andere Art 
macht manchmal so groBe Schwierigkeiten, daB ich die Wellen nicht deuten 
konnte. Bei Vorhofflattem und paroxysmaler Tachykardie verursacht das 
wechselnde Zusammentreffen der Vorhof- und der Kammerkontraktionen 
einen solchen Durcheinander von Wellen, daB ich oft die am RaIse aufgenom­
mene Kurve nicht befriedigend deuten konnte. Wie wir 8ehen werden, i8t fur 
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die Analyse sokker Falle das Elektrokardiogramm dem Spkygmogramme deutlick 
ilberlegen (s. 32. Kapitel). 

Die Bedingungen fUr das Zustandekommen des Venenpulses. - Wir sind 
auch heute noch vielfach nicht imstande, aIle Bedingungen zu erklaren, die bei 
der Entstehung des Venenpulses beteiligt sind. Die meisten gesunden Menschen 
zeigen ihn, wahrend er in Fallen von ausgesprochener Herzschwache vollstandig 
fehlen kann. Einige Menschen haben, solange sie kraftig und gesund sind, 
kein Anzeichen eines Venenpulses, sind sie aber etwas geschwacht, so kann er 
am Halse auftreten. Er fehlt oft bei alten Leuten, auch wenn sie sich sonst 
wohl fiihlen. In einigen Fallen von perizioser Anamie kann der Venenpuls ein 
sehr auffallendes Symptom sein, in anderen Fallen tritt er niemals auf. Einzelne 
Frauen bekommen wahrend der Schwangerschaft einen groBen Venenpuls, 
andere erst wahrend des Wochenbettes, wahrend wieder andere auch nicht das 
geringste Zeichen davon aufweisen. Bei unregelmaBiger Herztatigkeit kann er 
in gewissen Fallen auBerorder~tlich groB sein, in anderen Fallen findet sich nicht 
aine Spur davon. Wir finden ihn bei einem Kranken wahrend eines Anfalles 
von Herzschwache, und bei einem anderen und schwereren Anfall kann er fehlen. 

Ieh war bestrebt, den Grund fUr dieses verschiedene Auftreten des Venen­
pulses festzustellen, aber wenn es mir auch in einigen Fallen moglich war, 
sein Auftreten und Wiederverschwinden mit bestimmten .A.nderungen am Herzen 
in Verbindung zu bringen, so ist mir doch im allgemeinen die Sacre no(·h ein 
Ratsel. 

22. Kapitel. 

Vergro1lerung und Pulsation der Leber. 

Die Bedeutung der Leber fur den Kreislauf. - Reflex- oder Schutzsymptome. - Zeichen 
der LebervergroBerung. - Pulsation der Leber. - Zustande, die zu VergroBerung und 
Pulsation der Leber ftihren. - Ikterus. - Verschiedene Arlen von Leberbewegung. -

Differentialdiagnose der LebervergriiBerung. - Prognose. - Behandlung. 

Die Bedeutung der Leber fUr den Kreislauf. - Es ist von verschiedenen 
Autoren darauf kingewiesen worden, daf3 die Leber im Blutkreislauf eine wichtige 
Rolle spielt. Es ist fa schon von vornherein auffallend, daf3 ein so grof3es, blut­
reiches und schwellungsfahiges Organ dem rechten Herzen dicht vorgelagert und 
von ihm nur durch eine kurze, gerade und klappenlose Strombahn getrennt ist. 
Nach Leichenversuchen von MONNERET kann die Leber 1/4 der gesamten Blut­
menge in sich aufnehmen, und beim Tier kann man durch sanften Druck auf die 
Lebergegend eine deutliche Steigerung des Arteriendruckes hervorrufen, weil die 
aus der Leber ausgedruckte Blutmenge dem rechten H erzen zugefuhrt wird und 
infolgedessen das Schlagvolumen vergrof3ert wird. Es ist ferner beim M enschen 
schon oft beobachtet worden, daf3 eine enorme Leberschwellung in kurzester Zeit 
zustande kommen und wieder verschwinden kann. Dies geht fa auch aus den Mer 
wiedergegebenen Erfahrungen von MACKENZIE hervor. Man gewinnt so den Ein­
druck, daf3 dieses grof3e, wie ein Schwamm aufnahmefahige Organ wohl imstande 
ist, das H erz vor Uberfullung zu bewahren, und daf3 die Leberschwellung vielleicht 

Mar ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Auf]. 11 
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nicht nur als Folge der Ruckstauung, sondern auch als schutzender Vorgang auf­
zufassen ist. Es liegt nun nahe, dem Experiment die Frage vorzulegen, was ge­
schieht, wenn die Leber nicht da ist. AufschlufJ gibt da eigentlich nur ein Versuch 
von STOLNIKOW, der bei H unden nach H erstellung einer Verbindung zwischen 
der Vena portae und der unteren Hohlvene die ganze Leber herausnahm. Er fand 
bei der 5-6 Stunden nach der Operation vorgenommenen Sektion ein aufJerordent­
lich erweitertes, prall mit Blut ge/ulUes Herz (Oor bovinum); auch die Venen waren 
sehr stark ge/ullt, die Blase aber leer. STOLNIKOW zieht aus dieser Beobachtung 
den SchlufJ, dafJ die Leber d1~e Au/gabe hat, das rechte Herz vor Uber/ullung zu 
schutzen. W ie die Leber das macht, ist noch nicht /estgestellt. Sicher ist, dafJ die 
Lebervenen sich stark kontrahieren konnen und dafJ durch diese Sperrvorrichtung 
die dem rechten H erzen zufliefJende Blutmenge so stark herabgesetzt werden kann, 
dafJ der Blutdruck absinkt, wobei die Leber stark anschwillt und sich die Stauung 
auch aUf den Darm zuriickerstreckt. Nach MAUTNER und PICK beobachtet man 
einen solchen Krampf der Lebervenen und .kapillaren beim anaphylaktischen 
Schock. A uch manche klinische Erscheinungen, wie die perakute Leberschwellung 
nach besonders starken korperlichen Anstrengungen (ORTNER) sprechen fur dieSel 
Schutzfunktion der Leber. (Naheres enthiilt ein kurzlich erschienenes Ubersicht8-
referat von HESS, dem die vorstehenden Angaben entnommen sind.) 

Auf der anderen Seite wird von namhaften Autoren die Leberschwellung 
nur auf die Stauung zuruckgefuhrt. So sagt ROMBERG: "An der Leber sind 
nur die mechanischen Folgen der venosen Stauung bekannt ... Die Anschwellung 
der Leber durch venose Stauung, die Stauungsleber, ist eines der ersten Symptome 
des ungenugenden venosen Ruck/lusses. Sie geht seinen anderen Erscheinungen, 
wie der deutlichen Zyanose, den Odemen, oft lange Zeit voraus. Der Grad der 
Anschwellung ist ein vortreffliches M afJ fur die Starke der venosen Stauung." 
J.~lerkwiirdig ist es ja, dafJ die Leberschwellung immer mit Zeichen von Herz­
schwache einhergeht, auch wenn diese nur vorubergehend auf tritt, oder in Fallen 
von paroxysmaler Tachykardie, wo in/olge der starken Verkurzung der Fullungs­
zeit die Weiterbeforderung des zustromenden Venenblutes verzogert wird. Aber 
man darf nicht vergessen, dafJ die Schwellung der Leber eine gewisse Kra/t erfor­
dert, dafJ diese, wie ja auch MACKENZIE sagt, dem rechten V orhofe nicht zu­
gemutet werden kann, und dafJ man eine viel starkere Stauung in den Venen sehen 
mufJte, wenn es nur auf den mechanischen Effekt der Riickstauung ankame. Es 
ist deshalb wohl moglich, dafJ immer dann, wenn die Weiterbeforderung des venosen 
Blutes auf Hindernisse sWfJt, ein .211echanismus wirksam wird, der den Zustrom 
von der Leber her drosselt, und dafJ erst dadurch die Leberschwellung zustande 
kommt. 

Die Symptome, die infolge der durch Herzschwache bedingten VergroBerung 
der Leber entstehen, werden von Klinikern wenig beachtet, sehr haufig tiber­
sehen oder falsch gedeutet. Bis zu einem gewissen Grade ist das durch die Tat­
sache zu erklaren, daB diese VergroBerung gewohnlich in einem so vorgeschrit­
tenen Stadium der Herzschwache auf tritt, daB Diagnose und Behandlung be­
stimmt werden konnen, ohne daB man den Lebersymptomen besondere Auf­
merksamkeit schenkt. GRAHAM STEELL betrachtet die VergroBerung der 
Leber als eines der Hauptsymptome von Herzinsuffizienz, und SALAMAN hat 
eine sehr anregende Analyse der pa thologischen Veranderungen und der sie 
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veranlassenden Zustande veroffentlicht; im allgemeinen aber haben die Kli­
niker dies en Gegenstand sehr vernachlaBigt. Wenn auch zugegeben werden 
muB, daB die diese Leberstorungen hervorrufenden Zustande ein vorgeschrittenes 
Stadium der Herzschwache voraussetzen, so hat doch die Erkennung der Sym­
ptome in vielen Fallen eine groBe Bedeutung fur die Diagnose und Behand­
lung. Die Symptome, die durch die Veranderungen dieses Organes entstehen, 
sind nicht immer leicht zu erklaren, aber das ist kein Grund, sie zu vernach­
lassigen. 

Reflex- oder Schutzsymptome. - Gewohnlich findet man in den fruhen 
Stadien der LebervergroBerung Anzeichen dafiir, daB der Schutzmechanismus 
in Funktion tritt (siehe 11. Kapitel, S. 62). Wahrend die Leber den Rippen­
bogen vielleicht nur urn 21/ 2-5 cm uberragt, wird die Muskulatur des oberen 
Teiles der rechten Bauchhalfte hart und empfindlich. Diese Empfindlichkeit 
wird stets der Leber selbst zugeschrieben und die Empfindlichkeit wird gewohn­
lich dadurch demonstriert, daB man Schmerz erzeugt, indem man die Finger 
in das Abdomen des Kranken hineindruckt. Zeichnet man aber die hyperalge­
tische Zone und die GroBe der Leber auf, so findet man, daB die Hyperalgesie 
viel weiter ausgedehnt ist als die Leberdampfung, daB sie diese manchmal von 
allen Seiten umgibt und die Muskeln des Erector trunci mitergreift. In einigen 
Fallen werden auch die Haut und das subkutane Gewebe schmerzhaft, doch 
werden sie selten so empfindlich wie die Muskeln. Manchmal hat es den An­
schein, als ob die Schmerzhaftigkeit uber der Leber selbst zunahme, aber das 
erklart sich daraus, daB der Druck auf die zwischen der palpierenden Hand und 
der Leber befindliche Muskulatur wirksamer ist. Es gibt viele andere Methoden, 
durch die ein geubter Beobachter nachweisen kann, in welchem Gewebe die 
Dberempfindlichkeit sitzt. 

Die Folge dieser muskularen Hyperalgesie tritt auf verschiedene Weise 
zutage. Beim Gehen kann der Kranke heftige Schmerzen quer uber dem oberen 
Teile des Bauches oder im Rucken empfinden, was wahrscheinlich entweder 
durch Vermehrung der Anschoppung der Leber oder durch die Tatigkeit der 
hyperalgetischen Muskeln bedingt ist. Diese Schmerzhaftigkeit und Starrheit 
der Bauchmuskeln beeintrachtigt die Atmung des Kranken. Er kann nicht 
tief Atem holen und jeder Versuch, es zu tun, ist schmerzhaft; daraus ergibt 
sich eine frequente und oberflachliche Atmung, eine weitere Erschwerung der 
Tatigkeit des rechten Herzens und eine Neigung zu Stauung in den Lungen. 

Bei langanhaltender Dauer der VergroBerung verschwinden aIle sensiblen 
Erscheinungen, die Bauchwand wird schlaff und manchmal kann man den 
Leberrand umgreifen. 

Zeicben der LebervergroBerung. - Es ist nicht immer leicht, eine Vergro­
Berung dieses Organes festzustellen. Die kontrahierten Muskeln verhindern oft 
die Palpation und selbst die Perkussion hilft nur wenig. Auch die durch Aszites 
oder Meteorismus bedingte Auftreibung des Abdomens erschwert die Unter­
suchung, doch kann man durch vorsichtige und sanfte Palpation den Wider­
stand der Muskeln uberwinden. Selbst wenn der Leberrand nicht tastbar 
ist, kann das eigentumliche Widerstandsgefiihl, das sich der untersuchenden 
Hand bemerkbar macht, die VergroBerung der Leber anzeigen. Andere Me­
thoden konnen angewandt werden, wie das Vorwartsdrangen der Leber mit 

11* 
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der einen Hand, wahrend die andere die V orderseite untersucht. Wenn die 
Muskeln erschlaffen und die Hyperalgesie yerschwindet, ist es nicht schwer, die 
VergroBerung der Leber festzustellen, mit Ausnahme derjenigen FaIle, wo das 
Abdomen stark aufgetrieben ist. 

Pulsation der Leber. - Wenn die Leber infolge von Herzinsuffizienz ver­
groBert ist, so pulsiert sie nicht selten. Bei schlaffen Bauchmuskeln ist dies 

nicht schwer zu er­
kennen. Wenn die 
eine Hand von hin­
ten gegen die Leber 
druckt und die andere 
auf ihre V orderseite 
gelegt wird, so wird 

Abb.72. Der Leberpuls hat die aurikui!ire Form und zeigt eine deutliche die obere Hand mit 
Vorhofswelle a. dem Pulse gehoben 

und gesenkt. Selbst 
in Fallen mit ausgesprochener Muskelspannung wird die Untersuchung des 
Leberrandes mit dem Leberrezeptor oft die Pulsation wahrnehmbar machen 
(S. 109). 

WENCKEBACH sagt: "Der Leberpuls ist in seinem Wesen ein Venenpu[s. ET 
kommt etwas spater als der Venenpuls am Halse, erscheint meistens etwas ab­
gerundet und enthiilt haufig keine arterielle c- Welle, weil eine Arterie im allgemeinen 
nicht mitregistriert wird. Dabei ist aber zu bedenken, dafJ ein eventuell vorhandener 
arterieller StofJ von der unterliegenden Bauchaorta fortgepflanzt werden kann , 
und auch die Herztatigkeit im Epigastrum die Kurve dUTch negative Wellen kom­
plizieren kann." 

Es gibt zwei Formen von Leberpuls, entsprechend den zwei Formen des 
Venenpulses - cine aurikulare (Abb. 72) und eine ventrikulare (Abb.73). 

Abb.73. Der Leberpuls hat die ventrikulare Form und zeigt keine Vorhofswelle. 

Wenn ein Leberpuls und ein Jugularispuls bei demselben Kranken vorhanden 
sind, so sind sie stets von der gleichen Form. In Abb. 74 ist eine Kurve des 
Vorhofsvenenpulses gleichzeitig mit einer Kurve des Vorhofsleberpulses auf­
genommen. Aus Abb. 75 ersieht man, daB der ventrikulare Jugularispuls mit 
dem Leberpuls in Abb. 73 identisch ist, beide Kurven stammen von demselben 
Kranken. 

Zustande, die zu VergroBerung und Pulsation der Leber fiihren. - lch habe 
bereits die mannigfaltigen Zustande, die den Jugularispuls hervorrufen, be­
sprochen; ebenso schwer ist es, die Zust,ande zu verstehen, die eine Leber­
vergro13erung herbeifuhren. lhren Symptomen nach identische Faile, bei denen 
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die Herzschwache . durch dieselbe Ursache bedingt ist, konnen in dieser Be­
sonderheit sich unterscheiden: die einen wei sen eine LebervergroBerung auf, 
wahrend sie bei anderen fehlt. Ebenso ist es nicht immer klar, warum bei den 
einen die Leber pulsiert und bei den anderen nicht. Bis zu einem gewissen 
Grade ist dies meiner Meinung nach durch den Zustand des rechten Vorhofes 
bedingt. Um die Leber 
auszudehnen, ist eine 
gewisse Kraft erforder­
lich, die der rechte 
Vorhof normalerweise 
nicht besitzt, so claB, 
solange Kontraktion 
und Dilatation des Vor­
hofes zur normalen Zeit 
im Herzzyklus erfolgen, 
der Ventrikel verhin­
dert wird, seine Kraft 
auf die Leber einwirken 

Abb.74. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und des Leberpulses, welche 
die tlbereinstimmung zwischen den Wellen a und t> und die Abwesenheit 

der Karotiswelle c im Leberpulse zeigen. 

zu lassen. Wenn aber der Vorhof sich nicht normal kontrahiert, treibt der Ventrikel 
das Blut mit solcher Kraft durch das insuffiziente Trikuspidalostium, daB die 
Leber pulsiert. Gerade in den Fallen von Vorhofflimmem finden wir am 
haufigsten eine Pulsation der Leber. Wenn das Vorhofflimmem und gewisse 
Formen von Tachykardie vOriibergehend auftreten, kann die Leber sich schnell 
vergroBem und pulsieren; mit dem Aufhoren des Anfalles geht die Leber­
schwellung ebenso schnell zuruck und die Pulsation hort auf. Dabei hat d~r 
Leberpuls die ventrikulare Form (Abb. 76). 

Von der Dberlegung ausgehend, daB mehr Kraft erforderlich ist, als der 
normalen Starke des rechten Vorhofes entspricht, um die Pulsation der Leber 

Abb. 75. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und (l es Radialpulses. Der Jugularispuls 
hat die ventrikulAre Form und ist identiseh mit dem Leberpuls in Abb. 73, beide 

stammen von demselben Kranken. 

hervorzurufen, zog ich zuerst den Schlu13, daB ein Vorhofsleberpuls eine Hyper­
trophie des rechten Vorhofes anzeige, und da das in sehr charakteristischer 
Weise in Fallen von Trikuspidalstenose auf tritt, so betrachtete ich den Vorhofs­
leberpuls als ein Zeichen von Trikuspidalstenose. AIle die FaIle, die diesen 
Vorhofsleberpuls zu Lebzeiten gehabt hatten und deren Herzen ich bei der 
Sektion untersuchte, zeigten Trikuspidalstenose. Aber ich habe jetzt eine Anzahl 
von Fallen mit dieser Form des Leberpulses gesehen, bei denen ich im Zweifel 
bin, ob es gerechtfertigt ist, Trikuspidalstenose anzunehmen. TURNBULL und 
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WIEL haben einen Fall aus meiner Klinik beschrieben, wo ein aurikullirer 
Leberpuls ohne Trikuspidalstenose vorhanden war. 

Ikterus. - Ikterus ist eine haufige Begleiterscheinung einer Leberver­
groBerung; obgleich er an und fur sich nicht viel bedeutet, sollte man daran 
denken, daB ein leichter Ikterus irreleiten kann. Viele Kranke mit vor­
geschrittener Herzschwache und mit Vorhofflimmern magern in ktirzester 

Abb. 76. Kurven von der Radialis und vom Leberpulse in 
einem Anfalle von paroxysmaler Tachykardie kurz vor dem 

Tode (Fall 72). 

Zeit abo Sie haben manch-
mal eine starke Leberver­
groBerung, so daB die Ab­
magerung des Kranken, die 
VergroBerung der Leber und 
die ikterische Verfarbung das 
Bild einer bOsartigen Leber­
erkrankung ergeben konnen; 
ich habe FaIle gesehen, 
bei denen die Kombination 

dieser Symptome zu einer falschen Diagnose gefuhrt hat. 
Verschiedene Formen von Leberbewegung. - Viele Autoren sprechen von 

einer "arteriellen Pulsation" der Leber; ich habe mich immer gefragt, was sie 
damit meinen, be sanders da niemals Einzelheiten mitgeteilt werden. Nie sah 
ich einen Zustand, der diese Bezeichnung rechtfertigen konnte, und ich vermute, 
daB einige Beobachter die Bewegung der Leber, wenn diese mit der Systole 
und Diastole des Ventrikels auf und nieder geht, falschlich als Pulsation auf­
gefaBt haben, besonders da die Bezeichnung "arterielle Pulsation" manchmal 
in Verbindung mit Aorteninsuffizienz erwahnt wird. Wo cine starke Herz­
vergroBerung vorhanden ist, wird immer eine Bewegung der Leber hervor­
gerufen. Auch bei Leuten mit normalem Herzen und schlaffen Bauchdecken 
ist dieses Auf- und Niedersteigen zu sehen. Ich habe es schon auf S. 124 erwahnt. 

Abb. 77. Kurven von der Aorta abdominalis und der Leber. Der Leberpuls hat 
die Vorhofsform. 

Hier mochte ich nur darauf hinweisen, daB die Zustande, bei denen es zu der­
artigen Bewegungen kommt, im allgemeinen sehr verschieden sind von dem 
Zustande von Herzinsuffizienz, bei dem die echte Leberpulsation auftritt. 
Die Aufzeichnung dieser Bewegung in einer Kurve entscheidet die Frage, da 
der durch die Kammersystole bedingte AbfaH nicht eher beginnt, als bis die 
Aortenklappen sich offnen und das Blut aus dem Brustraume herausgetrieben 
wird, was ziemlich gleichzeitig mit dem Karotispulse geschieht. Andererseits 
findet sich bei der ventrikularen Form des Leberpulses eine Erhebung wahrend 
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der Kammersystole. Eine Kurve der Leberbewegung kann dadurch yom Vor­
hofsleberpuls unterschieden werden, daJ3 im letzteren FaIle das Absinken dem 
Karotispulse vorangeht. 

1m allgemeinen bietet es wenig Schwierigkeiten, die Pulsation der Aorta 
abdominalis von dem Leberpulse zu unterscheiden. In Fallen von ventrikularem 
Leberpuls kommt es sehr selten vor, 
daJ3 man die Bauchaorta fuhlt, und der 
Charakter der Kurven kann nicht leicht 
verwechselt werden. Die Vorhofsform des 
Leberpulses unterscheidet sich noch mehr 
von dem Pulse der Bauchaorta, wie 
Abb. 77 zeigt. 

Differentialdiagnose der Leberver­
groBerung. - Man sieht gelegentlich 
FaIle mit Odemen, Aszites und Leber­
vergroJ3erung, die einer Herzschwache so 
ahnlich sind, daB sie nicht selten irrtiim­
lich dafur gehalten werden. In einigen 
Fallen, die ich gesehen habe, wurden Abb. 78. GJeichzeitige Kurven des Spitzenstolles 

meine Zweifel dadurch geweckt, daB jedes lind des Leberpllises. Der Leberrand stand unter 

Zeichen von Herzerweiterung fehlte und dem Nabel lind die Pulsation war grollschliigig. 

auch keine kardiale Dyspnoe bestand. 
Eine sorgfaltige Nachfrage nach den Lebensgewohnheiten des Kranken 
kann die Tatsache aufdecken, daJ3 er lange Zeit viel Alkohol zu sich ge­
nommen hat; dann kann man annehmen, daB es sich um eine hypertrophische 
Leberzirrhose handelt. Dazu kommt, daB eine solche Leber niemals pulsiert. 
Dber die mit Ikterus einhergehende LebervergroJ3erung bei Vorhofflimmern, 
die einen Leberkrebs vortauschen kann, spreche ich auf S. 262. 

Abb. 79. KlIrven des Leber- lind des RadialplIlses wahrend einer Peri ode von lIullerster 
Herzschwache (Vorhofflimmern l. 

Prognose. - LebervergroJ3erung und Pulsation sind Zeichen einer sehr 
weit vorgeschrittenen Herzschwache. In Fallen, wo diese aus einer rheuma­
tischen Affektion des Herzens mit Mitralerkrankung entstanden ist, treten 
diese Symptome manchmal nur wahrend der Anfalle von Herzschwache auf , 
zu denen diese Kranken neigen. Die VergroJ3erung der Leber geht mit der 
allgemeinen Besserung zuruck und wenn das Herz sich gut erholt, konnen viele 
Jahre hindurch Zeichen einer LebervergroJ3erung fehlen. Einige Kranke mit 
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Vorhofflimmern nach einer rheumatischen Affektion des Herzens konnen jahre­
lang eine groBe, pulsierende Leber haben (Abb. 78), bei anderen tritt die Ver­
groBerung gelegentlich einer vOriibergehenden Herzschwache auf. Bei einigen 
von diesen Fallen kann man durch Digitalis das ZUriickgehen der Leber­
schweUung in wenigen Tagen erreichen. Abb. 79stammt von einem Manne, bei 
de~ d'e Leber bis zum Nabel herab pulsierte. Nach einigen Tagen war die 
Leber unterhalb der Rippen nicht mehr nachzuweisen. Die Leberschwellung, 
die wahrend der paroxysmalen Tachykardie auf tritt, ist ein ernstes Symptom, 
da es eine Neigung zu Erweiterung und Schwache des Herzens anzeigt. Ebenso 
ist sie bei der durch Herzsklerose bedingten Herzschwache mit standigem Vor­
hofflimmern ein sehr schweres Symptom, besonders wenn die Herzinsuffizienz 
durch ausgedehnte Degeneration des Herzmuskels bedingt und der Einwirkung 
von Ruhe und Digitalis nicht mehr zuganglich ist. VergroBerung der Leber bei 
Muskelschwache, bedingt durch chronischen Alkoholismus, ist ein schlechtes 
Zeichen. . 

Behandlung. - Die VergroBerung der Leber erfordert keine besondere Be­
handlung. Man sonte aber doch beriicksichtigen, daB die starre, schmerzhafte 
Muskulatur die Atmung erschwert und man sollte versuchen, dem Kranken durch 
eine bequeme Lage das Atmen zu erleichtern. Die durch die vergroBerte 
Leber verursachten Schmerzen soUten die Unterlassung jeder Anstrengung 
veranlassen, die sie herbeifiihren konnte. Eine tiichtige Darmentleerung mit 
Kalomel kann manchmal betrachtliche Erleichterung schaffen. 

23. Kapitel. 

Das Elektrokardiogramm. 

Was zeigt daB Ekg? - Analyse des Ekg. - Beziehungen zwischen der Form des Ekg uoo 
der Kraft der Herzkontraktion. - Fehlerhafte Aufnahme des Ekg. - Das normale Ekg 
des Menachen. - Das Ekg bei .J.OOerungen der Herzlage. - VeraOOerungen des Ekg bei 

Herzhypertrophie. 

Es ist schon bei der Besprechung der inatrumenteUen M ethoden erw(J,hnt 
worden, da{J die Muskelkontraktion zu einer Anderung des elektrischen Potentiales 
und zum A uftreten eines Aktionastromes fuhrt,. Es lindert sich daB elektrische 
Potential, wenn ein ruhender Muskel in Tlitigkeit tritt: die erregte Muskelstelle 
wird elektronegativ im Verhiiltnis zur ruhenden, d. h. sie verhiilt sich wie daB Zink 
im galvanischen Elemente zum Kupfer. Es flie{Jt also im liu/Jeren Schlie{Jungs­
kreise ein Strom von der ruhenden zur tiitigen M uskelstelle, im M uskel selbst 
umgekehrt. Diesen Strom bezeichnet man als AktiOnBstrom, beim Herzen nennt 
man ihn nach EINTHOFEN daB Elektrokardiogramm, was wir eimm V OTschlage 
von Kahn folgend mit Ekg abkurzen. Mit dem Elcg meint man aber nur die Kurve, 
die man bei Ableitung von der Korperoberfliiche bekommt; die bei direkter Ableitung 
vom blo{Jgelegten Herzen gewonnene Kurve nennt man Elektrogramm (Eg) , wiihrend 
TIGERSTEDT neuerdings dafur den Namen AktiOnBstrom empfiehlt. Dadurch, da{J 
man bei der Ableitung von der Korperoberfliiche mit den EZektroden niche unmittelbar 
an daB Herz herankommt, ist das was man verzeichnet, die Resultierende aus allen 
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zu einer bestimmten Zeit im Herzen be8tehenden Potentialdiflerenzen. Das Ekg 
ist also eine Summationskurve und es mu[J sich daher andern, wenn auch nur 
einer von den zahllosen Summanden sich andert. Es ist nicht notwendig, auf die 
Theorie des Ekg hier niiher einzugehen, aber es mu[J betont werden, da[J das Ekg, 
wie es von der KOrperoberfliiche gewonnen wird, nichts anderes ist als die algebraische 
Summe aller zu einer bestimmten Zeit bestehenden Potentialdiflerenzen. 

Was zeigt das Ekg? - Wenn man eine Stelle an der Oberfliiche des blo[Jgelegten 
Herzens mit einem Schreibhebel verbindet, so wird dieser immer dann, wenn der 
betreflende Punkt seine Lage im Raume andert, sich bewegen, und wir erhalten 
auf diese Weise die sog. Suspensionskurve, wie sie im Tierversuche gewohnlich 
vom rechten Herzohr und von der rechten Kammer aufgenommen wird. Eine 
solche Kurve ist, wenn eine Bewegung des ganzen Herzens oder eine passive Mit­
bewegung ausgeschlossen werden kann, der Ausdruck der Kontraktion des betref­
fenden Herzteiles. Da[J dieser Kontraktion eine Erregung vorhergegangen sein 
mu[J, ist selbstverstiindlich, aber die mechanische Kurve ist nicht der Ausdruck 
der Erregung, sondern der auf sie foZyenden Kontraktion. Das Ekg dagegen ist 
der Ausdruck der Erregung; die elektrische Kurve geht der mechanischen immer 
voran. Man mu[J naturlich berilcksichtigen, da[J das Galvanometer, welches den 
Aktionsstrom anzeigt, viel empfindlicher ist und rascher anspricht als die zur 
Verzeichnung der Kontraktion verwendeten mechanischen Methoden, aber es ist 
sichergestellt, da[J die Kontraktion immer etwas spater kommt als der Aktions­
strom. Auf die Erregung /olgt unter normalen Verhiiltnissen unmittelbar die Kon­
traktion, aber es mu[J besonders betont werden, da[J das Ekg nicht der Ausdruck 
der Kontraktion ist; es kann daher auch, wie wir noch aus/uhren werden, die Starke 
der Kontraktion nicht aus der Form des Ekg beurteilt werden. 

Analyse des Ekg. - Das normale Ekg hat 5 Zacken bzw. Wellen, die man nach 
dem Vorschlage von EINTHOVEN mit den Buchstaben P, Q, R, S und T bezeichnet. 
ElNTHOVEN hat dann spater noch eine 6. Welle U beschrieben, die nach der T -Zacke 
in manchen Kurven zu sehen ist. Die Zacke P beruht auf der Tatigkeit der Vor­
hOfe und wird daher V 0 rho f z a c k e genannt; man kann sie bei Leitungsst6rungen, 
wo auf die Vorhofkontraktion keine Kammersystole folgt, isoliert auftreten sehen 
(siehe Abb. 26 und 215). Die ubrigen Zacken bilden das Kammer-Ekg (abgekurzt 
K-Ekg). Es ist daher die StreckeP-R gleich demlntervalle zwischen der Vorhof­
und der Kammer systole, sie entspricht dem a - c-l ntervalle im Venenpulse und wira 
als Uberleitungszeit bezeichnet. Es ist ein besonderer Vorzug des Ekg, da[J man in­
toZye der verschiedenen Form der Vorhof- und der Kammerzacken die Dauer dieser 
Uberleitungszeit ohne Zuhilfenahme anderer A ufnahmen ohne weiteres aus der 
K urve sehr genau bestimmen kann. 

Das K-Ekg besteht im wesentlichen aus zwei Teilen, namlich der Zacken­
gruppeQ, R, S, die wir als A nfangsschwankung bezeichnen und der T- Welle 
oder N achschwankung. Die inkonsrunte und weniger wichtige U- Welle geMrt 
nicht mehrzur Kammersystole. Die Anfangsschwankung ist von der Nachschwankung 
durch eine mehr oder weniger horizonfa,le Strecke getrennt; wlihrend dieser Zeit 
besteht also keine wesentliche Potentialdiflerenz. 

Zur weiteren Analyse ist es am besten, das Ekg mit den mechanischen A~t[Je­
rungen der H erztlitigkeit zu vergleichen. Wenn man im Tierversuche uber dem 
Ekg die Sus pen s ion sku r v en, also die Verkurzungskurven des rechten V orhofe~ 
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und der rechten Kammer verzeichnet (siehe Abb. 85), so sieht man, dafJ diese 
Kurven etwas nach dem Gipfel der P- und der R-Zacke an7.usteigen beginnen. 
Die elektrische Kurve geht also um so viel varan, als der aufsteigende Schenkel 
dieser beiden Zacken dauert. Wenn man aufJer demEkg die H erztone mit einem 
zweiten Galvanometer nach der Methode von EINTHOVEN aufnimmt, hiingt ihre 
Beziehung zum Ekg von der Empfindlichkeit der Methode und von dem Orte ab, 
von wo die Herztone aufgenommen werden. Da haben nun die unter EINTHOVENS 

Leitung von BATTAERD ausgefuhrten Untersuchungen ergeben, dafJ die allerersten 
Schwingungen des 1. Herztones an der Herzspitze gleichzeitig oder fast gleich­
zeitig mit dem Beginne der R-Zacke einsetzen, dafJ also derjenige mechanische 
Vargang, der das Muskelgerausch des .ersten Herztones erzeugt, hochstens um 
einige Tausendstel-Sekunden nach dem Beginne der Kammererregung anfangt 
(siehe Abb. 80). Der den SchlufJ der Semilunarklappen anzeigende 2. Herzton 
erscheint gleich nach dem Ende der T-Zacke. Da man gewohnlich die Dauer der 

__ p_t~ __ \~_r~~_.J_ -. 
(QRS) 

Abb.80. ElektrokardWgramm und Herzt6ne vom Menschen. tJber 
P sind die Schwingungen des Vorhoftones zu sehen. a, b, C 

ersteT Herzton, 3 drilter Hernon. (Nach BATTAERD. ) 

Kammersystole (V s) an der 
Entfernung zwischen den beiden 
Herztonen mipt, kann man 
demnach sagen, daP im allge­
meinen auch die Dauer des 
K-Ekg, also die Entfernung 
zwischen dem Beginne der 
R-Zacke und dem Ende der 
N achschwankung, der Dauer der 
V s gleichgesetzt werden kann. 
Das wurde dann auch der Dauer 

der Refraktiirphase der Kammern entsprechen, und es lapt sich auch im Tier­
versuche leicht zeigen, dafJ innerhalb dieser Zeit auch mit starken Stromen keine 
Extrasystole erzeugt werden kann; dies gelingt fruhestens in den letzten Teilen der 
Nachschwankung, und ich habe nur ein einziges Mal gesehen, dafJ das absteigende 
Ende einer positiven Nachschwankung unmittelbar in den aufsteigenden Teil einer 
interpolierten Extrasystole (beim Menschen) uberging. 

Die gleichzeitige Aufnahme desEkg und des S pi tzensto fJ es zeigt, dafJ dieser 
auch schon im aufsteigenden Schenkel oder aUf der Spitze der R-Zacke beginnt; 
Voraussetzung ist natUrlich die Aufnahme des Kardiogrammes mit einem empfind­
lichen und nicht schleudernden Apparat, z. B. mit der Frankschen Herztonkapsel 
mit optischer Registrierung (FRANK, HESS , WEITZ). Die in solchen Kurven sich 
markierende Otfnung und der SchlufJ der Aortenklappen fallen dann an das Ende 
der R-Zacke und der Nachschwankung. 

Wenn man im Tierversuche aufJer demEkg auch den Druckablauf in der 
lin ken K a m mer verzeichnet, hiingt der Zeitpunkt, wo das Manometer den Druck­
anstieg anzeigt, wieder in erster Linie von der Empfindlichkeit der angewendeten 
Methode abo GARTEN, der zur Druckmessung ein sehr rasch reagierendes elektrisches 
Manometer verwendete, fand den Beginn des Druckanstieges in der linken Kammer 
schon im aufsteigenden Schenkel oder an der Spitze der R-Zacke (siehe Abb. 81.) Der 
Anstieg des Aortendruckes fallt an das Ende der R-Zacke (Abb . 82), und es entspricht 
also die Anfangsschwankung (Q, R, S) ungefahr der Anspannungszeit, der folgende 
Teil, namlich die horizontale Strecke und die Nachschwankung der Austreibungs-
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:zeit. Wenn man nun die Zacken des Ekg selbst zu erkliiren versucht, kann man wohl 
.als sehr wahrscheinlich ansehen, dafJ die Anfangsschwankung der Reizausbreitung 

Abb. 81. Ekg und Druck aus dem linken Ventrikel der Katze. In der unteren RUTve bezeichnet V die VOThof­
.schwankunu, S] die (jffnung der Semilunarklappen und X deren SchluP (Inzisur). Die Drucks!eigerung im Ven­
trike1 setzt nahezu auf der Hohe der R-Zacke ein. Die Differenz zwischen dem Beginne der elektrischen und der 
mechanischen Wirkunu betraut 0,024". Die InzisuT, also der SchluP der Aortenklappen, fiillt etwa 0,025" VOT 

das Ende der Nachsehwankung. Zeit in ' / .. ;'. (Nach GARTEN.) 

in den Kammern entspricht und wir werden auch sehen, dafJ ihre Form dUTCh die 
Art der Reizausbreitung bestimmt wird. Es hat sich auch gezeigt, dafJ die Kammern 
-erst am Ende der An/angsschwp,nkung ganz refraktar sind. Die Form der An/angs-

Abb.82. Eku und Aortenpuis vom Hunde. Zeit in '/","_ (Nack GARTEN. ) 

.schwankung wird also bestimmt durch die Reihenfolge, in der die einzelnen Teile 
der Kammern erregt werden. Die dann folgende horizontale Strecke entspricht 
der Erregung aller Kammerteile und es ist begreiflich, dafJ keine Potentialditterenz 
besteht, wenn alles elektronegativ ist. Die Nachschwankung ware dann so zu er­
klaren, dafJ die Erregung nicht an allen Teilen der Kammern gleichzeitig au/hOrt. 
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Beziehungen zwischen der Form des Ekg und der Kraft der Herzkontraktion. -
Es ist fUr die praktische Verwendung der Elektrokardiographie von besonderer 
Bedeutung, auf die Beziehungen zwischen der Form des Ekg und der Kraft der Herz­
kontraktion hinzuweisen. Es kommt dabei nicht auf die theoretische Frage an, 
ob unter entsprechend gewiihlten Versuchsbedingungen die Vergro{3erung und 
Verkleinerung der mechanischen A U8schliige mit ebensokhen Veranderungen der 
elektrischen einhergehen, wie dies neuerdings EINTHOVEN und HUGENHOLTZ fur das 
herausgeschnittene, mit KCl vergiftete Froschherz gefunden haben; fur uns handelt 

a b 

es sich vielmehr um die prak. 
tische Seite der Frage, ob man 
bei einer Abschwachung der 
H erztiitig keit charakteristische 
Anderungen des Ekg zu er­
warten hat. Dies ist nun 
offenbar nicht der Fall, wie 
die folgenden Beispiele zeigen 
mogen. 

In Abb. 83 sieht man 
die mechanischen K urven und 
das E kg von einem H unde­
herzen, und zwar von oben 
nach unten die Suspensions­
kurve deS rechten Ventrikels, 
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au.9sieht wie das der starken, so dafJ aus dem Ekg niemand einen AUernans 
vermulen wurde. 

1m Tierversuch kann man nicht selten noch rhythmische Ekge sehen, wenn 
das blofJgelegte Herz auch bei aufmerksamster Beobachtung keine Bewegung mehr 
erkennen liifJt, und auch beim Menschen sind nach demEintritt des Todes sokhe 
"postmortale Elektrokardiogramme" schon beobachtet worden (ROBINSON). 

Man mufJ wohl annehmen, da[J in diesen Fallen Veranderungen des Ekg 
deshalb ausbleiben, weil aIle die Partialstrome, die sich zum Ekg addieren, gleich­
mafJig abgeschwacht sind, so da[J es zu keiner Storung des elektrischen Gleichge­
wichtes kommt. Bei der 'Verstarkten Herztatigkeit, wie sie besonders unter dem 
Einflusse der fiirdernden Herznerven zustande kommt, liifJt sich der EinflufJ der 
Verstarkung auf die Formanderung des Ekg nicht so sicher feststellen, weil die 
Erregung der Accelerantes auch zu einer Anderung der Reizausbreitung fuhrt, 
was besonders bei der Reizung des rechten und des linken Accelerans in ganz ty­
pischen Veranderungen des Ekg deutlich zum Ausdruck kommt. Wenn man 
die fordernden Herznerven bei der korperlichen Arbeit innerviert, wird der Herz-
8chlag rascher und kraftiger; im Ekg sieht man gewohnlich eine VergrofJerung der 
P-Zacke und der Nachschwankung und eine Verkleinerung der R-Zacke. Gerade 
diese mit der Verstarkung der Herztatigkeit einhergehende Verkleinerung 'Von R 
ist lehrreich; sie kommt offenbar dadurch zustande, da[J ietzt die Reizausbreitung 
in den Kammern rascher erfolgt. Bei einem unter hohem Vagustonus stehenden, 
stark gehemmten Herzen hat das Ekg eine hohe R-Zacke; die Vorhofzacke und die 
Nachschwankung sind dann klein. 

Diese Bemerkungen mJJgen geniigen, um zu zeigen, wie verwickelt die Ver­
haltnisse auch dart sind, wo man wie im Tierversuche scheinbar einfache Bedin­
gungen herstellen kann. In der Klinik ist besonders der Nachschwankung eine 
grofJe Bedeutung fur die Beurteilung der Leistungsfahigkeit zugesprochen worden 
(wir kommen darauf im Kapitel uber die Prognose noch zUriick); es lii[Jt sich 
aber experimentell zeigen, dafJ die GrofJe der Nachschwankung auch von der Fullung. 
des Herzens abhangt: sie wird bei verminderter Fullung gro[Jer (WEITZ). Man siehl 
also, dafJ die GrofJe der Zacken von verschiedenen Umstanden abhangt; auch dart, 
wo sie sich bei der Verstarkung der Herztatigkeit andert, verhaUen sich die einzelnen 
Zacken verschieden, indem z. B. P und T gro[Jer werden, Raber kleiner; es ist 
also ganz falsch, wenn man die Kraft des Herzens aus der GrofJe der Zacken des 
Ekg beurteilen will und wenn man, wie dies in einem meiner. Falle von anderer 
Seite geschehen ist, eine ungunstige Prognose stellt, weil ein Ekg mit kleinen Aus­
schlagen erhalten worden war. 

Fehlerhafte Aufnahme des Ekg. - Dies fuhrt uns zur Besprechung gewisser 
Umstande, welche die Form des Ekg beeinflussen, aber mit dem Herzen nichts zu 
tun haben. Es soll hier nicht die Technik der Aufnahme ausfuhrlich besprochen 
werden, aber ich m6chte doch aUf gewisse Fehler hinweisen, die nicht selten vorkom­
men und zu falschen Schliissen Veranlassung geben konnen. Vor allem kommt 
hier der Einflu[J der Saitenspannung aUf die Form desEkg in Betracht. Die 
Empfindlichkeit des Galvanometers hangt ab von der Rtarke des Magnetfeldes und 
von der Spannung (und der Dicke) der Saite. Die Starke des Magnetfeldes wird 
vor allem von der Starke des erregenden Akkumulatorenstromes bestimmt. Die 
Empfindlichkeit des Galvanometers wird daher abnehmen, wenn die Akkumulatoren 
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nicht geniigend geladen sind. Eine Saite von bestimmter Dicke ist empfindlicher,. 
wenn sie schlaffer ist; sie spricht aber dann nicht so schnell an wie eine starker 
gespannte Saite, die dafur weniger empfindlich ist. Nach dem Vorschlage von 
EINTHOVEN steUt man die Empfindlichkeit des Galvanometers gewohnlich so ein, 
dafJ man fur ein Millivolt einen Ausschlag von 10 mm bekommt. Wenn nun der 

Abb. 84. Normal·Ekg vom Hund, /ehlerha/Ie Au/nahme bei zu 
schlatter Saite. Zeit in 1/,0". 

Elektromagnet nicht genugend ge­
speist wird oder die Saite nicht 
richtig im Magnetfelde steht, wird 
man sie sehr schlatt machen 
mussen, um ent~prechend grofJe 
A usschliige zu bekommen, dann 
wird aber das Ekg entstellt. 
Abb. 84 zeigt das mit einer zu 
schlatten Saite aufgenommene 
Ekg eines gesunden Hundes: 
Abb. 85 ein solches mit richtiger 

Saitenspannung. Die fehlerhafte Abb. 84 zeigt triige Schwankungen und einen 
eigentumlich glatten Verlauf. Die Langsam verlaufenden Schwankungen P und T 
sind verhaltnismiifJig grofJ, die R-Zacke aber klein und breit. Das kommt 
daher, dafJ die schlatte Saite nicht imstande ist, die raschen, wahrend der An­
fangsschwankung entstehenden Potentialditterenzen richtig wieder zu geben, sie 
kommt wegen ihrer geringen Einstellungsgeschwindigkeit nicht nach und die 

Abb. 85. Normal·Ekg vom Hund bei richtig gespannter Saile. 
Daruber SUllPeneionskurven vom rechlen Vorho/ (ganz oben) 

und rechten Ventrikel. Zeit in 1100'" 

K urve erinnert sehr an die, die 
man mit dem Kapillarelektrometer 
bekommt, wo die Triigheit deB' 
Quecksilbers eine richtige W ieder­
gabe der Spannungsanderungen 
ausschliefJt. Die Kurve in Abb. 86-
zeigt die raschen A usschliige der 
Anfangsschwankung in ihrer rich­
tigen GrofJe, wobei die Zacken P 
und R entsprechend zuri1cktreten. 
Diese Kurve ist auch etwas ver­
zittert, und gerade dieser Umstand, 
der zwar als ein manchmal st6ren­
der SchOnheitsfehler betrachtet wer­

den kann, ist doch einZeichen dafur, dafJ mit genugend gespannter und empfindlicher 
Saite gearbeitet worden ist. Fast aUe vom Menschen gewonnenen Ekge sind etwM 
erzittert, wahrscheinlich infolge der tonischen Innervation der quergestreiften Mus­
keln, deren Aktionsstrome in den Galvanometerkreis einbrechen. Der glatte Verlauf 
der Ku;ve in Abb. 84 ist also kein Verdienst, sondern ein Fehler und darauf 
zuruckzufuhren, dafJ die Langsam reagierende Saite die raschen Schwingungen 
nicht wiedergeben kann. Dies ist nun allerdings ein krasses Beispiel. Bei weniger 
fehlerhafter EinsteZlung werden aber jedesfalls zunachst die rasch ablaufenden 
Zacken kleiner; die Zacke S kann auf diese Art leicht ganz verschwinden, R wird 
kleiner. Ein glatter bogenfOrmiger Ubergang der R-Zacke in die Nachschwankung 
ist immer verdiichtig auf eine zu geringe Saitenspannung. Ich habe diesen Fehler 
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etwas ausfuhrlicher besprochen, weil bei kranken Menschen ein trager Erregungs­
ablauf im Herzen vorkommt und prognostisch von Bedeutung ist. Wenn man alsO" 
ein Ekg mit breiten, trligen Schwankungen bekommt, muf3 man sicher sein, daP 
kein Fehler in der Aufnahme vorliegt. 

Eine geringere Rolle spielt der E in/ 1 u f3 de r Pol a r i sat ion. Diese hat 
die Neigung, aIle Zacken zweiphasisch zu machen und die Ausschliige dabei zu ver­
kleinern. So kann also z . B. eine kunstliche S-Zacke entstehen, eine zweiphasische 
Nachschwankung usw. Es ist aber nicht notwendig beim Menschen unpolarisierbare 
Elektroden (z. B. Zink-Zinksul/at) anzuwenden; 
man umwickelt die Extremitat mit na8sen Binden 
und verwendet zur Ableitung ein Metall-( Blei,) 
blech; dieses muf3 allerdings mindestens 80 qcm grof3 
sein (GILDEMEISTER); dann ist die Polarisations­
kapazitiit grof3 genug. Bei Einschaltung eine8 Kon­
densators in den Saitenkreis konnen grundsatzlich 
auch ungleichartige oder polarisierbare Elektroden, 
also gewohnliche M etallbleche, verwendet werden 
(CREMER). 

Das normale Ekg des Menschen. - Zuniichst 
mUf3 betont werden, daf3 es keine bestimmte N or­
mal/orm des menschlichen Ekg gibt; man kann 
also nicht eine bestimmte K urve aufzeichnen und 
jede andere, die davon abweicht, als abno-rm ansehen. 
Es gibt, besonders wenn man die verschiedenen 
Ableitungen beriicksichtigt, mel/ache individuelle 
Unterschiede, die manchmal flief3ende Ubergange 
zu pathologischen Formen darstellen. Das gilt 
nicht nur fur die Richtung und Grof3e der Zacken, 
sondern auch fur Spaltungen in ihnen. 

Die Form des von der Kiirperoberfliiche abge­
leiteten Ekg und die Grof3e seiner Zacken hangt von 
den Stellen ab, die zur Ableitung gewahlt werden. 

o 
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Abb. 86. Schema der Spannung8~er· 

teilung im menschlichen K6rper bei Er· 
regungsablauf in der Richtung des ye-

raden Pfeiles. (Nach NICOLAI. ) 

Das beruht auf der Spannungsverteilung im menschlichen Kiirper: Bei gleichbleiben­
der Herzlage nehmen bestimm,te Kiirperteile vorzugsweise das Potential der Herz­
basis an, andere das der Herzspitze. Dies zeigt die Abb. 86, die ein Schema der 
Spannungsverteilung im menschlichen Korper bei einer bestimmten Neigung der 
elektrischen Achse darstellt. Das Potential der Herzbasis teilt sich vorzugsweise dem 
Kopf, der rechten Brust und dem rechten Arm mit, das der H erzspitze dem linken Arm 
und der linken Brust. Die bei den einzelnen Linien stehenden, mit +-oder-- Vor­
zeichen versehenen Zi/fern sollen unge/iihr eine Vorstellung von der Grof3e des 
Potentials geben. Man wird dann die grof3ten Ausschliige bekommen, wenn man 
diejenigen Kiirperteile mit dem Galvanometer verbindet, die den grof3ten Potential­
unterschied ergeben. Man bekommt also kleine Ausschllige, wenn man Kopf und 
rechten Arm (beide -4) oder beide Beine ( +2 und +3) miteinander verbindet, da­
gegen grof3e Zacken, wenn man vom rechten Arm und linken Bein oder von beiden 
Armen ableitet. Nach dem Vorschlage von EINTHOVEN macht man bei jedem Men­
schen drei Ableitungen, und zwar: 
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Abl. I in querer Richtung von beiden Vorderarmen, 
Abl. II in schrager Richtung vom rechten Arm und linken Bein und 
Abl. III in der Langsrichtung vom linken Arm und linken Bein. 
Durch die allgemeine Annahme dieser Ableitungsarten wird erreicht, dafJ 

die von verschiedenen Untersuchern gewonnenen Kurven ohne weiteres miteinander 
verglichen werden konnen. Zu bestimmten Zwecken, besonders wenn man Genaueres 

I> 

uber die Vorhofstiitigkeit erfahren will, emp­
liehlt sich die Ableitung von Brust und 
Rucken, wobei man kleine K uplerscheiben 
anwendet (LEWIS). 

Sokhe von einem Gesunden bei den drei 
Ableitungen aufgenommene K urven zeigt die 
Abb. 87. Die drei Kurven sind einander 
sehr iihnlich, nur dafJ bei Abl. III die 
kleine nach abwiirts gerichtete Zacke Q deut-

lich ist, wiihrend sie bei den anderen Ab­
leitungen lehlt. Sonst unterscheiden sich 
die drei K urven nur durch die GrofJe der 
Zacken. Man sieht bei Abl. II die grofJten 
Ausschliige und das ist gewohnlich so; be­
sonders ist die Vorholzacke bei Abl. II 
last immer am grofJten. Die GrofJe der 
Zacken bei den drei Ableitungen st(.ht nun 
in einem ganz bestimmten Verhiiltnis, wel­
ches man nach EINTHOVEN durch die 

Gleichung ausdruckt: II - I = III. Wenn 
man mtn bei irgendeinem Normal-Ekg, wie 
z. B. bei dem in der Abb. 87 dargestellten, 
die GrofJe der Zacken untersucht, wird man 
selten linden, dafJ die Gleichung genau stimmt. 
Das kommt daher, dafJ die bei den einzelnen 
Ableitungen verzeichneten Zacken nicht genau 
in dieselbe Phase der Herzrevolution fallen. 
Wenn man alle drei Ableitungen gleichzeitig 

Abl>. 87. Nln"1rII1l-Ekg Dom Men8chen I>ei den mit drei Galvanometern aulnimmt, und eine 
dTei Ableitungen. Zeit in '/",". genilgend grofJe Registriergeschwindigkeit und 

genaue Zeitschreibung anwendet,wird dies 
deutlich. Man kann dann z. B. linden, dafJ die P- oder die R-Zacke bei Abl. III 
etwas lrilher aultritt oder den Mchsten Punkt erreicht als ~ei Abl. I. Wenn man 
alao die Hohepunkte der Zacken nimmt, stimmt die Gleichung nicht, wohl aber, 
wenn die genau isochronen Stellen der M essung unterzogen werden. 

Es soll noch einmal besonders hervorgehoben werden, dafJ man das in Abb. 87 
dargestellte Ekg nicht ala die einzige N ormalform ansehen darl. Es kommen auch bei 
ganz gesunden Herzen nicht unbetriichtliche Unterschiede vor. Dies geht aus den 
sehrgenauen Untersuchungen von LEWIS und GILDER hervor, die 52 gesunde Medi­
ziner im Alter von 18-35 Jahren untersucht haben. Von den Ergebnissen sei 101-
gendes hervorgehoben: Eine gespa1tene Vorholzacke kommt auch bei Gesunden olter vor 
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(bei Abl. II fast in lIs der Falle), ist also nicht, wie vielfach angenommen wurde, 
ein sicheres Zeichen fur Hypertrophie. Eine vollstandig negative Nachschwanlcung 
wurde nicht beobachtet und mup daher, besonders bei Abl. I und II als abnorm 
angesehen werden, wahrend sie bei Abl. I I I nicht selten auch bei Gesunden vor­
kommt. Auf diesen wichtigen Befund kommen wir bei der Prognose noch zurUck. 
Die Zacke U, die EINTHOVEN fur pathologisch gehalten hatte, kommt bei Gesunden 
oft vor, wenn der Puls Langsam und die Nachschwankung hoch ist. Die Zacke U 
fallt in den Beginn der Kammerdiastole . Das Intervall P-R, also die Uber­
leitungszeit schwankt zwischen 0,13 und 0,21" (Pulsfrequenz 48-109) und betragt 
meist 0,13-0,16". Werte uber 0,20 sind fast immer pathologisch (siehe BtOrungen 
der Reizleitung). BezUglich der Grope der Zacken bei den einzelnen Ableitungen 
ist folgendes zu erwahnen: Die Zacke Q lindet sich in der Mehrzahl der Kurven, 
und zwar last immer in Abl. III. R ist in iOOer Ableitung vorhanden und kann 
in Abl. I und III auch bei Gesunden ge­
spalten sein. B ist bei Abl. I und II fast 
immer, bei Abl. III gewohnlich voroonden. 
Wenn diese Zacke lehlt, mu{3 man immer 
{laran denken, da{3 die Saite vielleicht zu 
schlal f war. Mit A usnahme der Zacke Q 
sind alle Zacken bei Abl. II am gro{3ten. 
Es kommt auch bei Gesunden vor, da{3 
bei Abl. III die B-Zacke tieler ist als R, 
was fur die Differentialdiagnose gegen­
uber der Hypertrophie des Zinken Ventrikels 
wichtig ist. LEWIS und GILDER linden 
weiter in Bestatigung einer Angabe von 
EINTHOVEN, da{3 wiederholte Aufnahmen 
desselben Menschen an verschiedenen Tagen 

AM. 88. Superposition de1' Vorholzacke aul die 
Nachschwankung bei gesteigerte1' Frequenz (175 in 

der , Minute). 

auch in groperen I ntervallen eine bis in die kleinsten Einzelheiten gehende 
Konstanz der individuellen Kurve ergeben. 

Wenn Vorhol und Kammer mehr oder weniger gleichzeitig in Tatigkeit treten, 
dann addieren sich die Potentialdifferenzen und die ihnen entsprechenden Aus­
schliige. Es kommt z. B. zu einer sokhen Superposition der P-Zacke und der 
Nachschwanlcung, wenn bei Pulsbeschleunigung die Diastole sich stark ~erkUrzt 
(Abb. 88) oder bei komplettem Block, wo die von den VorMfen unabhangig schla­
genden Kammern in immer wechselnde Beziehungen zu den regelma{3ig schlagenden 
VorhOlen treten (siehe Abb. 215). Dabei kann die Vorhofzacke auch mit der An­
fangsschwanlcung zusammenfallen, und auch da ist die Superposition meist deutlich 
erkennba;. 

Das Ekg bei Xnderungen der Herzlage. - W ir haben oben auseinandergesetzt, 
da{3 bei einer bestimmten Herzlage die Form des Ekg von den zur Ableitung ge­
wahlien Stellen abhangt. Es ist daher selbstverstandlich, da{3 sich die Form des 
Ekg auch andern mu{3, wenn bei gleichbleibender Ableitung sich die Lage des 
Herzens andert. Das beste Beispiel hierfur ist der Situs inversus. Bei dieser an­
.geborenen Anomalie ist die Herzlage ein Spiegelbild der normalen, soweit die An­
ordnung nach rechts und links in Betracht kommt. Es liegt also die Herzspitze 
rechts, die Herzbasis links. Dementsprechend ist auch das Ekg das Spiegelbild 

111 a eke n z I e - Rot h be r g e r. Herzkrankheiten. 2. Aufl. 12 
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des rwrmalen, aber nur bei Abl. I (Abb. 89 a) : die Zacken P, R und T sind ?laC 

abwarts, S nach aufwarts gerichtet. Sehr anschaulich wird diese Veranderun 
dadurch demonstriert, daf3 man eine verkehrte Ableitung anwendet, indem man dl 
Basiselektrode nicht mit dem rechten, sondern mit dem linken Arm verbindet, dl 
Spitzenelektrode mit dem rechten. Dann bekommt man bei Abl. I die gewohnlicl. 
Ekg-Form (Abb. 89 b), weil man jetzt mit der Ableitung der verkehrten Herzla~ 
Rechnung getragen hat. Daf3 das Ekg bei den Abl. II und III nicht verkehrt is 
ist selbstverstandlich, weil die Herzlage ja in bezug auf die Liingsachse nicht vel 
kehrt ist, sonst muf3te die H erzspitze gegen die obere Brustapertur gerichtet sei 
und die Herzbasis uber dem Zwerchfellliegen. Es ergibt sich aber doch ein Untel 

a b 

c d 

Abb. 89. Situs inver8u8. a) Ableitung I bei normaler Verbindung; b) bei verkehner Verbindung; 
c) Ableitung II; d) Ableitung III. 

schied gegenuber der gewohnlichen Ekg-Form, indem jetzt nicht bei Abl. II, sonder' 
bei III die grof3ten Ausschliige erhalten werden (Abb. 89c und d). Dies erkliil 
sich daraus, daf3 bei normaler Herzlage die Abl. II der Liingsachse des Herzen 
entspricht, wahrend sie beim Situs inversus ungefahr senkrecht dara'lJ,j steht. De 
Abl. II wiirde jetzt die vom linken Arm zum rechten Bein entsprechen; da ab~ 

beide Beine ungefahr dasselbe Potential haben, entspricht die Abl. III beim Sit't4 
inversus fast ganz der Abl. II bei normaler Herzlage. 

Experimentelle Untersuchungen haben ergeben, daf3 sich das Ekg , nur sen 
wenig oder gar nicht andert, wenn man das H erz im Thorax von links nach recht 
verschiebt, daf3 dagegen bedeutende Anderungen der Anfangsschwankung zustand~ 
kommen, wenn man das H erz um seine Liingsachse dreht, so daf3 mehr vom rechte' 
oder vom linken Ventrikel auf die ventrale Seite zu liegen kommt (LOHMANN un 
MULLER). Diesen experimentellen Befunden entspricht auch die Tatsache, da, 
die Verdrangung des H erzens durch ein Pleuraexsudat bzw. die Ruckkehr in di 
normale Lage bei Punktion eines solchen Exsudates keinen nennenswerten Ein 
fluf3 auf die Form des Ekg hat. Dagegen kann man manchmal bei der gewohn 
lichen, noch besser bei der tiefen Atmung bedeutende Anderungen in der Forr. 
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desEkg feststellen, und diese beruhen auf einer Drehung des Herzens um die Sagittal­
achse (EINTHOVEN, FAHR und DE WAART). In Abb. 90 sind solche Kurven dar­
gestellt: man sieht bei Abl. I und II einen geringen periodischen Wechsel in der 
GrofJe der R-Zacken, in Abl. III ist der mit der Atmung einhergehende Wechsel 

a 

b 

c 
Abb. 90. Anderung der Form des Ekg bei normaler Atmung (Inspiration nach abu-artsl. Ableitung I (a), 

II (b), III (c). Zeit in ' /,". 

in der Form der Anfangsschwankuiig viel deutlicher (bei der ilber dem Ekg abge­
bildeten Atmungskurve geht die Inspiration nach abwarts). 

EINTHOVEN, FAHR und DE WAART haben eine Methode aff!gegeben, durch die 
man mit Hilfe der drei typischen Ableitungen die Richtung und die manifeste 
GrofJe des Potentialunterschiedes filr iede Phase der Herzrevolution bestimmen 
kann; es wilrde aber zu weit /,ahren, wenn wir diese wertvolle Methode hier ein­
gehender besprechen wollten. 

Veranderullgen des Ekg bei Herzhypertrophie. - Es ist schon von EINTHOVEN 

darauf hingewiesen worden, dafJ das Ekg bei Hypertrophie der Vorhofe, sowie 

12* 
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des rechten oder des linken Ventrikeis in charakteristischer Weise veriindert wird. 
Bei Hypertrophie der Vorho/e /indet m,an entweder eine Verbreiterung und Ver­
grofJerung der Vorho/zacke oder eine mehr weniger tie/gehende Spaltung in ihr 
(siehe Abb. 23). Eine solehe Spaltung ist aber mit Vorsicht zu beurteilen, weil 
doppelgip/lige Vorho/zacken auch bei Gesunden vorkommen. Dagegen sieht man 

AM. 91. VeraroPerung der V01"lw/zacke bei Mitraistenose. 
Ableitung II. 

Abb. 92. VergrO/Jerung der Vor­
lto/zacke bei Pulmonaistenose. 

Ableitung II. 

so grofJe und breite Zacken, wie sie in Abb. 91 dargestellt sind, bei Gesunden 
niem,als und auch bei Mitralstenose sind sie selten, u'eil die Vorho/e bei so hoch­
gradigen Veriinderungen meist nicht mehr norm,al schlagen, sondern /limmern, 
wobei die P-Zacke uberhaupt verschwindet. Die Abb. 91 zeigt die Verbreiterung 
von P bei Mitralstenose, also bei Hypertrophie beider Vorho/e , die Abb. 92 eine 
solehe bei Pulmonalstenose, also bei Hypertrophie des rechten Vorhofes. 

Eine einseitige Kammerhypertrophie /uhrt zu sehr markanten Veriinderungen 
desEkg. Bei Hypertrophie des linken Ventrikels ist die An/angsschwankung 

abe 
Abb. 93. HlIpertr<>phie des rechten Ventrikels bei Pulmmuustenose bei Ableitung I , II, III. 

bei Abl. I nach au/warts, bei Abl. III nach abwarts gerichtet (Abb. 94), bei Hyper­
trophie des rechten Ventrikels ist es umgekehrt (Abb. 93). In beiden Fallen steht 
dann die Kurven/orm bei Abl. II in der Mitte. Die Nachschwankung hat bei den 
Abl. I und III gewOhnlich die umgekehrte Richtung, so dafJ eine zweiphasische 
K urve entsteht; diese kann dann der K urve bei Schenkelblock, d. h. bei Leitungs­
stOrung in einem Tawaraschen Schenkelsehr ahnlich sein, so dafJ die Unterscheidung 
in einem bestimmten Falle nicht immer leicht ist; wir kommen darau/ bei der Be­
sprechung der LeitungsstOrungen noch zuruck. Bei H,.ypertrophie des rechten Ven­
trikels gibt die Abl. I in/olge der Umkehr der An/angsschwankung ein eigenartiges 
Bild; dieses dart aber nicht mit dem beim Situs in1Jersus verwech.~elt werden, denn 
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bei diesem sind auch die anderen Zacken umgekehrt (Abb. 89 a) , wiihrend bei der 
H ypertrophie des rechten Ventrikels die V orho/zacke und die N achschwankung 
die gewohnJ,iche Richtung haben. In Abb. 94 ist bei Abl. II und III vor der 
Vorho/zacke eine san/te WeUe zu sehen; es ist nicht sicher zu entscheiden, ob sie zur 
Vorho/zacke gehOrt oder eine etwas spilt au/tretende U -Welle darstellt; ich glaube 
eher da8 letztere. 

Wenn man sagt, da{J die beschriebenen 
Veriinderungen des Ekg eine Hypertrophie 
einer Kammer anzeigen, so ist das inso/erne 
nicht genau, als diese Veriinderungen nur das 
Oberwiegen der einen Kammer uber die andere 
erkennen lassen; wenn also beide Kammern 
gleichmiifJig an Masse zunehmen, wird man 
diese Veriinderungen vermissen. Die Hyper­
trophie des rechten Ven­
trikels /indet man in so 
ausgesprochenem Ma{Je 
fast nur bei angeborenen 
Herz/ehlern, besonders 
bei Pulmonalstenose, 
weniger deutlich auch 
bei M itralstenose. Die 
isolierte H ypertrophie 

a 

b 

c 

des linken Ventrikels 
/indet man vorzugsweise bei 
Aorten/ehlern und bei 
Schrump/niere. Es gibt 
zwar sowohl M itralstenosen 
wie Aorten/ehler, wo das 
Ekg dte charakteristische 
Form nicht zeigt; im grofJen 
und ganzen aber stimmt, 
wie LEWIS bei gesonderter 
W iigung der beiden Kam­
mern in solehen Fiillen 

Abb. 94. Hypertrophie des linken Ventrikels bei A.ortenirI8Ullizienz 
(LokomotifYfhythmu8, zweigipllige Radialwelle). Ableitung I, II, III. 

ge/unden hat, die elektrokardiographische Diagn08e mit dem Jll assenver hiiltnisse 
der beiden Kammern gut uberein. Dazu kommt, dafJ das Kind in den ersten drei 
Monaten seines extrauterinen Lebens ein relativ schweres rechtes Herz hat und auch 
dementsprechend bei Abl. I eine negative An/angsschwankung oder wenigstens 
eine tie/e S-Zacke au/weist. A uch dieser Be/und zeigt, da{J es sich nicht um eine 
Hypertrophie sondern nur um das Oberwiegen de8 rechten Ventrikels uber den 
linken handelt. Nach den neuen Untersuchungen von HERRMANN und WILSON 

ist aber das relative Gewicht der beiden Kammern nur einer von den Faktoren, 
welehe die Form des Ekg bestimmen, und er kommt nur dann zur Geltung, wenn 
eine starke Hypertrophie besteht, wahrend bei einem Kammergewicht unter 250 g 
keine erkennbaren Beziehungen bestehen. Tatsachlich /indet man nicht selten die 
typischen Veriinderungen des Ekg, ohne dafJ die klinische Untersuchung eine 
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Hypertrophie anzeigen wilrde, wahrend andererseits klinisch und r6ntgenologisch 
eine deutliche Hypertrophie, besonders der linken Kammer, vorhanden sein kann, 
ohne da(J das Ekg die charakteristischen Veranderungen zeigt. Man darf also 
niemals aU8 dem Ekg etwa einen Klappenfehler diagn08tizieren wollen oder von 
einer "leichten" Hypertrophie de8 linken Ventrikel8 sprechen, wenn bei Abl. III 
eine mii(Jig tiefe S-Zacke zu sehen i8t. Die Form des K-Ekg hangt jedenfalls nicht 
allein von dem Massen?Jerhaltnisder beiden Kammern ab, sondern, abgesehen von 
Leitung88tOrungen in den Verzweigungen des ReizleitungssY8tems, vor allem von 
der Herzlage. 

So erklart e8 8ich auch, da(J die Hypertrophie einer Kammer zu den typi8chen 
Veriinderungen des Ekg filhrt. GROEDEL und MOENCKEBERG haben 1913 einen Fall 
von angeborener Pulmonal8tenose untersucht, der die typi8che Umkehr der Anfang8-
8chwankung bei Abl. I aufwies. Bei der Obduktion lag der ganze rechte Ventrikel 
vorn, der linke ganz hinten, 80 da(J da8 Kammerseptum genau in der Frontalebene 
8tand. Da8 Reizleitungs8Y8tem war vollkommen intakt, 80 da(J die besondere Form 
des Ekg nicht auf eine StOrung der Reizleitung zurilckgefilhrt werden konnte. 
GROEDEL und MOENCKEBERG wei8en nun darauf hin, da(J infolge der eigenartigen 
Fixierung de8 Herzens im Thorax diese8 8ich bei Hypertrophie de8 rechten Ven­
trike18 um die beiden Hohlvenen 80 drehen mu(J, dafJ der linke Ventrikel mehr nach 
hinten zu liegen kommt; e8 wird dabei die Lage der beiden Kammern zu den Ab­
leitung88tellen am rechten und am linken Arme 80 geandert, da(J die Anfang8-
8chwankung bei Abl. I 8ich umkehrt. Bei Hypertrophie de8 linken Ventrikels 
dagegen wird sich die8er mehr nach vorn driingen ~lnd 80 daB Herz in der entgegen­
ge8etzten Richtung drehen. Man braucht ja nur den in Abb. 90 dargestellten Ein 
flufJ der Atmung anzu8ehen, um die Richtigkeit die8er Erkliirung zu erkennen; 
es i8t aber 8ehr wohl moglich, da(J auch die Art der Reizausbreitung in der hyper­
trophi8chen Kammer eine andere ist und da(J dies einen wesentlichen Anteil an det 
charakteristischen Form des Kammer-Ekg hat. 

Was das Ekg bei der unregelmii(Jigen Herztiitigkeit zeigt, wird bei den ein­
zelnen Arten der Arhythmie be8prochen werden; auf die filr die Klinik wichtigen 
Veranderungen der N ach8chwankung kommen wir im Kapitel ilber die Progn08c 
zurilck. 

24. Kapitel. 

Vermehrte Frequenz der Herztatigkeit. 

Die normale Frequenz .. - Einteilung der FaIle von gesteigerter Frequenz. - FaIle, wo 
das Herz durch psychische Erregung plotzlich zu beschleunigter Tatigkeit angeregt 
wird. - Faile, die jede Aruorderung an die Kraft des Herzens mit vermehrter Frequenz 
beantworten. - Faile, in denen die Herztatigkeit standig beschleunigt ist. - Das Ekg 
bei Basedow. - FaIle, bei denen die vermehrte Frequenz des Herzens in unregel­
maBigen, paroxysmalen Anfallen auftritt. - Die Ursache der erhohten Frequenz der 

Herztatigkeit. - Prognose. 

Die normale Frequenz. - Die Frequenz der Herztatigkeit schwankt sehr 
betrachtlich je nach Alter, Geschlecht und individuellen Besonderheiten. Bei 
der Geburt betragt sie gewohnlich 130-140 Pulsschlage in der Minute. 
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Mit fortschreitendem Alter verlangsamt das Herz seine Tatigkeit all­
mahlich: zwischen 9 und 10 Jahren betragt der Durchschnitt ungefahr 90, bei 
20 Jahren ungefahr 74, bei 30 Jahren von 66-76, dabei bleibt es bis iiber 
50 Jahre, dann beginnt die Frequenz allmahlich zuzunehmen. In allen Lebens­
altern kann man sehr betrachtliche Unterschiede antreffen und die folgende 
Tabelle, die von W. A. GUY in TODDS Enzyklopadie zusammengestellt ist, 
gibt eine gute Vorstellung von diesen Schwankungen. 

"Die folgende Tabelle gibt die Pulszahl ffir je 5 Jahre des ganzen mensch­
lichen Lebens. Die Durchschnittszahlen ffir die ersten 8 Perioden sind auf je 
50 Beobachtungen gegriindet, und zwar 25 mannlichen und 25 weiblichen Ge­
schlechtes. Ebenso ist die Durchschnittszahl ffir die Periode 76-80 aus ebenso­
viel Fallen in derselben Verteilung berechnet. Ffir die meisten anderen Perioden 
sind die Durchschnittszahlen aus 40 Beobachtungen gewonnen, 20 Manner und 
20 Frauen, wo die Zahl der Falle kleiner ist, ist dies in einer Anmerkung an­
gegeben." 

Alter Maximum Minimum Durchschnit.t Schwankungs. 
breite 
---

2-5 128 80 105 48 
5-10 124 72 93 52 

10-15 120 68 88 52 
15-20 108 56 77 52 
20-25 124 56 78 68 
25-30 100 53 74 47 
30-35 94 58 73 36 
35-40 100 56 73 44 
40-45 104 50 75 54 
45-50 100 49 71 51 
50-551) 88 55 74 33 
55-60 108 48 74 60 
60-65 100 48 74 60 
65-70 96 52 75 44 
70-75 104 54 74 50 
75-80 I 94 50 72 44 
80 und mehr2) 98 63 79 35 

Die Frequenz des Herzens nimmt bei Anstrengung stark zu, selbst bei 
solchen Leuten, die gut trainiert sind. So fand DEANE bei einer Berufstii.nzerin 
am Ende des Tanzes eine Pulsfrequenz von mehr als 200 in der Minute. Die 
Frequenz ging jedoch rasch wieder zur Norm zuriick. Nach PEMBREY rind 
TODD ist die Erhohung der Frequenz bei trainierten Leuten eher groBer als 
bei untrainierten, aber die Riickkehr zur normalen Frequenz findet bei 
trainierten Personen rascher statt; es gibt aber so viele Ausnahmen von dieser 
Regel, daB sie ffir die Beurteilung der Herzkraft nur wenig Wert hat. 

Einteilung der Fille von erhOhter Frequenz. - Wenn wir die Zustande in 
Betracht ziehen, die zu erhohter Frequenz der Herztatigkeit Veranlassung 
geben, so stehen wir einer so groBen Zahl gegeniiber, daB es unmoglich ist, sie 
aIle zu beriicksichtigen. lch mochte mer nur von der abnormen Erhohung der 
Pulszahl sprechen und von gewissen Bedingungen, die raschen Puls herbei-

1) 22 Beobachtungen. I) 29 Beobachtungen. 
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fUhren konnen, abgesehen von fieberhaften Zustanden. Die Besprechung wird 
am besten in vier Gruppen getJlilt: 1. Falle, wo das Herz durch psychische Er­
regung plOtzlich zu beschleunigter Tatigkeit angeregt wird; 2. Falle, in denen 
das Herz auf jede Anforderung an seine Leistungsfahigkeit mit vermehrter 
Frequenz antwortet; 3. Falle, wo die Herzfrequenz standig erhOht ist; 4. Falle, 
in denen die Beschleunigung in unregelmaBigen, paroxysmalen Anfallen auftritt. 

Fiille, wo das Herz durch psycbische Erregung plOtzlich zu bescbleunigter 
Tiitigkeit angeregt wird. - Die Empfindlichkeit des Herzens fiir psychische 
Erregung ist sehr verschieden und in vielen Fallen ist sie so andauemd, daB es 
unmoglich ist, sich im Laufe der Untersuchung eine richtige Vorstellung von der 
wirklichen Frequenz zu bilden, weil die Anwesenheit des Arztes als erregende 
Ursache wirkt. Das macht oft Schwierigkeiten, wenn man Grund hat, eine Er­
krankung des Herzens zu vermuten. Die rasche Herztatigkeit kann ein Gerausch 
oder eine Arhythmie zutage treten lassen und diese werden dann vielleicht als 
Zeichen einer Erkrankung aufgefaBt. Gerade in solchen Fallen konnen Herzen, 
die in jeder Beziehung gesund sind, solche Symptome zeigen, und man soIl daher 
seine Meinung lieber auf die Kenntnis dessen grunden, was das Herz bei An­
strengung leisten kann. Bei der Mehrzahl der Leute, die sich fiir eine Lebens­
versicherung oder eine Anstellung untersuchen lassen, kann diese Kemitnis er­
worben werden, wenn man danach fragt, wie sie eine mit schwerer Korperarbeit 
verbundene Anstrengung ausgehalten haben. Bei jungen Leuten habe ich 
manchmal kurze Perioden von Verlangsamung erzielen konnen, wenn ich sie 
langsam und tief atmen lieB, und ich betrachte dies in Vbereinstimmung mit 
den auf S. 202 angeflihrten Ansichten als ein Zeichen, daB das Herz wahrschein­
lich gesund ist. 

Fiille, die auf jede Anforderung an die Kraft des Herzens mit vermehrter 
Frequenz reagieren. - Die Falle dieser Gruppe, wo das Herz eine gesteigerte 
Kraftanforderung mit erhohter Frequenz beantwortet, zeigen eigentlich nur 
eine libertriebene Form des Normalzustandes. Wenn jemand liber Herz­
klopfen oder rasche Herztatigkeit klagt, nachdem er einige Stufen gestiegen ist, 
so erkennen wir das als abnorm, was wir bei einem Menschen, der eine halbe 
Meile in hochster Elle gelaufen ist, fiir normal ansehen. Mit anderen Worten, 
diese vermehrte Frequenz ist ein Beweis, daB die Leistungsfahigkeit des 
Herzens in hohem MaBe vermindert ist. Ein weiterer SchluB kann aus der 
Beobachtung dieser Kranken gezogen werden, namlich, daB die Erschopfung 
der Reservekraft die Erregbarkeit des ganzen Herzens erhoht, denn nicht nur 
ist'die Frequenz erhoht, sondem die Kontraktion durchlauft auch das Herz 
mit groBerer Schnelligkeit und die Kammersystolen sind von klirzerer Dauer. 
Die Pulsbeschleunigung bei k6rperlicher A rbeit entsteht auf dem Wege der Accele­
rante8 oder f6rdernden Herznerven, welche gleichzeitig mit den Skelettmuskeln 
innerviert werden. Die8e Nerven wirken beschleunigend auf die Reizbildung im 
Sinusknoten, 80 dafJ da8 H erz ra8cher 8chliigt (positiv chronotrope W irkung), 8ie 
beschleunigen die Reizleitung (dromotrope W irkung), 8ie ver8tiirken die Kontrak­
tion (inotrope Wirkung) und erhOhen die Reizbarkeit des Herzens (bathmotrope 
Wirkung). Die Be8chleunigung de8 Herzschlages hat zur Folge, dafJ die Dauer 
einer Herzperiode abnimmt, wobei hauptBachlich die Diastole kUrzer wird; bei 
Mheren Frequenzen i8t aber auch die VerkUrzung der SY8tole deutlich, 80 dafJ auch 
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bei stiirkerer Beschleunigung noch eine kurze Diastole, die ia fur die Fullung der 
Kammern notwendig ist, ubrig bleibt. Das ist die normale Acceleranswirkung, 
wie sie auch im Experiment beim gesunden Tier stets erzielt werden kann. Eine 
andere Fruge ist, warum das geschwiichte H erz, wenn stiirkere Leistungen von ihm 
verlangt werden, rascher schliigt als das gesunde und spiiter zur Normalfrequenz 
zurUckkehrt. Die erhohte Frequenz sollte uns stets veranlassen, die Ursache, aus 
der sie entsteht, festzustellen. Die Zustande, die ihr zugrunde liegen, sind zu zahl­
reich, um aIle aufgezahlt zu werden, aber sie deuten schlieBlich aHe auf Schwa­
chung oder vermehrte Reizbarkeit des Herzmuskels hin. Bei allen erschopfenden 
Krankheiten und wahrend der Rekonvaleszenz nach einer zehrenden Krank­
heit, wie Typhus, kann die Frequenz der Herztatigkeit selbst durch sehr maBige 
Anstrengung stark vermehrt werden. Bei den verschiedenen Anamien (Chlorose, 
perniziose Anamie, maligne Kachexie) und besonders bei Vergiftung des Herzens 
ist die schnelle Herztatigkeit sehr oft das Symptom, das zuerst die Aufmerk­
samkeit des Kranken auf sich lenkt. Bei organischen Herzaffektionen, wie 
z. B. bei den verschiedenen Formen von Myokarditis, bei fettiger Degeneration 
des Myokards und bei solchen Klappenerkrankungen, wo nur ein kleiner Rest 
von Reservekraft vorhanden ist, ist vermehrte Pulsfrequenz nach Anstrengung 
ein ganz gewohnliches Vorkommnis. Viele der Kranken, deren Leiden wir 
soeben aufgezahlt haben, zeigen in der Ruhe eine Pulszahl, die ungefahr normal 
oder nur wenig tiber das Normale erhoht ist. Das Herz scheint dann fahig zu 
sein, den Anforderungen des Kreislaufes zu gentigen, scheint aber mit dem letzten 
Aufgebote seiner Reservekraft zu arbeiten. Bei Anstrengung wird diese Reserve­
kraft schnell erschopft, und da das Herz unfahig ist, den Anforderungen der 
Gewebe nach groBerer Blutzufuhr durch starkere Kammerkontraktionen zu 
entsprechen, so hilft es sich in der Weise, daB es eine groBere Zahl schwacherer 
und weniger vollstandiger Kontraktionen ausfUhrt. 

Ne ben der Frequenzsteigerung stellt sich gewohnlich beschleunigtes 
und m'iihsames Atmen ein, und zwar nicht nur dann, wenn ein kraftiges 
Herz durch eine groBe Kraftleistung tiberanstrengt wird, sondern auch, wenn 
ein schwaches Herz einer leichten Anstrengung nicht mehr gewachsen ist. 
Bei alteren Leuten kommt es nicht selten vor, daB eine Anstrengung, noch ehe 
es zur Beeintrachtigung der Atmung kommt, infolge eines GefUhls von Schwere 
oder Beklemmung in der Brust unterbrochen werden muB; selbst Schmerz 
in der Brust kann entstehen, manchmal heftig, manchmal schwach, aber 
doch so stark, daB er in allen Fallen gebieterisch das Aufhoren der Anstrengung 
fordert. 

Es ist unmoglich, mit annahernder Genauigkeit anzugeben, wann eine 
Pulszahl nach maBiger Anstrengung abnorm ist und ebenso unmoglich ist es, 
zu sagen, wie groB die Pulszahl im gesunden Zustand unter ahnlichen Bedin­
gungen sein soIl. Die Erhohung ist oft so deutlich, daB ihre Feststellung auBer 
allem Zweifel ist. So ist eine Vermehrung um 5-10 Schlage in der Minute, 
wenn man den Kranken aufsitzen oder sich im Bett herumdrehen laBt, viel­
leicht nicht sehr beachtenswert, wenn sie aber 15-30 Schlage betragt, dann 
haben wir einen deutlichen Beweis, daB es sich um einen Zustand handelt, in 
dem die Reservekraft des Herzens erschopft ist. Diese nach einer maBigen An­
strengung auftretende Zunahme der Pulszahl tiber das Normale gibt uns keinen 
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Anhaltspunkt iiber die Natur des Vorganges, der die Reservekraft des Herzens 
vermindert hat. Wie bereits bemerkt wurde, kommen da so viele in Betracht, 
daB eine Untersuchung auf andere Symptome untemommen werden muB, um 
sie ausfindig zu machen. 

Da mii.Bige Anstrengung auch bei gesunden Herzen oft eine betrachtliche 
Pulsbeschleunigung hervorruft (bis zu 120-140 bei raschem Gehen), ist es 
nicht ratsam, eine Frequenzzunahme als ein Zeichen von Schadigung zu be­
trachten. Man wird finden, daB eine durch Herzschwache bedingte Frequenz­
zunahme ·bei Anstrengung noch gesteigert wird und daB dabei immer Empfin­
dungen von Unbehagen oder Schmerz entstehen, die einen besseren MaBstab 
ffir die Beurteilung des Herzzustandes abgeben. 

Falle, in denen die Herztatigkeit standig bescbleunigt ist. 
a) Klappenerkrankungen. - Die zweite Abteilung, wo das Herz 

eine Frequenz beibehalt, die nach unserer Ansicht iiber das MaB des Gesunden 
hinausgeht, umfaBt ebenfalls sehr verschiedene Zustande des Herzens. Unter 
ihnen befinden sich diejenigen Klappenerkrankungen, bei denen der Herz­
muskel erschopft ist, und zwar entweder infolge des Kampfes gegen das durch 
die Klappenlasion gesetzte Hindernis, oder infolge Degeneration des Muskels 
selbst. Nicht nur pflegt ein solches Herz auf Anstrengung mit deutlicher 
Zunahme der Frequenz zu antworten, sondem auch in der Ruhe kann das Herz 
regelmaBig oder unregelmaBig abnorm schnell schlagen. Das ist sehr wichtig, 
wenn man die Kraft und den Zustand des Organs, besonders bei Aortenklappen­
fehlem, beurteilen will. Die Anwesenheit anderer Symptome von Herzschwache 
wird uns helfen, das Stadium zu erkennen, in dem sich der Kranke befindet. 

b) Erkrankungen des Myokards. - Abgesehen von Kranken mit. 
manifester Klappenerkrankung des Herzens gibt es viele, deren Puls schnell 
ist und bei denen durch die physikalische Untersuchung keine Herzkrankheit 
entdeckt werden kann. Die Brustwand kann dick und fett sein, oder die Lungen 
sind so voluminos, daB die wirkliche GroBe des Herzens nicht gut bestimmt 
werden kann. Die Tone konnen frei von Gerauschen sein und nur so leichte 
Veranderungen zeigen, daB keine sicheren Schlusse daraus gezogen werden 
konnen. Und doch liegt ein emstes Leiden vor, was nur zu oft durch den 
weiteren Verlauf der Krankheit in diesen Fallen bewiesen wird. Wenn wir ffir 
den Augenblick die Betrachtung der nervosen und vergifteten Herzen aus­
schlieBen, so steht in allen Fallen die Ursache der Beschleunigung mit der man­
gelnden Kraft der Muskulatur im Zusammenhang. Bei Klappenerkrankungen 
spricht man in solchen Fallen gewohnlich von einer Kompensationsstorung, wobei 
man sich vorstellt, daB der Herzmuskel durch die Riickstauung behindert wird. 
Bei fettiger oder fibroser Degeneration der Muskulatur ist ihre Schwache gerade 
durch diese Degeneration bedingt. In den kranken, durch ubermaBige Leistungen 
iiberanstrengten Herzen ist die Schwache der Muskulatur die Hauptursache der 
ganzen Symptomenreihe, die mit der Herzschwache verkniipft ist und es ist 
immer eine Muskelschadigung vorhanden, die es dem Herzen unmoglich macht, 
die mit der korperlichen Anstrengung verbundene Mehrarbeit zu leisten. Um 
daher zu einem Urteil iiber die Bedeutung der Pulsbeschleunigung zu gelangen, 
ist eine Betrachtung der anderen vorhandenen Symptome notwendig, um in 
jedem einzelnen Falle zu erkennen, was die Ursache der vermehrten Pulszahl 
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ist. Die Berucksichtigung der naheren Umstande, des Alters und des Zustandes 
des Kranken ist von groBem Nutzen, um zu erkennen, ob die Pulsbeschleunigung 
auf einer echten Degeneration der Herzwand beruht. Es gibt indessen eine 
Reihe von Fallen, bei denen es schwierig ist, den schnellen PuIs zu erklaren, 
besonders wenn er sich bei augenscheinlich kraftigen, in der Elute der Jahre 
stehenden Leuten findet. In diesen Fallen erwahnt die Anamnese im allgemeinen 
harte Arbeit oder Zeiten auBerster Muskelanstrengung oder toxische Einflusse. 
Manchmal gibt man diesem Zustand einen besonderen Namen und bezeichnet 
ihn als "Soldatenherz". .Arzten, die unter Arbeitern praktizieren, die solchen 
Muskelanstrengungen ausgesetzt sind, ist ein ahnlicher Zustand gut bekannt. Die 
1)beranstrengung des Herzens ist am augenfalligsten bei Leuten, die eine 
Neigung zu Fettsucht haben und in ausgiebiger Weise dem AlkoholgenuB er­
geben sind. Die Symptome sind hauptsachlich ein beschleunigter PuIs und Atem­
not nach Anstrengung. Die jungsten Fortschritte in der Erkennung der ab­
normen Herztatigkeit haben gezeigt, daB ein groBer Teil der als "Vberanstren­
gung" beschriebenen Falle darauf beruht, daB sich plotzlich Vorhofflimmern 
oder ein anderer abnormer Rhythmus einstellt. Da diese abnormen Rhythmen 
wahrscheinlich immer die Folge krankhafter Vorgange in der V orhofswand 
sind, war die besondere Anstrengung, die man fUr die Ursache der "Dberan­
strengung" hielt, in Wirklichkeit nur das, was in einem kranken Herzen einen 
abnormen Rhythmus hervorbrachte. 

c) Schwangerschaft. - Es muB bemerkt werden, daB eine hohe Puls­
zahl oft bei schwangeren Frauen vorhanden ist, aber bei ihnen ist die Ursache nur 
-eine vorubergehende und auf die Entbindung folgt bis zu einem gewissen Grade 
Wiederherstellung. Doch bleibt nach meiner Erfahrung oft eine gewisse Herz­
insuffizienz zUrUck, die sich in einer deutlichen Beschrankung der Leistungs­
fahigkeit des Herzens auBert. 

d) Toxische Einflusse. - Es gibt eine groBe Zahl vonStoffen, die das 
Herz in Mitleidenschaft ziehen und neben anderen Veranderungen auch eine 
Pulsbeschleunigung herbeifuhren; dahin gehoren Alkohol, Arsen, Stoffwechsel­
produkte von Bakterien usw. Diese werden in dem Kapitel uber Vergiftung 
-des Herzens besprochen werden (37. Kapitel). 

e) Nervose FaIle. - Es gibt eine Gruppe von Leuten, die einen raschen 
PuIs zeigen und bei denen kein Herzleiden entdeckt werden kann; auch ihr 
weiteres Leben zeigt, daB keine ernsthafte HerzstOrung vorlag. Diese Leute 
'Zeigen andere Symptome, die in deutlicher Weise mit dem Nervensystem in 
Verbindung stehen und im 15. Kapitel beschrieben worden .sind. 

f) Erschopfende Krankheiten. - Es ist immer gut, daran zudenken, 
daB ein andauernd schneller PuIs das fruheste Symptom einer erschopfenden 
Krankheit sein kann (z. B. perniziose Anamie) oder des Beginnes einer bosartigen 
Erkrankung (z. b. Karzinom). 

g) Basedowsche Krankheit. - Die wesentlichen den Blutkreislauf be­
treffenden Erscheinungen bei der Basedowschen Erkrankung sind, wie mir 
:scheint, in vielen Fallen die abnorme und dauernde Erweiterung der kleinen 
Arterien und ein im Verhaltnis zum Widerstande mit relativ groBer Kraft ar­
beitendes Herz. Sie geben sich dem palpierenden Finger durch die rasche und 
.k.raftige Pulswelle kund und werden durch die sichtbare Pulsation der ober-
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flachlichen Arterien und der Karotiden gekennzeichnet. Die entsprechenden 
sphygmographischen Merkmale sind ein steiler Anstieg und ein rascher 
Abfall, so daB der dikrotische Einschnitt nahe an der Grundlinie liegt (Abb. 95 
und 96). Die Frequenz des Pulses kann stark vermehrt sein, bis zu 140-160 
in der Minute. Dieselben Umstande, die ungewohnlich kraftige Austreibung 
des Blutes in die Arterien, in denen niedriger Druck herrscht, sind auch bei 
Aorteninsuffizienz vorhanden. Wenn aber auch das Pulsieren der Karotis in 
beiden Fallen durch ahnliche Ursachen bedingt ist, so muB doch der niedrige 
arterielle Druck am Ende der Diastole auf verschiedene Ursachen zuriick­
gef1ihrt werden. Bei der Basedowschen Krankheit ist die Erweiterung der Arte­
riolen und Kapillaren die einzige Ursache, wahrend bei der Aorteninsuffizienz 
der RiickfluB in den Ventrikel durch die mangelhaft schlieBenden Klappen 

Abb.95. Von einer 40 Jahre alten Frau, die an Morbus Basedow !itt. Puis 120. 

Abb.96. Von einer 22jihrigen Frau, die an Morbus Basedow !itt. Puis 120. 

dazutritt. Die Kreislaufsverhaltnisse bei Morbus Basedow sind denen bei 
einigen Formen von akutem Fieber vergleichbar, wo das Herz kraftig schlagt 
und die Arterien erschlafft sind. 

Die Erschlaffung der Arteriolen auBert sich ferner in dem subJektiven 
Warmegefiihl, das einige an Basedowscher Krankheit Leidende empfinden. 
Sie klagen im Winter selten nber Kalte, wie leicht sie auch gekleidet sein 
mogen, und das· ist nicht selten eine Ursache von ehelichen Zwistig­
keiten; die kranke Frau kommt im Winter mit wenigen Decken im 
Bett aus, wah rend der gesunde Mann unter der KlUte leidet. Dieses Warme­
gefnhl hat mir die Indikationen fiir die einzige Behandlung dieser Gruppe von 
Fallen geliefert, die sich sowohl dankbar, als dem Kranken wohltuend erwiesen 
hat, namlich die periodische Anregung der Vasomotoren durch kalte Bader. 
Immer wenn diesel' Warmegefiihl vorhanden war, fand ich, daB diese Bader eine 
wohltuende Wirkung ausiibten, und wenn Nervositat und Muskeltremor bestand, 
leistete die Darreichung von Ammon. bromat. groBe Dienste. 

Beim Basedow ist der elektrische Leitungswiderstand der Haut fast immer 
herabgesetzt. SAHLI bezweifelt, daf3 dies auf einer starkeren Durchfeuchtung der Haut 
beruht, wie gewohnlich angenommen wird, da man dann dunh starkere Durch­
jeuchtung der Haut beim Gesunden dasselbe erzielen muf3te, was nicht der Fall ist. 
Man findet auch diese Erscheinung nicht bei Krankheiten, die zu starker Schweif3-
hildung juhren, wie z. B. bei Phthise. Nach SAHLI muf3 der verminderte Haut­
widerstand auf dem erhOhten Gehalte der Haut an Elektrolyten beruhen, wojilr 
die niichstliegende Erklarung die Annahme einer stiirkeren Durchblutung der 
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H aut ist, wie sie ja beim Basedow wirklich besteht. Die H erabsetzung des elektrischen 
Leitungswiderstandes ist von diagnostiscker Bedeutung fur die Erkennung des 
Basedow. 

Das Ekg bei Basedow. - A. HOFFMANN hat 1909 angegeben, dafJ man beim 
Basedow neben der andauernd hohen Pulsfrequenz (90-140) eine auffallend hohe 
Nachschwankung besonders bei Abl. II finde, die man selten vermisse. In seinem 
1914 erschienenen Bucke sagt er, dafJ er 23 Fiille von thyreotoxischer Erkrankung 
untersucht und immer ein auffallend hokes T bei Abl. II gefunden habe. Allerdings 
scheine es, alB ob da ein Zusammenhang mit der Verkurzung der Systole bestunde, 
denn wenn diese langer sei alB 0,25", sei T nicht mehr auffallend gro(J. Dann 
hat LEIDNER im Jahre 1919 uber 21 Fiille berichtet und die Angaben HOFFMANNS 
bestiitigt: ein hokes T bei niedrigem oder normalem Blutdruck sei charakteristisch 
tur Basedow. Ich habe (1913) 24Fiille von sickeremBasedow untersucht, aber die 
Befunde nooh nicht veroffentlicht. Ich kann nun die Angaben HOFFMANNS nur 
insoferne bestiitigen, alB ich bei Basedowfiillen mit hoher Frequenz (etwa 160) ge­
wohnlich eine hoke N achschwankung gesehen habe; sie ist aber nicht auffallend 
hoch und entspricht ungefiihr dem, was man auch bei Frequenzsteigerungen aus 
anderen Ursachen sehen kann. Bei jeder Acceleransreizung oder nach Injektion 
von Nebennierenextrakt sieht man gleichzeitig mit der Beschleunigung eine Ver­
gro(Jerung der Vorhofzacke und der Nachschwankung und eine Verkleinerung 
der R-Zacke eintreten. Eine soleke Xurve ist im Ti~rver8uch als Ausdruck eines 
guten Acceleranstonus bekannt (ROTHBERGER und WINTERBERG). Da es aber 
andererseits Basedowfiille gibt, wo die Nachschwankung normal oder sogar klein ist, 
mufJ ich zu dem Schlusse kommen, dafJ es kein typisches Ekg fur Basedow gibt. 

FaIle, in denen die erhiihte· Frequenz des Herzens in unregelmaBigen par­
oxysmalen Anfiillen auftritt. - Diese Gruppe umfaBt FaIle von "Herzklopfen" 
und von "paroxysmaler Tachykardie". Es gibt eine ganze Anzahl von verschie­
denen Zustanden, die unter diesen Bezeichnungen vereinigt werden, doch fehlt 
gewahnlich eine klare Begriffsbestimmung. Eine sehr nutzliche und praktische 
Basis fur die Einteilung ist die Art, wie die Kontraktion des Herzens einsetzt. 
In der weitaus graBten Zahl der FaIle von vorubergehender schneller Herzaktion 
ist die Herztatigkeit vollstandig normal; die beschleunigte Herztatigkeit dieser 
Gruppe fassen wir unter dem Ausdruck "Anfalle von Herzklopfen" zusammen. 
Bei einer anderen Gruppe von Kranken beginnt die Herzkontraktion nicht an der 
normalen Stelle; auf diese Klasse beschranken wir den Ausdruck "paroxysmale 
Tachykardie", und die Falle sind in den Abschnitten uber Vorhofflimmern (S. 239), 
Vorhofflattern (S. 273) und paroxysmale Tachykardie (S. 289) beschrieben. 

Die Frequenz ubersteigt in der ersten Klasse selten 170 Pulsschlage in der 
Minute und der Rhythmus ist regelmaBig, wenn auch gelegentlich Extrasystolen 
auftreten; bei der letzteren Klasse kann die Frequenz 300 Pulsschlage in 
der Minute erreichen und der Rhythmus ist haufig unregelmaBig. Die Art und 
Weise, wie Anfalle von Herzklopfen und paroxysmaler Tachykardie aufh6ren, 
ist in der Regel bezeichnend. Beim Herzklopfen nimmt die Frequenz allmahlich 
ab, wahrend die paroxysmale Tachykardie p16tzlich aufh6rt, worauf oft noch 
ein oder mehrere langsame, starke Herzschlage folgen. 

Ein anderer, praktisch wichtiger Unterschied ist von LEWIS entdeckt 
worden, der zeigen konnte, daB bei der Tachykardie mit normalem Reizursprung 
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die Frequenz bei Anstrengung und bei Ruhe verschieden ist, wahrend dies bei 
den regelmaBigen Tachykardien mit abnormem Reizursprung nicht der Fall ist. 

In dem folgenden Abschnitte beschreibe ich unter dem Titel "Herzklopfen" 
die gewohnlicheren Formen von temporarer schneller Herzaktion. 

Herzklopfen. - Es kann bei Leuten vorkommen, die an sehr mannig­
faltigen Beschwerden leiden. Gewohnlich ist der Patient sich der Anderung in der 
Herztatigkeit bewuBt, er ftihlt die schnell en Schlage und bezeichnet sie manch­
mal als leise, manchmal als hart und hammernd. Das letztere Gefiihl kann unter 
geringer oder gar keiner Zunahme der Frequenz auftreten. In Fallen von 
Klappenerkrankung mit beschrankter Reservekraft kann leichte korperliche 

Abb. 97. Wahrend eines Anfalles von HerzkIopfen. Puls 105. 

Anstrengung oder geistige Aufregung leicht einen Anfall herbeiftihren. Selbst 
beim Gesunden konnen gewisse psychische Zustande einen Anfall veranlassen, 
wahrend bei einem durch Krankheit geschwachten Kreislauf die Neigung 
zu einem Anfall eine viel groBere ist. Bei gewissen nervosen Menschen, beson­
ders bei Frauen, findet man das Leiden am ausgesprochensten. Es brauchen 
dabei keine organischen Herzaffektionen vorhanden zu sein, und obwohl haufige 
Anfalle schlieBlich die Erschopfung der Reservekraft herbeifuhren konnen, so 
verkiirzen sie doch in der Regel das Leben nicht in nennenswerter Weise. lIgand 

Abb. 98. Kurve des normaJen Pulses der Patientin, von der Abb. 97 stammt. Puis 64. 

etwas, das die Patientin erschreckt, entweder ein plOtzliches Gerausch oder 
geistige Aufregung im Wachen oder schwere Traume im Schlafe, fuhren mit 
Leichtigkeit einen AnfaH herbei. Dieser kann aber auch einer dunkleren Ur­
sache seine Entstehung verdanken, offenbar im Zusammenhang mit Reflexen, 
die von mehr oder weniger entfernten Organen stammen (Magen, Uterus), 
oder seine Entstehung laBt sich nicht weiter verfolgen. Wenn ein heftiger Anfall 
auf tritt, so kann die gewaltsame Herzaktion der Kranken in schmerzhafter 
Weise fiihlbar werden. Sie zieht es dann vor, aufrecht zu sitzen, atmet tief ein, 
riickt unbehaglich von einer Stelle auf die andere und preBt die Hand auf das 
Herz. Der Anfall ist von Empfindungen peinlicher Art begleitet, wie z. B.Er­
stickungsgefiihl und Angst vor dem drohenden Tode. Wenner nachlaBt, Hi.Bt 
er die Kranke in ganz erschopftem Zustande zuruck. 

Wahrend des Anfalles ist die Pulsfrequenz gewohnlich erhoht. Die Arterie 
kann von normalem Umfang sein, manchmal jedoch ist sie sehr klein. Der An­
schlag der Pulswelle an den Finger ist plotzlich, scharf und von auBerst kurzer 
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Dauer. Die Kurve in Abb.97, die wahrend eines Anfalles von Herzklopfen 
aufgenommen wurde, zeigt einen hohen Anstieg mit einem tiefen Abfall, so 
daB der arterielle Druck am Ende des dikrotischen Einschnittes beinahe so 
niedrig ist, wie am Ende der diastolischen Periode - ein Beweis dafiir, daB auBer 
der Erregung des Herzens auch eine starke Erschlaffung der Arterienwand 
vorliegt. Abb. 98 stammt von derselben Kranken zu einer Zeit, wo das 
Herz ruhig arbeitete. 

Wir treffen gelegentlich Leute, bei denen der PuIs eine Zeitlang, manch­
mal wahrend weniger Minuten, manchmal wahrend einiger Stunden ausnehmend 
schnell ist und bei denen nur ein Gefiihl der Erschopfung besteht, wenn der 
Anfall sich wieder legt (Abb. 99). Die Ursachen dieses Zustandes sind so unklar, 
daB man ihn in der Mehrzahl der FaIle nur vermutungsweise irgendeiner Ursache 
zuschreiben kann. 

Die Ursache der erhOhten Frequenz der Herztlltigkeit. - Abgesehen von 
Fallen mit nervoser Erregung und solchen mit abnormen Rhythmen ist es 

Abb. 99. Gleichzeitige Kurven des Radialis· und Jugularispulses. Der Rhythmus ist normal, die 
Frequenz 164 in der Minute. Es findet sich eine Vorhofs·Extrasystole (a' und c' in der Jugular;s­

kurve· und r' in der Radialiskurve). 

auBerst schwierig, die abnorme Beschleunigung treffend zu erklaren. AIle 
Teile des Herzens sind an der Erregbarkeit beteiligt. Sie ist nicht bloB 
durch die Erweiterung des Herzens bedingt, denn wir finden stark erweiterte 
Herzen, die keine deutliche Beschleunigung ihrer Tatigkeit zeigen, und anderer­
seits gibt es Herzen von normaler GroBe, die lange Zeit sehr rasch schlagen. 
Wenn man von den nervosen Fallen absieht, konnte man annehmen, daB eine 
Vergiftung des Herzens oder der Mangel eines bestimmten Nahrungsstoffes 
die Grundursache sei, die die Gewebe erregbarer macht. DaB samtliche Gewebe 
des Herzens ergriffen sind, und nicht nur das motorische Zentrum, wird in vielen 
Fallen durch die raschere Kontraktion der Kammern und durch die beschleunigte 
Reizleitung vom Vorhof zur Kammer erwiesen. So zeigt die Kurve in Abb. 99 
ein ganz kurzes a-c-Intervall, wahrend trotz der abnorm hohen Frequenz der 
Herztatigkeit die Erregbarkeit des Vorhofsmuskels so groB war, daB tatsachlich 
eine vorzeitige Vorhofssystole zustande kam. Wenn die erhOhte Frequenz des 
Herzschlages zentral ausge16st und aUf dem Wege des Sympathikus bzw. der for­
dernden Herznerven vermittelt wird, treten, wie wir aUf S. 184 ausgefuhrt haben, 
neben der Zunahme der Frequenz auch die Beschleunigung der Reizleitung und 
die Verstiirkung der Kontraktionen in Erscheinung, ohne dafJ deswegen die U rsache 
im Herzen gesucht werden durfte. Es kann also unter diesen Umstanden trotz der 
hohen Frequenz auch ein kurzes a-c-Intervall bestehen, obwohl ja sonst diesel> 
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liinger wird, wenn die Reizleitung in kurzen Zwischenrdumen beansprucht wird. 
Diese zentral ausgeloste Beschleunigung des Herzschlages unterscheidet sich durch 
diese gleichzeitig mit ihr ausgeloste Forderung der anderen Funktionen von dem 
Zustande, wo im V orhofe an abnormer Stelle frequente Reize gebildet werden, 
die, ohne da(J die anderen Funktionen des H erzmuskels entsprechend gesteigert 
sind, aUf die Kammern l1bergehen wollen. Es hiingt dann ganz vom Zustande der 
Reizleitung ab, ob ihnen das gelingt und eine Kammertachykardie entsteht oder 
ob durch gleichmd(Jige oder ungleichmd(Jige Blockierung an der a-v-Grenze eine 
langsamere, regelmd(Jige oder unregeZmd(Jige Kammerschlagfolge zustande kommt. 

Prognose. - Eine Anzahl von Leuten, deren Herz zu schnell schHigt, zeigt 
keine Zeichen einer Herzstorung. Wir konnen dann ihren Zustand nach ihrer 
Reservekraft beurteilen. Abgesehen von Fallen mit vorausgegangenem Rheu­
matismus oder mit ernstem Herzleiden, habe ich gefunden, daB bei Leuten mit 
standig schnell schlagendem Herzen sich dessen Zustand allmahlich bessert, 
und selbst FaIle von Basedow konnen sich allmahlich erholen, indem das Herz 
zur langsamen Tatigkeit zurii.ckkehrt. Wenn ein Alkoholiker den Weg zur 
Besserung einschlagt, bevor Veranderungen in den anderen Organen sich ein­
gestellt haben, so zeigt das Herz eine wunderbare Fahigkeit, sich zu erholen. 
Bei anderen Krankheiten, wie Tuberkulose und malignen Erkrankungen, ist die 
weitere Entwicklung der Erkrankung offenbar bis zu einem gewissen Grade 
von der Herzaffektion unabhangig. In Fallen mit Klappenerkrankungen, be­
-sonders der Aorta, sehe ich die anhaltend erhohte Frequenz (fiber 90) nicht 
gerne, da sie gewohnlich eine ernsthafte Schwachung des Myokards bedeutet, 
und wenn die Kranken auf die Behandlung nicht reagieren, gehen sie im all­
gem~inen rasch einem verhangnisvollen Ende entgegen. 

25. Kapitel. 

Herabgesetzte Frequenz der Herztatigkeit. 

Definition des Ausdruckes "Bradykardie". - Normale Bradykardie. 

Definition des Ausdruckes "Bradykardie". - Mit dem Ausdruck "Brady­
kardie" wurde eine Verlangsamung des Arterienpulses bezeichnet, und daraus' 
wurde geschlossen, daB die Tatigkeit des ganzen Herzens verlangsamt sei. Die 
Folge war, daB der Ausdruck in vielen Fallen ganz unrichtig angewandt wurde. 
So wird er sehr haufig in Verbindung mit dem Zustande gebracht, der als "Herz­
block" bekannt ist, ein Zustand, in dem, wie wir spater sehen werden, nur der 
V entrikellangsam schlagt, wahrend der V orhof eine normale oder sogar erhohte 
Frequenz aufweist. 

Um die verschiedenen Formen herabgesetzter Pulsfrequenz zu unter­
,scheiden, ist es notwendig, die Tatigkeit der einzelnen Kammern des Herzens 
zu beobachten. Man wird dabei finden, daB die FaIle mit verminderter P u Is -
irequenz in ffinf Klassen eingeteilt werden konnen: 1. FaIle, in denen aIle 
Kammern des Herzens an der langsamen Tatigkeit teilnehmen (normale Brady­
kardie); 2. FaIle, wo die verminderte Pulszahl durch das Aussetzen eines Pulses 
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bedingt ist, indem der Ventrikel sich kontrahiert, die PulsweIle aber 
zu schwach ist, urn das Handgelenk zu erreichen (Abb. U8 und U9); 3. ge­
wisse FaIle von Vorhofflimmern; 4. FaIle, wo der Reiz zwischen Vorhof und 
Kammer blockiert ist, so daB der Vorhof in seinem normal en Rhythmus schlagt 
(34. Kapitel), oder wenn Vorhofflattern besteht, der Ventrikel aber nicht aIle 

Abb. 100. Bradykardie bei einem gesunden Akrobaten. Frequenz 26--30 in der Minute. Der Jugularis' 
puis zeigt, dal.l aile Herzabteil ungen an der Bradykardie beteiligt sind. 

Vorhofreize beantwortet (31. Kapitel); 5. FaIle, in denen der Vagus die Herz­
tatigkeit verlangsamt und in verschieden langen Perioden einen Stillstand des 
ganzen Herzens bewirkt (26. Kapitel). 

Normale Bradykardie. - Sie besteht nur dann, wenn aIle Kammern des 
Herzens langsam arbeiten. Die Art dieser Verlangsamung wird am besten 
demonstriert durch den Vergleich von Kurven des Jugularispulses mit solchen 
der Radialis (Abb. 100) oder des SpitzenstoBes (Abb. 101), wobei der Vorhof, 
wie man sieht, eben so oft schlagt wie die Kammer. 1m Ekg sieht man die Zacken 
P, R und T in normalem Abstande, nur sind die einzelnen Elektrogramme der 
Pulsverlangsamung entsprechend durch liingere Strecken voneinander getrennt. Bei 

Abb. 101. Gieichzeitige Kurven des Jugularispulses und des SpitzenstoJles, die zeigen, wie sich bei echter 
Bradykardie Vorhof und Kammer beteiligen. Puis 50 in der Minute. 

nicht wenigen Menschen, die sich vollkommener Gesundheit erfreuen, findet man 
einen PuIs, der regelmiiBig ungefahr 50 mal in der Minute schlagt. Diejenigen, 
von denen ich mir Notizen gemachthabe, waren meistens groBe Manner. Bei sehr 
vielen Menschen, die in karglichen Verhaltnissen leben und an der X-Krankheit 
(S. 105) leiden, kann die Pulszahl unter 50 in der Minute fallen. Bei einigen von 
ihnen kann eine Temperaturerhohung von 0,5-1 0 C tatsachlich den Pulsschlag 
verlangsamen. Auch andere Zustande konnen eine Verlangsamung der Herz­
schlage herbeifiihren, wie z. B. erhohter arterieller Druck bei Brightscher Krank­
heit, bei Gicht und bei gewissen Fallen von Arteriendegeneration. Auch in der 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheitcll. 2. AnD . 13 
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Schwangerschaft kann der PuIs gelegentlich langsam sein. Ikterus solI den 
PuIs betrachtlich verlangsamen konnen, doch habe ich selbst das niemals ge­
funden. Nach WENCKEBACH zeichnet sich der Ikteruspuls durch eine ungewohnlich 
regelmiifJige Bradykardie aus, wii,hrend die Vagusbradykardie unregelmafJig ist. 
WENCKEBACH schliefJt daraus, dafJ die Ikterusbradykardie eine kardiale ist, keine 
vagale. 1m Experiment habe ich olt gesehen, dafJ man den Herzschlag verlarl{J­
samen kann, wenn man die Gegend des Sinusknotens mit einer LOsurl{J von gallen­
sauren Salzen bestreicht (NOBEL). 

Gelegentlich finden wir Leute, bei denen Gedachtnisschwache und ein sehr 
langsamer PuIs (zwischen 40 und 50 Schlagen in der Minute) auftritt. Ferner 
konnen gewisse Atemphasen den PuIs verlangsamen und auch die Einwirkung 
kalter Bader oder kalter Luft auf den Korper. Meiner Erfahrung nach entstehen 
aus einer solchen Verlangsamung der Herztatigkeit niemals ernste Folgen und 
ich habe Patienten, deren PuIs oft nur ungefahr 50 in der Minute betrug, durch 
15-20 Jahre beobachtet. 

Ich habe kiirzlich· zwei FaIle von Bradykardie gesehen; bei dem einen 
betrug die Frequenz 36, bei dem anderen zeit weise weniger als 30 in der Minute. 
Der letztere war ein 40jahriger Akrobat, der sich seiner langsamen Herztatig­
keit schon seit 20 Jahren bewuBt war. Die Frequenz war gewohnlich in der Nacht 
am niedrigsten und er war manchmal neugierig, ob das Herz nicht ganz zu 
schlagen aufhoren werde, weil die Pausen gar so lang waren. Wahrend des 
Tages wechselten die Perioden der Bradykardie mit solchen hoherer Frequenz 
ab und bei diesen war die Herztatigkeit gewohnlich unregelmaBig, wie in 
Abb. 103. Colonel DEAN hat diesen Mann bei Arbeit und bei Ruhe sorg­
faltig untersucht und fand, daB die Frequenz unmittelbar nach starker 
Anstrengung bis auf 140 steigen konnte, daB sie aber zwei Minuten nach 
dem Aufhoren der Anstrengung schon auf 64 gesunken war. Venenpulskurven 
(Abb. 100) und das Elektrokardiogramm zeigten, daB aHe Herzabteilungeri 
in gleicher Weise an der langsamen Tatigkeit beteiligt waren. Der andere Fall 
betraf einen 54 jahrigen Geistlichen, der nur daruber klagte, daB er nach an­
strengender Tagesarbeit mude sei. 

26. Kapitel. 

Die unregelmiiBige Tiitigkeit des Herzens. 

Bedeutung der unregelmaBigen Herztatigkeit. - OrOO, von denen die Herzkontraktionen 
ausgehen konnen. - Einteilung der Arhythmien. - Yom SinusknoOOn ausgehende 
Arhythmien (Sinus.Arhythmien). - Extrasystolen. - Die durch Vorhoffiimmem be­
dingte Arhythmie. - Die durch VorhoffiatOOm bedingte Arhythmie. - Arhythmie durch 
Versagen des Leitungsvermogens im Atrioventrikularbiindel. - Der Pulsus alOOmans. 

Bedeutung der unregelmiUUgen Herztii.tigkeit. - Die unregelmaBige Herz­
tatigkeit ist wichtig, weil sie uns auf den Mechanismus vieler yom Herzen aus­
gefiihrter Bewegungen hinweist und die Kenntnis dieses Mechanismus ist 
ffir die richtige Diagnose pathologischer Veranderungen wesentlich. Da dieser 
Gegenstand etwas verwickelt ist, gebe ich in diesem Kapitel eine kurze Dber-
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sicht iiber die wichtigeren Punkte, die sich auf den unregelmaBigen Rhyth­
mus beziehen, und eine Einteilung der gewohnlicheren Formen. 

Arhythmien kommen so oft vor und ihr Vorhandensein wird so leicht 
sowohl vom Kranken als auch vom Arzte bemerkt, daB es notwendig ist, 
die verschiedenen Arten auseinanderzuhalten und ihren Sinn und ihre Be­
deutung klar zu erkennen. Bis vor wenigen Jahren war man iiber ihre Natur 
im unklaren, und das sie umgebende Geheimnis bedriickte in hohem MaBe 
den Kranken und den Arzt. Die Tatsache, daB in einigen Fallen die Irregu­
laritat von ernster Bedeutung war, fiihrte zu der Annahme, daB aIle Arhyth­
mien Zeichen eines schweren Leidens seien. Infolgedessen geraten viele 
Patienten in unnii'tze Furcht, unterwerfen sich komplizierten Behandlungs­
methoden und laden sich lastige und unnotige ZUriickhaltung auf. 

Der Fortschritt, den unsere' Kenntnis fiber diesen Gegenstand in den 
letzten Jahren erzielt hat, bedeutet tatsachlich eine Revolution. Durch die 
vereinten Bemiihungen von Klinikern und Experimentalphysiologen ist das, 
was noch vor kurzem ein vollstandiges Geheimnis war, jetzt, einer der ver­
standlichsten Abschnitte in der ganzen medizinischen Wissenschaft. Man 
hat nicht nur die wissenschaftliche Seite der Frage weiter verfolgt, so daB 
wir jetzt die verschiedenen Arten der UnregelmaBigkeit kennen, sOndern ich 
habe auch jahrelang einzelne FaIle verfolgt, die Veranderungen studiert, die 
sich mit fortschreitendem Alter einstellen und beobachtet, wie Leute mit 
unregelmaBiger Herztatigkeit den Kampf ums Dasein ertragen; und so habe ich 
mich bemiiht, eine klarere Auffassung iiber die prognostische Bedeutung 
der verschiedenen Arhythmien fur den Patienten zu gewinnen. 

Orte, von denen die Herzkontraktionen ansgehen konnen. - Der normale 
Ausgangspunkt der Herzkontraktion ist der Sinusknoten, das ist der an der 
Mfindung der Vena cava sup. gelegene Gewebsknoten, der von KEITH und 
FLACK beschrieben wurde. Bei der Besprechung der Funktionen des Herz­
muskels h,abe ich darauf hingewiesen, daB jeder Teil des Muskels die Kon­
traktion einzuleiten vermag und daB infolge der groBeren Erregbarkeit der 
Venenmiindung der normale Rhythmus dort seinen Anfang nimmt. Wenn ein 
anderer Teil des Herzmuskels ans irgendeiner Ursache leichter erregbar wird, 
als der Sinusknoten, so beginnt die Kontraktion an diesem leichter erreg­
baren Teile und es entsteht ein abnormer Rhythmus. Wenh in' dem die 
Vorhofe mit den Kammern verbindenden Bundel eine' Unterbrechung ein­
tritt, so schlagen die beiden Herzteile getrennt und unabhangig voneinander, 
wie nach der STANIUsschen Ligatnr. Beim sog. "Herzblock" findet eine 
solche Trennung statt und Vorhof und Kammer schlagen in unabhangigem 
Rhythmus. 

Einteilung der Irregularitiiten. 
1. Yom Sinuskn.oten ausgehende Arhythmien (Sinus-Arhyth­

mien). - Die Kontraktion des Herzens, die normalerweise vom Sinusknoten 
ausgeht, vollzieht sich in regelmaBigem Rhythmus. Wird die' Erregbarkeit 
des Sinusgewebes erhoht oder herabgesetzt, Z. B. durch nervose Ejnflusse, 
so konnen UnregelmaBigkeiten entstehen. Diese Form der,UnregelmaBigkeit ist 
gekennzeichnet durch die wechselnde Lange des Herzzyklus, und zwar haupt­
sachlich seines diastolischen Teiles; die Pulsschlage sind stets von gleicher oder 

13* 
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beinahe gleicher GroBe, und es gibt da weder "unvollkommene Systolen" 
noch "ausfallende Pulsschlage" . Der Wechsel entspricht gewohnlich ge­
wissen Atemphasen. Diese Arhythmie findet sich am haufigsten in der Jugend, 
ist indessen gelegentlich auch bei Erwachsenen vorhanden (siehe 27. Kapitel). 

2. Extrasystolen. - Da konnen eine Vorhofs- oder eine Kammer­
systole, oder beide zusammen vorzeitig und unabhangig yom Sinus-Rhythmus 
beginnen. Sie treten bei einem sonst regelmaBig schlagenden Herzen gelegent­
lich auf; man fiihlt an der Radialis einen vorzeitigen Pulsschlag, der von einer 
langen Pause gefolgt ist, oder es findet sich bloB eine lange Pause (Pulsus 
intermittens). Manchmal treten diese Extrasystolen mit groBerer Haufigkeit 
auf, so daB sogar jeder zweite Puls so beschaffen ist (Pulsus bigeminus) oder 
es folgen einige rasch aufeinander (gehaufte Extrasystolen). Wenn die Pulse 
so klein sind, daB sie yom Finger nicht mehr wahrgenommen werden konnen, 
kann es scheinen, als ob das Herz sehr langsam schliige. Bei der Auskul­
tation hort man gleichzeitig mit dem vorzeitigen Pulse zwei kurze, scharfe 
Tone - den ersten und den zweiten Ton der vorzeitigen oder extrasystolischen 
Kontraktion. Diese Tone sind sehr charakteristisch ffir diesen Zustand 
(28. Kapitel). 

3. Die durch Vorhofflimmern bedingte Arhythmie. - Bei dieser 
Arhythmie folgen Pulse von verschiedener GroBe einander in verschieden 
groBen Zwischenraumen; manchmal erreicht die Irregularitat den auBersten 
Grad, manchmal ist sie kaum wahrnehmbar, aber eine sorgfaltige Analyse zeigt 
gewohnlich Anderungen in der Dauer des Herzzyklus. Diese Irregularitat ist 
in der Regel mit deutlicher Verminderung der Herzkraft verbunden, die manch­
mal sehr hochgradig ist, manchmal aber nur bei Anstrengungen des Kranken 
in einer Beschrankung der Leistungsfahigkeit des Herzens zutage tritt. Sie 
bnn nach den ersten Lebensjahren in jedem Alter auftreten. Die Herzaktion ist 
in der Regel beschleunigt und kann entweder zeitweise auBerst rasch sein 
(paroxysmale Tachykardie), oder standig; in letzterem FaIle kann sie wieder 
auf 70-90 Schlage in der Minute heruntergehen. In einigen Fallen geht die 
Frequenz des Herzens unter die Norm herunter (siehe 31. Kapitel). 

4. Diedurch Vorhofflattern bedingten Arhythmien. - Unter 
gewissen Umstanden konnen die VorhOfe sehr rasch schlagen (250-300mal 
in der Minute) und die Kammem sind nicht imstande aIle Vorhofsystolen zu 
beantworten, so daB sie unregelmaBig schlagen. Die Arhythmien dieser Art 
sind auBerordentlich verschieden; manchmal schlagen die Kammem rasch 
und regelmaBig und dann kann pulsus aItemans zum Vorschein kommen 
(32. Kapitel). 

5. Irregularitaten durch Versagen der Leitfahigkeit im 
Atrioventrikularbiindel. - Sie beruhen darauf, daB eine Kammersystole 
ausfallt, weil der Kontraktionsreiz die Kammer nicht .erreicht. Dieser Zustand 
ist seIten, bnn aber gelegentlich bei Influenza oder anderen Infektionskrank­
heiten vorkommen, ebenso bei aiten oder frischen rheumatischen Affektionen 
des HE(rzens, besonders nach Digitalis und bei Herzmuskelentartung. Eine 
ausgesprochenere Form dieses Zustandes ist als Herzblock bekannt. Man 
kann diesen Zustand vermuten, wenn man am Radiaipuis eine vollstandige 
Pause findet und Herztone fehien (35. KapiteI). 
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6. Des Pulsus alternans. - Diese Art beruht auf der wechselnden 
Starke der Herzschlage; ein groBer PuIs wechselt mit einem kleinen ab, dabei 
ist der Rhythmus gewohnlich regelmaBig oder nur wenig gestort (34. Kapitel). 

7. Es gibt noch Formen von Arhythmie, die man selten findet; es ist 
bisher noch nicht eine genugende Zahl von Fallen beobachtet worden, urn diese 
Formen erschopfend beschreiben zu konnen. Einige von ihnen werden im 
29. Kapitel erwahnt werden. 

27. Kapitel. 

Sinus-Arhyt.hmie (die juvenile Form der Arhythmie). 

Art der Arhythmie. - Atiologie. - Symptome. - Begleitsymptome. - Diagnostische 
Bedeutung der juvenilen Form der Arhythmie. - Behandlung. 

Art der Arhythmie. - Da der Sinusknoten an der Einmundungs­
stelle der oberen Hohlvene in einem hoheren Grade als irgendein anderer 
Abschnitt die Fahigkeit besitzt, den Kontraktionsreiz rhythmisch zu er­
zeugen, so folgt der Rhythmus des ganzen Herzens normalerweise dem Tempo, 
das von diesem Teile des primitiven Gewebes angegeben wird. Wenn auch nor­
malerweise dieser Rhythmus ziemlich regelmaBig ist, so ergibt die Beobachtung 
doch, daB sehr viele Menschen einen manchmal geringen, manchmal sehr aus­
gesprochenen Wechsel in der Dauer des Herzzyklus zeigen. Es herrscht eine 
viel groBere Bestandigkeit in der Dauer der systolischen Periode des Herz­
zyklus als in der der diastolischen. Mit dem Schnellerwerden des Pulses erfolgt 
die Verkfuzung des Herzzyklus beinahe ganz auf Kosten des diastolischen 
Abschnittes. Bei 
den Sinus-Arhyth­
mien ist dieser 
Wechsel in der Aus­
dehnung der diasto­
lischen Periode das 
Hauptkennzeichen. 
Beim beschleunig­
ten Pulse finden wir 
die Dauer der dia­
stolischen Periode 

f · " ( , "( t' lEI G f,f:l G t' ",,. j 
t' 1 ~ I. I ~ \. \ ,I 

• I 

" ,,' ,', '. I\J~·'\.. '~\ 
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I " . '. • .. !f.~LI G' '.~' I, 

I I G I I I 

Abb. 102. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und Radialpulses, welche 
zeigen, wie bei der Sinus·Arhythmie der rechte Vorhof und die rechte 
Kammer (Wellen a und v) mit dem Radialpuls im Rhythmus iiberein­
stimmen. Die Irregularitiit ist bedingt dnrch den Wechsel in der Llinge der 

dia40lischen Periode (Strecken G). 

verkfuzt, SO daB mit der Zunahme der Frequenz die UnregelmaBigkeit verschwin­
det. Andererseits tritt diese Form der Irregularitat leicht wieder auf, wenn das 
Herz seine Tatigkeit allmahlich verlangsamt; wir finden sie daher am deutlichsten 
bei Jugendlichen und bei Erwachsenen nach einem Fieberanfall oder bei lang­
samer Atmung. Typische Beispiele von Sinus-Arhythmie sind in den Abb. 102 
und 103 gegeben. In Abb. 102 sehen wir, daB die UnregelmaBigkeit durch ver­
schiedene Dauer in der Diastole des Herzens (Periode G) bedingt ist, wanrend 
die systolische Perode (E) konstant bleibt. Die Jugulariskurve zeigt, daB der 
rechte Vorhof (a) und Ventrikel (v) in gleicher Weise sich an der Irregu-
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laritat beteiligen, wie der Radialpuls. 1m Ekg ist der Charakter der Arhythmie 
auf den ersten Blick zu erkennen ( Abb. 105). Man sieht die Zacken P, R und T 
im normalen Abstande, dagegen sind die einzelnen Elektrogr(lmme ungleich 
weit voneinander entfernt, die Diastolen also verschieden lq,ng. Gewohnlich 
besteht die Arhythmie darin, dafJ das Herz wahrend der Inspiration rascher 
schliigt, wahrend der Exspirationund der Atempause langsamer, so dafJ die Diastolen 

.4" .............................. . • •••••••• i •• , • • • • • •• ••• • ••••• 

Abb. 103. Rur".n des Jugular. ulld des Radialpulse~ , die zeigen, dall der Vorhof liD der 
Arhythmie beteiligt ist nod dall wAhrend der langen Pausen keille yorzeitigen R ootraktionen 

erlolgen (Sinus·Arhythmie). 

wahrend der Einatmung kurzer werden. Manchmal sind die Schwankungen im 
Rhythmus streng periodisch und fallen mit den betreffenden Atemphasen genau 
zusammen. In anderen Fallen, wie in Abb.l05, findet man, dafJ die grofJte Ver­
langsamung einmal gerade mit der Pause zusammenfallt, an anderen Stellen aber 
etwas fruher oder spater, so dafJ keine so strenge GesetzmafJigkeit mehr besteht. 
Wahrend ferner bei einzelnen M enschen sich die Dauer der H erzperiode rhythmisch 
und nur wenig andert, findet man bei anderen sehr betrachtliche und bruske Schwan­
kungen. Dies ist aus dem Schema in Abb. 107 zu ersehen, wo in der Ordinate die 

Abb.104. Juvenile Arhythmi8 mit. respiratori chen Sehwankungen - Verlallg5l1mung wiihrend 
der Exspiration, Beschleunigung wllhrend der Inspiration. 

Dauer der H erzperioden aufgetragen ist, so dafJ die K urve bei der Beschleunigung 
des Herzschlages heruntergeht. Unten ist die Atmungskurve aufgezeichnet (In­
spiration nach abwarts). Bei den tiefen Atemzugen im Anfang (gleich nach dem 
Niederlegen) treten bedeutende Schwankungen der Herzfrequenz auf, wobei die 
Beschleunigung mit der Inspiration zusammenfallt. Dann beruhigt sich die At­
mung und die Schwankungen werden geringer. Darauf folgt ein Atemstillstand 
in Inspiration, wobei die Schwankungen noch angedeutet sind, die Frequenz aber 
rasch abnimmt. Die nach dem Atemstillstande erfolgenden tiefen Atemzuge 
erzeugenwieder starke Schwankungen der Pulsfrequenz, wobei die Beschleu­
nigung deutlich mit der Inspiration zusammenfallt. Diese Kurve stammt von 
einem 24iahrigen Leutnant, der - nach der Krankengeschichte - einen "aller­
schwersten infektiosen Gelenkrheumatismus" durchgemacht hatte; die elektro-
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kardiographische Untersuchung solUe entscheiden, ob Anhaltspunkte tilr eine 
M yokardaftektion vorliegen. 

Atiologie. - Man stimmt im allgemeinen darin uberein, daB diese Un­
regelmaBigkeit ihren Ursprung dem Vagus verdankt. Normalerweise wird ein 
gewisser Grad von Hemmung von diesem Nerven ausgeubt, aber sein Zen­
trum kann ffir Impulse von anderer Seite her ungewohnlich empfanglich 
werden und diese werden auf dem Reflexwege dem Herzen ubermittelt. Das 
tritt sehr schon zutage in Fallen, wo der Vagus leichter erregbar ist. In ge­
wissen Fallen erzeugt die reflektorische Reizung des Vagus durch die Atmung 
eine Anderung im Herztempo. Noch auffallender ist die reflektorische 
Wirkung des Schluckens auf das Herz, wie sie in den Abb. 321 und 322 zu-
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Abb. 107. SCllema de, re8pi,a/.()r~cllen A,hy!h.nU beim Menscken Mcll eiller 76 Herzschlilge 
u".lassemien elektrographiscllen K ltrve. Obm F'reqltenz des Herz8cllla(Jes (Bescllleu'ltigltllq nach 

abwilrts), ull!el> A!lIlung (I nspiration rlOc" abwilr(8). 

tage tritt ; da wird nicht nur der Sinus-Rhythmus verlangsamt, sondern auch die 
Leitfahigkeit der a-v-Fasern herabgesetzt, so daB der Reiz auf dem Wege yom 
Vorhof zur Kammer gelegentlich blockiert wird. Aus diesen Kurven ersieht man 
ferner, daB die Vaguswirkung nicht sofort zutage tritt und daB sie nicht so­
gleich verschwindet , sondern geringe Zeit anhalt. So zeigt sich in Abb. 322 
eine Verlangsamung, die erst einige Sekunden nach dem Schlucken eintritt. 
Ich betone das deshalb, weil diese Sinus-Arhythmie oft deutlich respira­
torischen Ursprunges ist, obwohl die Pulsschwankungen nicht immer den­
selben Atemphasen entsprechen (Abb. 104). 

Beim Hunde ist diese Irregularitat sehr gewohnlich und verschwindet 
nach Durchschneidung des Vagus (s. Abb. 106) oder nach dessen Liihmung 
durchAtropin. Eine mit Abb. 109 identische Irregularitat infolge Vagusreizung 
ist in Abb. 108 dargestellt. 

Symptome. - Diese Irregularitat ist leicht erkennbar. Der Finger emp­
findet eine bestandig wechselnde Pulsfrequenz, gewohnlich im Zusammen-
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hang mit der Atmung; dabei sind die Schlage gleich stark. Bei der Aus­
kultation sind die Tone klar und deutlich zu horen und die Pause zwischen 
dem ersten und zweiten Ton ist konstant. Durch das Gehor kann die wech­
selnde Lange der diastolischen Periode leichter festgestellt werden, als durch 
den Puis. In seltenen Fallen kann die Verlangsamung oft (Abb. 103) oder in 
groBen Zwischenraumen auftreten und nur ein oder zwei Pulsschlage be­
treffen, wie in Abb. 109; da kann es zuerst etwas schwierig sein, die Natur der 
UnregelmaBigkeit zu erkennen ; berucksichtigt man aber den Zustand des Patien­
ten auch in anderer Hinsicht, so kann man mit Sicherheit auf die Natur der 
Arhythmie schlieBen. 
Eine derartige Irre­
gularitat aus irgend­
einer anderen Ur­
sache (wie Herzblock 

oder Vorhofflim­
mern) wiirde uns 
ernsthafte Herzsto-

rungen anzeigen, 
wahrend in solchen 
Fallen keine oder nur 
eine ganz geringe Sto­
rung der Herztatig­
keit vorliegt. Das 
Ekg oder Kurven des 
Jugularispulses be­
stimmen sofort die 
Art der Irregularitat, 
indem sie uns zeigen, 
daB der Vorhof dem­
selben EinfluB unter­
worfen ist. 

Begleitsymptome. 
- Sie treten bloB ge­
legentlich auf, da die 

Abb. 108 zeigt die Wirkung der Vagu" eizung auf dns Hundeherz. Der ab­
steigende Schenkel der Kurve vom Vorhof und von der Kammer ist durch 
die Systole bedingt. Der Vagus wurde bei s gereizt und bewirkte einen 

Stillstand des ganzen Herzen,. (CUSHNY.) 

Arhythmie selbst keine subjektiven Symptome hervol'ruft. Wenn ein zufalliges 
Ereignis, etwa eine Ohnmacht, auf tritt, so kann es den Arzt verleiten, der Irre­
gularitat eine ubertriebene Wichtigkeit beizumessen. Viele junge Leute haben 
Ohnmachtsanfalle, und da diese Arhythmie das einzige abnorme Zeichen ist, 
das vom Arzte gefunden wird , so ist sie oft die Ursache unnotiger Aufregung 
und uberflussiger Behandlung. 

Obwohl in der groBen Mehrzahl der FaIle die verlangsamte Herztatigkeit, 
die wahrscheinlich durch den EinfluB des Vagus bedingt ist, keine Symptome 
veranlaBt, besonders wenn es sich um junge Leute handelt und wenn sie 
respiratorischen Ursprungs ist, so kann doch der Stillstand zeitweise so lange 
andauern, daB eine Wirkung auf das Gehirn zustande kommt. Der Patient, 
von welchem Abb. 109 stammt, hatte manchmal Anfalle von Schwindel und 
die Pausen. in der Herztatigkeit waren 'oft langer, als es hier dargestellt ist. 
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Diagnostische Bedeutung der juvenilen Arhythmie. - LEWIS hat mit Hilfe 
des Elektrokardiogramms diese Arhythmie beim Neugeborenen entdeekt, 
NICHOLSON fand sie bei Kindern, WATSON WILLIAMS bei gesunden Sehul­
knaben, DEANE bei athletischen Soldaten und ieh habe sie bei ' sehr vielen ge­
sunden Leuten gefunden, so daB man sie mit Sieherheit als einen normalen Zu­
stand ansehen kann. 

Da nun die juvenile Form der Arhythmie bei ganz gesuriden Herzen vor­
kommt, drangte sieh mir die Frage auf, ob ihre Anwesenheit vieIleieht geradezu 
ein Zeiehen fur die Gesundheit des Herzmuskels sei. Die Wiehtigkeit dieser Frage 
wurde mir dureh die Tatsaehe klar, daB ieh zu wiederholten Malen bei Kon­
zilien junge Leute sah, die wegen dieser Arhythmie im Bett gehalten und 
energiseh behandelt wurden. Wenn die Arhythmie n.aeh FieberanfaIlen, be­
sonders naeh Rheumatismus auftrat, wurde sie oft als ein sieheres Zeiehen 
fur ein Herzleiden angesehen, besonders wenn gleiehzeitig ein systolisehes Gerauseh 
zu horen war. Es versteht sieh von selbst, daB nach einer akuten Infektion deE 

Abb. 109. Gelegentliche Verlangsamung der Tatigkeit des ganzen il:erzen~, bedingt durch den Einflnl3 del 
Hemmungsnerven im Sinus. Das a -c-Intervall (Strecke ..4) ist durch denWechsel in der Frequenz nichl 

beeinflul3t. (Vgl. mit Abb. 108.) 

Herzens, wie beim Rheumatismus, eine lange Ruhezeit notwendig ist, damit 
das entziindete Herz nieht der Ermudung ausgesetzt wird. Bei der verworrener 
Symptomatologie, die bisher vorherrsehend war, sind ' Arhythmien, besonderf 
wenn sie mit Gerausehen verbunden waren, ffir ein Zeiehen der Entzundun~ 
des Herzens gehalten worden. Ieh bin aber gerade zu der gegenteiligen An, 
sieht gefuhrt worden, namlieh daB diese Arhythmie dann, wenn die Frequem 
unter 70 in der Minute abgesunken ist, ein Zeiehen dafiir ist, daB das Hen 
die Infektion uberwunden hat. Dieser SehluB grundet sieh auf die Beobaeh 
tung der Zustande, bei denen sieh diese Arhythmie findet, namlieh dann, wenr 
keine Erregung auf das Herz einwirkt; gerade dann kann der Vagus, den 
diese Arhythmie zuzusehreiben ist, seine Wirkung entfalten. W'enn das Hen 
erregt ist, sei es dureh Anstrengung, psyehisehe Erregung, korperliehe Arbeit 
Fieber oder Infektion, dann versehwindet diese Vaguswirkung. Wenn als( 
naeh dem Aufhoren des Fiebers das Herz langsamer sehlagt und diese Arhyth 
mie erseheint, ist dies ein Zeiehen daffir, daB aIle erregenden Ursaehen - als( 
aueh die Infektion - aufgehort haben und deshalb sind wir zu der Annahm( 
bereehtigt, daB das Herz die Infektion uberstanden hat und daB keine be 
sonders vorsiehtige Behandlung mehr notig ist, wie in jenen Fallen, wo mal 
noeh das Fortdauern der Infektion vermutet. Aueh die Anwesenheit eine: 
systolisehen Gerausehes muB diese Ansieht nieht unwahrseheinlieh maehen 
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wie wir bei der Bespreehung der Bedeutung der Gerausehe sehen werden 
(41. Kapitel). leh habe mieh in der Praxis naeh dieser Ansieht 14 Jahre lang 
geriehtet und habe sie bis jetzt in jedem FaIle berechtigt gefunden, was aller­
dings nieht ausschlie.Bt, da.B sie bei ausgedehnterer Erfahrung vielleicht etwas wird 
geandert werden mfissen. lch habe einige FaIle gesehen, wo nach der Art 
der Gerausehe und der Gro.Be des Herzens eine rheumatisehe lnfektion des 
Herzens mit Sieherheit anzunehmen war und einige Monate spater diese 
Arhythmie auftrat. Die Frequenz stand fiber 80 in der Minute und die Be­
obachtung naeh 2-3 Jahren zeigte, da.B das Herz sich sehr gut erholt hatte. 
Wenn das Herz erkrankt ist, kann das Auftreten dieser Arhythmie vielleieht 
anzeigen, da.B das akute Stadium der lnfektion vorfiber ist. Jedenfalls habe 
ieh diese Arhythmie nie bei akuten lnfektionen oder bei einer progressiven 
Erkrankung des Herzmuskels gesehen. Das ist aber, wie gesagt, eine Sache, 
die noch weiterer Beobachtung bedarf und ich glaube, da.B dies eine dankbare 
Aufgabe fUr die .!rzte ist, die viele Falle von rheumatischem Fieber sehen. 
Es wird allerdings notwendig sein, lange und geduldig zu beobaehten und 
den Einzelfall viele Jahre hindurch im Auge zu behalten. 

Alles was die Herztiitigkeit besclUeunigt, bringt die respiratorische Arhythmie 
zum Verschwinden, also nicht nur Durchschneidung oder Lahmung der Vagi, 
sondem auch iede Pulsbeschleunigung aus anderen Grunden. WENCKEBACH erwlihnt 
den Befund des Psychiaters WIERSMA, dafJ die Arhythmie dann auftritt, wenn die 
psychische Tiitigkeit wenig intensiv ist und der Puls dabei Langsam wird; wenn 
man aber einer solchen Person eine geiatige Aufgabe stellt, wird der Puls schneller 
und die Arhythmie verschwindet. Daher kommt es, dafJ man diese so haufig bei 
Kindem findet und bei Erwachsenen im Schlafe_ Bie verdient wolU die Bezeichnung 
juvenile Arhythmie, es soll aber damit nicht gesagt sein, dafJ sie nur bei Kindem 
vorkommt; bei Erwachsenen wird sie im wachen Zustande nur durch den Zustand 
der Psyche verdeckt. DafJ diese Arhythmie kein Zeichen einer ungeniigenden Herz­
tiitigkeit ist, ist sicher; sie aber geradezu fur einen Beweis der Gesundheit des Herzens 
zu halten, wie es nachMACKENZIE auch FR. MULLER getan hat, scheint WENCKEBACH 

dock zu weitgehend. Er hat 120 Flille von dieser Arhythmie gesammelt und darunter 
waren 38 Herzkranke. Man darf auch bei zweifelhaften Herzgerliuschen das Vor­
handensein dieser Arhythmie nicht gegen die Annahme eines organischen Klappen­
felUers ausspielen. W ENCKEBACH stellt sich die Bache so vor: Wenn das H erz ohne 
jede Anstrengung arbeitet und sich selbst uber'lassen wird, zeigt es die Atemarhythmie; 
wenn man aber mehr von ihm verlangt und es sein Tempo besclUeunigt, verschwindet 
die Arhythmie. Das gilt sowohl fur psychische und kiYrperliche Anstrengung 
wie auch fur Mehranforderungen bei Erkrankung. Man wird also die respirato­
rische Arhythmie uberall dort vermissen, wo das Herz angestrengt arbeiten mufJ; 
sie kann aber wolU dort auftreten, wo ein Herzfehler kompensiert ist, das Herz 
sick also der erhohten Aufgabe angepafJt hat. Das Vorhandensein der respira­
torischen Arhythmie bei Herzkrankheiten konnte also als Zeichen einer guten 
Kompensation gelten; ob dies Zeichen aber sicher ist, mUssen erst weitere Beob­
achtungen entscheiden. 

Behandlung. - lch habe zu wiederholten Malen Falle gesehen, die wegen 
dieser Arhythmie vielen verschiedenen Behandlungsarten unterworfen worden 
sind. Aus dem, was ich eben gesagt habe, wird hervorgehen, daB die Arhyth-
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mie keine besondere Behandlung erfordert, da gerade ihre Anwesenheit zeigt, 
daB der Herzmuskel gesund ist. WENCKEBACH sagt daruber: "Die einzige Gefahr bei 
diesen Patienten liegt darin, dafJ der Arzt den Zustand verkennt, den langsamen 
Puls und die UnregelmafJigkeiten fur Zeichen einer Herzkrankheit oder eines 
debilen Herzens hiilt und Ruhe verordnet, evtl. sogar Bettruhe und dadurch geradezu 
Neurasthenie z'ilchtet! Es ist klar, dafJ geistige und korperliche Betatigung, die 
den Puls beschleunigen und zu gleicher Zeit regelmdfJig machen, hier die angezeigten 
und vollkommen zweckmafJigen Mittel sind." 

28. Ka pi tel. 

Die Extrasystole. 

Definition des Ausdrueks "Extrasystole". - Die Art der Arhythmie. - Erken· 
nung der Extrasystole. - Die versehiedenen Arten der Extrasystole. - Die ventrikulare 
Extrasystole. - Die interpolierte Extrasystole. - Zusammentreffen der normalen Yore 
hofsystole mit einer ventrikularen Extrasystole. - Die aurikulare Extrasystole. -
Extrasystolen, die yom Atrioventrikularknoten ausgehen (Knoten·Extrasystolen). -
Das Ekg. der Extrasystolen. - Zustande, die zu Extrasystolen ftihren. - Dureh Extra· 
systolen hervorgerufene Empfindungen. - Prognose in Fallen mit Extrasystolen. -

Behandlung. 

Definition des Ausdrucks "Extrasystole". - Es gibt so viele Vorgange, die 
Extrasystolen vortauschen, daB eine ziemlich groBe Verwirrung dariiber 
herrscht, was eine Extrasystole eigentlich ist und es ist daher notwendig, 
sie zu defirtieren. Da der Kontraktionsreiz normalerweise vom Sinus· 
knoten ausgeht und von dort auf den Vorhof, dann auf die Kammer iiber­
geht, da infolgedessen Erregung und Kontraktion def Vorhofe und der Kam­
mem aufeinanderfolgen, mochte ich vorschlagen, den Ausdruck "Extra· 
systole" auf jene FaIle zu beschranken, wo Vorhof oder Kammer durch einen 

Abb. 110. Die kleinen Pulse sind durch Extrasystolen bedingt. 

von einem abnormen Punkt ausgehenden Reiz vorzeitig zur Kontraktion 
gebracht werden, wobei aber der Grund- oder Sinusrhythmus erhalten bleibt. 
Diese Definition ist allerdings insoferne nicht ganz befriedigend, als die zu einer 
Extrasystole /uhrende Erregung nicht von einem abnormen Punkte ausgehen mufJ; 
sie kann auch im Sinus entspringen und WENCKEBACH hat 1907 einen solchenFall 
ver6/fentlicht. Es ware deshalb besser, statt "von einem abnormen Punkt ausgehen­
den" zu sagen "aufJerhalb des normalen Schrittmachers entstehenden". Da der 
Sinusknoten kein Punkt ist, sondern ein Gebilde von betrachtlicher Ausdehnung, 
ist es sehr u'ohl moglich, dafJ der Normalreiz im Kopfteile des Knotens gebildet 
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wird und bald darauf eine Extrasystole von irgendeinem anderen Teile des Sinus­
knotens ausgeht. WENCKEBACH definiert die Extrasystole mit den Worten: "Extra­
systolen nennt man soleke Kontraktionen des ganzen Herzens oder von Herzabtei­
lungen, welehe nicht zum regelmiifJigen Herzrhythmus gehOren. Als extrane Systolen 
interferieren sie mit dem normalen Rhythmus und staren, je nach ihrer Ursprungs­
slelle und denaugenblicklichen inneren Verhiiltnissen des Organes, die regelmiifJige 

Abb. 111. Pulsus bigeminus, bedingt durch elne Extrasystole, die nach jedem normalen PuIs 
auftritt. 
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Abb. 112. Extrasystole nach jedem zweiten normalen PuIs. 

Abb. 113. Extrasystole nach jedem dritten normalen PuIs. 

Abb. 114. Extrasystole nach jedem vierten normalen PuIs. 

Schlagfolge." Auf die den Extrasystolen wahrscheinlich zugrunde liegenden Vor­
giinge kommen wir bei der Besprechung der Parasystolie (S. 234) noch zuriick. 
Wenn der dominierende Rhythmus standig von einem anderen Punkte aus­
geht, wie beim Herzblock oder beim Vorhofflimmern, konnen auch vorzeitige 
Kontraktionen im Ventrikel entstehen und diese konnen ebenfalls in den Be­
griff 1 der Extrasystole einbezogen werden. 

'Die Art der Arhytbmie. - Die Extrasystole wird in Fallen von normalem 
oder Sinusrhythmus gewohnlich daran erkannt, daB an der Radialis ein 
vorzeitiger Pulsschlag auf tritt, dem eine abnorm lange Pause folgt, wie 
Abb. llO zeigt, in der die heiden kleineren Schlage Extrasystolen sind .. 
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Sie kann nur selten oder aber in haufigen, unregelmaBigen Zwischenraumen 
auftreten; auch regelmaBig nach je 1, 2, 3, 4 oder mehr normalen Pulsen, 
Wle in Abb. Ill, 112, 113, 114. Manchmal konnen in ziemlich regelmaBigen 

Abb. 115. Zeigt Perioden normaler Herztatigkeit und solche mit Extrasystolen. Es sind zwei arhythmische 
Perioden zu sehen (3 Pulse in jeder Periode). Der Venenpuls zeigt naeh jedem dieser Pulse eine groJ3e Welle, a', 
die auf einer vorzeitigen Vorhofkontraktion beruht. Aus der GroBe dieser Welle kann man sehlieJ3en, daB sieh 

• zu dieser Zeit aueh die Kammern kontrahiert haben, so daB der Inhalt der Vorhofe nieht weiter in die Kammern 
gelangen konnte, sondern in die Venen zuriickgeworfen wurde. 

Zwischenraumen mehrere Extrasystolen hintereinander auftreten. Abb. 115 
zeigt eine solche Periode, bei der drei Radialpulse von einer langen Pause 
gefolgt sind, und der Jugularispuls zeigt, daB wahrend dieser Pause eme 

- .~' .. 
c' 

Abb. 116. Der Radialpuls zeigt elneu vorzeitigen Schlag (eine Extrasystole) nach 
jedem Normalschlage (puJ us bigeminus). Der Venenpuls zeigt, daB eine groJ3e 
Welle u' + c' gleichzeitig mit der Extra ystole nuftritt, was darauf bemhl., daB slch 

die Vorho[e gleiehzeitig mit den Rammern zusammenziehen. 

Extrasystole aufgetreten ist, die am Radialpulse nicht zum Ausdruck kam. 
In diesem Falle erschienen diese Perioden wahrend der ganzen Untersuchung 
nach jedem 4.-5. Normalschlage. 

Die der Extrasystole entsprechende Kammerkontraktion kann so schwach 

a. a. 
C' C' 

Abb.117. Zeigt dassel be wie die Abb. 116. 

sein, daB der Finger an der Radialis keinen PuIs wahrnimmt, obwohl 
er in dem Sphygmogramm zum Vorschein kommt, wie in Abb. 116 und 117. 
In einigen Fallen gelangt sie auch im Sphygmogramm nicht zum Ausdruck, 
aber die HerztOne oder eine zu gleicher Zeit aufgenommene Kurve des Jugu-
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larispulses oder des SpitzenstoBes zeigen, daB die Kammer sich wahrend der 
langen Pulspause kontrahiert hat, jedoch nicht mit genugender Kraft, um 
eine Welle III die Radialis zu senden (Abb. 115, 118 und 119). 

Abb. 118. Der Venenpuls zeigt groBe Wellen a' wahrend der langen Pausen im Radialpulse; sie zeigen, 
daB sieh die VorhBfe nnd die Kammern zusammengezogen haben, daB aber die Kammersystolen zu 
sehwach waren, um im Radialpuls eine so groBe Welle zu erzeugen, daB sie den Sphygmographen hiltte 

beeinflussen konnen. 

In diesen Fallen wird der PuIs als "Pulsus intermittens" bezeichnet; 
wenn die Extrasystolen regelmaBig nach je einem normalen Pulse auftreten, so 
erscheint der PuIs am Handgelenk auBerst langsam und dann kann der Fall ffir 
"Bradykardie" oder Herzblock gehalten werden. Die Differentialdiagnose ergibt 
sich aus der Beobachtung des 
Jugularispulses, des Spitzen­
stoBes oder vermittels der 
Auskultation. 

Die Erkennung der Extra­
systole. Die Praxis hat mir 
gezeigt, daB viele eine Extra­
systole nur schwer von 
anderen Formen der Un­
regelmaBigbeit unterschei­
den konnen ; ich mochte 

Abb. 119. G1eichzeitige Kurven des SpitzenstoBes und des Radial­
pulses. Auf einen Radialpuls kommen zwei Schliige des Spitzen' 

stoBes. 

deshalb darauf hinweisen, daB die Extrasystole in der iiberwiegenden Mehrzahl 
der Faile · durch die Auskultation leicht zu erkennen ist. Die regelmaBige 
Folge der Herztone wird durch zwei kurze, scharfe Tone unterbrochen, auf 
die eine lange Pause folgt , so wie es in 
den schematischen Abb. 120 und 121 
dargestellt ist. Manchmal ist die 
Extrasystole so schwach, daB nur ein 
leiser Ton gehort werden kann. Wenn 
ein oder zwei solche Tone wahrend 
einer "Intermittenz" am Radialpulse 

Abb. 120. Schema, welches die Herztone und ge· 
legentJiche Extrasystolen darstellt. 

gehort werden, kann man ruhig annehmen, daB die Rhythmusstorung durch 
eine Extrasystole bedingt ist. Die einzige Ausnahme ist partieller Block bei 
Mitralstenose, wo in sehr seltenen Fallen wahrend der Pause ein vom Vorhof 
stammender Ton zu horen ist. Dies geschieht gewohnlich nur nach Digitalis 
und dabei besteht · immer ein prasystolisches Gerausch. In vielen Fallen kann 
die auf die Herzgegend gelegte Hand den kurzen vorzeitigen Schlag der Extra­
systole fiihlen; dieser kann von betrachtlicher Starke sein, und einige Autoren 
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sind dadurch zu der irrigen Annahme verleitet worden, daB sich da nur de 
rechte Ventrikel allein kontrahiere, der linke aber stillstehe, weil am Hand 
gelenk kein PuIs zu fuhlm war. 

Die verschiedenen Formen der Extrasystole. Wenn, wie ich schon fruhe 
erwahnte, irgendein Teil des Herzens erregbarer wird als der Sinusknoter 

Abb. 121. Schematische Darstellung der Herztone ill einem 
Fall von rhythmischer 1: nregelmiUligkeit, wie sie in den 

Abb. 116- 119 dargestellt ist. 

dann geht die Herzkontraktio: 
von diesem Teil aus. Wenn di 
erhohte Erregbarkeit diese 
Stelle andauert, bekommen wi 
einen standigen abnorme 
Rhythmus; wenn die Erreg 
barkeit aber nur vorubel 
gehend gesteigert ist, bekorr 

men wir einzelne vorzeitige Kontraktionen, deren Frequenz mit dem Grad 
der Erregbarkeit wechselt und von ihm abhangt. Beim Menschen kan 
man mit der sphygmographischen MetJwde manchmal erkennen, ob diee 
vorzeitigen Kontr-aktiollfm im Vorhof, im Ventrikel oder im Atriover 
trikularknoten bzw. im Blindel entstehon; das Ekg gestat!et diese UnteJ 
scheidung fast immer. 

Die ventrikullire Extrasystole. Die einfaohste Form der Extrasystol 
ist die, wo ein vorzeitiger Schlag des Ventrikels eintritt, der von einer lange 
Pause gefolgt ist. Dies zeigt Abb. 122, wo, wie man sieht, ein kleiner Schla 
in der Kurve bald nach dem vorhergehenden Schlage auftritt; dann folgt ein 
lange Pause. Die Erklarung gibt der Venenpuls (obere Kurve). In diesel 

Abb. 122 zeigt eine gewoh~liche Form der ventrikularen Extrasystole. Nach dieser (r') tritt eine Ian 1 

Pause auf. Der Venenpuls uod das Schema zeigen, daB diese Pause dadurch zustande kommt, daB d 
Vorhofschlag a' keioe Kammersy.,tole auslOst. 

sind die a-Wellen auf den Vorhof zUrUckzufuhren, und man sieht, daB si 
ganz regelmaBig aufeinanderfolgen. Auf sie folgt immer je eine Welle c, di 
vom Karotispulse herstammt. Dies ist aber anders bei der Welle a', denn dief 
kommt erst nach der Karotiswelle c/. In der Abb. 122 ist irrtumlicherweise aUl 
diese Welle mit c bezeichnet. Diesfl Welle c' entspricht der kleinen vorzeitige 
Welle r am Radialpulse und zeigt an, das der Karotispuls in diesel 
FaIle vor der Vorhofwelle im Venenpuls erscheint, daB also, mit andere 
Worten, die Kammer sich vor dem Vorhofe kontrahiert hat. Man wir 
dies leicht verstehen, wenn man das zwischen den beiden Kurven gezeicl 
nete Schema ansieht. Die senkrechten Striche im oberen Teile zeigen d 
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Systolen der VorhOfe an und entsprechen den a-Wellen im Venenpulse: man 
sieht, daB sie ganz regelmaBig aufeinanderfolgen. Die senkrechten Striche 
im unteren Teile stellen die Kammersystolen vor und stimmen mit den Wel­
len e und e' des Venenpulses und mit den Radialpulsen iiberein. Die schiefen 
Striche in der Mitte zeigen den Reiziibergang von den Vorhofen zu den Kam-

Abb. 123. Gieichzeitige Kurven des Jugularis· und Radialpulses, welche die Interpolation von ventrikuliren 
Extrasystolen (c', c' und 1', 1') zeigen, die In dem Schema durch die Zeichen + dargestellt sind. Die Striche 
in dem Zwlschenraum A. stellen die Vorhofszacken a in der Jugularis und die Striche in dem Zwlschenraum V. 

die Carotlszacken e dar, wlhrend die sie verbindenden .ehrigen Linlen dem jJ·c·lntervall entsprechen. 

mern. Man sieht, daB die Kammersystole iiberall von der Vorhofssystole 
abhangt, mit Ausnahme der vorzeitigen Kontraktion e', wo die Kammer vor­
her schlagt, also unabhangig von der Vorhofsystole. Die lange, auf den vor­
zeitigen Schlag folgende Pause beruht, wie man sieht, darauf, daB die Kammer 
so lange stehen bleibt, bis sie durchden nachsten Vorhofschlag zur Kontraktion 
gebracht wird. 

Die interpolierte Extrasystole. Das, was wir eben be8praehen, istdie ge­
wohnIiche Art, wie eine ventrikulare Extrasystole zustande kommt. Aber in 

Abb.124. Jeder zwoite Radialpuls (r') ist klein ond vorzeitig (Pulsus bigeminus) und bemht 
auf einer Ex(rasy tole. In der Vencnpulskun"e sieht man die Welle c' nneh der a-Welle auf· 

tIeten, nber in eillem kiirzeren Abstande als dem normnlen a-c·lnterval!. 

seltenen Fallen erzeugt die Kammer nicht nur den Reiz fur die vorzeitige Kon­
traktion, sondern sie beantwortet auch den folgenden Vorhofreiz, und in diesen 
Fallen sehen wir eine Kammerkontraktion am Radialpuls ohne einen ent­
sprechenden Vorhofschlag im Venenpulse (Abb. 123). Das zwischen den 
Kurven eingeschaltete Schema zeigt,wie solche Schlage entstehen. 

In Abb. 122 und 123 war die vorzeitige oder ventrikulare Extrasystole vor 
der Vorhofkontraktion aufgetreten, was darin zum Ausdruck kommt, daB die 
Welle c' vor der Welle a' erscheint. Dagegen erfolgt in Abb. 124 die Extra. 
systole c' etwas spater als die Vorhofwelle. 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r , Herzkrankheiten. 2. Autl. 14 
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Zusammentreffen der normalen Vorhofssystole und der Kammerextra­
systole. - In den Beispielen, die ich von der ventrikularen Extrasystole 
gegeben habe (wie in Abb. 122 und 123), sehen wir, daB in den Jugulariskurven 
die Carotiszacke c' der Vorhofszacke a' vorangeht; in diesen Beispielen war 
das normale Tempo etwas langsam. In den meisten Fallen jedoch treffen sie 
zusammen: Vorhof und Kammer kontrahieren sich gleichzeitig. Infolgedessen 

Abb. 125. Jugular- und Radialpnl8. Die kleinen , mit x bezeichneten Schl age simI. Extra· 
systolen. Der Vorhof schlagt wahrend der unregelmiU.li gen Perioden des Radialpulses in 
seinem Rhythmus fort. Die Welle a' ist die mit der vorzeitigen Kontraktion des linken 
Ventrikels zusammenfallende Vorhofwelle. Das Fehlen der ,·WeBe nach der Welle a' zeigt 
an , da Ll der rechte Ventrikel sieh friiher kontrahiert hat, offenbar gleichzeitig mit dem 

linken ; die groLle auf a' folgende Welle ist a.ui Stauung zuriickzufiihren. 

kann der Vorhof seinen Inhalt nicht in die Kammer entleeren und daher ge­
langt manchmal eine groBe Welle in die Jugularis. Bei Patienten mi("einem 
ausgesprochenen Jugularispuls laBt sich das leicht mit dem Auge erkennen. 
In anderen Fallen kann man die Pulsation der J ugularis nur sehen, wenn diese 
groBe Welle zuruckgeworfen wird. 

In Abb. 125 sind die Wellen a und a' durch die Vorhofssystole bedingt 
und treten in regelmaBigen Zwischenraumen auf. Die Wellen a' sind jedoch 
viel groBer als die Wellen a, und der Grund fur diese GroBenzunahme liegt 

Abb . 126. Gleil"hzeitige Kurven des Spltzenstolles und des Jugula-rispulses, welche das rhyth· 
mische Erscheinen der Vorhofswelle wahrend der irregulilren Perioden in der Spitzenstollkurve 

zeigen. Die klelnen Pulse 00 0 sind Extrasystolen der Kammer. 

darin, daB gleichzeitig auch die Kammer sich in Systole befand und die Extra­
systole verursachte. Abb. 126, eine Aufzeichnung des SpitzenstoBes und 
des J ugularispulses, zeigt die vorzeitige Kontraktion des Ventrikels (0) zu 
derselben Zeit, zu der auch die groBe Vorhofwelle a' auf tritt, so daB wir auch 
hier einen Beweis fur die gleichzeitige Kontraktion des Vorhofs und der 
Kammer wahrend einer Kammerextrasystole haben. Wenn ein groBer Jugu­
larispuls vorhanden ist, so braucht die GroBenzunahme der Vorhofwelle, wie 
sie wahrend der Extrasystole der Kammer auf tritt, nicht so deutlich zu sein. 
Man kann, wenn an der Radialis kein vorzeitiger Schlag zu sehen ist, oft 
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an der VergroBerung der Vorhofwelle im Venenpuls erkennen, daB eine 
Kammerextrasystole stattgefunden hat. 

Die aurikullire Extrasystole. - Wenn eine Extrasystole im Vorhof ent­
steht, so bieten die Herztone und die Radialkurve genau dassel be Bild, wie 
wenn eine Extrasystole der Kammer auf tritt, und nur durch gleichzeitige 
Aufzeichnung des Jugu-
larispulses kann man sie 
voneinander unterschei­
den. In den Abb. 127 und 
128 zeigt der Radialpuls 
vorzeitige Pulsschlage (r'), 
die man leicht als Extra-

a: c 

.J 

systolen erkennen kann. Abb.127 zeigt eine aurikuliire Extrasystole. Die vorzeitige Welle a' 
In derJugulariskurve fallt mit der r-Welle der vorhergehenden Kammersystole zusammen. 

geht der Karotiszacke c' 
eine Vorhofzacke a' voraus, und der einzig moglichc SchluB ist der, daB a' 
durch eine Extrasystole des Vorhofes verursacht ist, die wiederum von einer 
Extrasystole der Kammer gefolgt ist; diese bringt die Karotis- und Radial­
pulse c' und r' hervor. In Abb. 127 £allt die Welle a' mit der v-Welle der 
vorhergehenden Kammerkontraktion zusammen und ist daher besonders groB. 

Fur die eben erwahnten Faile nimmt man an, daB der Vorhof sich auf 
einen Reiz kontrahiert, der einen anderen Ursprungsort hat als den Sinus. 
Die lange Pause nach der Extrasystole ist dadurch bedingt, daB der yom 

Abb. 128 zeigt Vorhofsextrasyst{)len (a'), gefolgt von Kammerkontraktionen (c' , r'). Die Pfeile im Schema 
stellen die Sinusreize dar, und die langen Pausen nach den Extrasystolen sind dadurch bedingt, daB der Vorhof 

auf die Sinusreize nicht antwortet. 

Sinus zur normalen Zeit ausgehende Reiz den refraktaren Vorhof nicht zur 
Kontraktion bringen kann. Das tritt in dem in Abb. 128 eingeschalteten 
Schema zutage, in dem die Pfeile am oberen Rande die yom Sinus ausgehenden 
Reize darstellen. Man ersieht aus dem Schema, daB nach der Extrasystole 
der yom Sinus ausgehende Reiz keine Wirkung ausubt, sondern daB Vorhof 
und Kammer in Ruhe verharren, bis der folgende Sinusreiz sie zu einer Kon­
traktion anregt. In diesen beiden Abbildungen entspricht die irregulare Periode 
zwei Herzperioden, die Erklarung dafiir ergibt sich deutlich aus dem Studium 
des Schemas in Abb. 128. In den meisten Fallen von Vorhofextrasystole 
ist aber die irregulare Periode kurzer als zwei Herzperioden, wie das Abb. 129 
und 130 zeigen. Die von CUSHNY und WENCKEBACH gegebene und gewohn­
lich angenoIJlmene Erklarung ist die, daB der im Vorhof entstehende Reiz 

14* 
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auf: den Sinus zuriickgeht und ihn reizt, so daB die in ihm aufgespeicherte 
Energieerschopft wird und er das Reizmaterial von neuem aufzubauen hat. 
Sobald.'~r wieder erregbar geworden ist, veranlaBt er die Kontraktion. So 

Abb. 129 zeigt zwei vorzeitige oder Extrasystolen aurikularen Ursprungs (x). Die Zacken c' in der Jugularis­
kurve treten zu gleicher Zeit auf wie die kleinen vorzeitigen Pulse (x) in der Radiallskurve und sind daher 
durch die Carotis verursacht. Ihnen gehen die vorzeitigen Zacken a,' voraus, die aurikularen Ursprungs sind. 
Das lntervall a,'-c' (Strecke As) 1st groller alll <las durchschnittliche a,-c-Intervall (A,) und iibertrifft an Grolle 

bedeutend <las folgende a,-c-Intervall (A.). 

ist im Schema (Abb. 131), das die Vorgange in Abb. 130 illustriert, der Reiz 
dargestellt, wie er vom Sinus zum Vorhofe herabsteigt, bei der Extrasystole (+) 
hingegen ist der Reiz durch einen Pfeil dargestellt, der zuriick zum Sinus 
geht, so daB dieser die retrograde Reizung erwidert. Nach dieser vorzeitigen 
Reizung ruht der Sinus wahrend einer normal langen Periode und beginnt 

Abb. 130 zeigt eine Vorhofextrasystole bei a'. Diese Kurve ist in dem Schema Abb. 131 erklart. 

Abb . 131. Schematische Darstellung der Vorgange in Abb. 130. Der Extrareiz bei + entsteht 
im Vorhof, geht zuriick und stort den Sinusrhythmus. Man achte auf das verlangerte a·c-Inter­

vall nach der Vorhofsextrasystole. 

dann den normalen Rhythmus wieder. Diese durch die Vorhofsextrasystole 
bedingte irregulare Periode ist so oft kurzer als zwei normale Pulsschlage, 
daB man gewohnlich annimmt, sie komme auf diese Weise zustande. Wenn 
damit auch eine einleuchtende Erklii,rung gegeben ist, so kann man doch 
keineswegs sagen, daB sie bewiesen sei; es gibt andere Moglichkeiten, die in 
Betracht gezogen werden mussen, bevor sie endgultig angenommen werden 



Die Extrasystole. 213 

kann. Da aber diese Moglichkeiten immer noch spekulativer Natur sind, so 
ware es nicht angebracht, sie hier zu erortern. 

Die im Atrioventrikularknoten entstehenden Extrasystolen (Knoten­
extrasystolen). - Bis jetzt war die Erkennung der Extrasystolen als Kam­
mer- oder Vorhofsextrasystolen verhaltnismaBig leicht. Es gibt aber noch eine 
dritte Art, die bis jetzt nicht genugend beachtet worden ist und die nach 
meiner Meinung unrichtig gedeutet wurde. Das Hauptmerkmal dieser 
Extrasystolen ist, daB Vorhof und Kammer sich vorzeitig und gleichzeitig 
kontrahieren. So erscheint in Abb. 132 die Vorhofwelle a' in der Jugularis­
kurve vorzeitig und verdeckt das Auftreten der Karotiszacken - die Zeit, 
zu der diese erscheinen sollten, kann dadurch festgestellt werden, daB man 
die Zeit zwischen der Extrasystole im Radialpulse und dem vorhergehenden 
Pulse miBt. DaB der Vorhof sich nicht zu seiner normalen Zeit kontrahierte, 
geht deutlich aus der Abwesenheit irgendeiner Zacke innerhalb der irregularen 

Abb. 132 zeigt eine Knotenextrasystole (a' und r'); aus dem Schema ist zu ersehen, dall Vorhof und Kammer 
sich vorzeitig und gleichzeitig kontrahieren. 

Periode hervor, wo der Pfeil den Zeitpunkt markiert, zu dem sie fallig war. 
Wir haben also hier den Beweis, daB Vorhof und Kammer sich vorzeitig und 
gleichzeitig kontrahieren. Bei den Vorhof- und den Kammerextrasystolen 
erkennen wir ohne Schwierigkeit, daB die Extrareizung entweder den einen 
oder den anderen Herzteil betroffen haben muB, aber bei dieser Form haben 
wir uns zu uberlegen, wo ein Reiz entstehen konnte, der zugleich auf beide 
Herzteile einwirken kann. Wenn wir aIle Moglichkeiten in Betracht ziehen, 
so kommen wir per exclusionem dazu, die Quelle dieser Reizung in das Ge­
webe zu verlegen, welches Vorhof und Kammer verbindet, und fast sicher 
in denjenigen Teil, den wir als den Atrioventrikularknoten bezeichnet haben. 
Wahrscheinlich gehen die Extrasystolen, die in der Jugulariskurve der Abb. 118 
zu sehen sind, auch yom Knoten aus. 

Das Ekg der Extrasystolen. - Das Ekg bietet gegenuber den sphygmographi­
schen A u/nahmen den gro(Jen V orteil, da(J es die rhythmus/remden Extrasystolen 
meist au/ den ersten Blick erkennen la(Jt. Da die Extrasystolen last immer von 
Punkten ausgehen, die weit vom normalen Schrittmacher ent/ernt sind, unter­
scheidet sich auch ihr Erregungsablau/ von dem der N ormalschlage, und so linden 
sie in der Form des Ekg einen markanten Ausdruck. 

V entri kulare Extras ysto len. - Am deutlichsten ist dies bei den ventri­
kularen Extrasystolen. W ir wahlen als Beispiel eine experimentelle K urve, weil man 
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da mit Sicherheit sagen kann, von welchem Punkte die Extrasystole ausgegangen ist. 
Wenn man beim blofJgelegten H undeherzen die Basis des rechten Ventrikels reizt, 
bekommt man eine Kurve, die sich vom Normal-Ekg sehr deutlich unterscheidet 

Abb. 133. Extrasystole VOII der Basis des rechten Ventrikels ( HUlld). 
Von oben nach unten: Reizmarkierung, Verkiirzunoskurve des rechten 
Herzohres, darunter die der rechten ],arnrner, Elektrokardiograrnrn (Ab-
leitung von Anus-Oesophagus) , Zeitmarkieruno in '1.. Sekunden. Der 
O/lnul1(Jsschlag (.iehe die Stromschleile irn Eko) lOst eine ventrik. 

B .-S. aus. 

(Abb. 133). Das Ekg der 
Extrasystole von rechts zeigt 
eine breite, hohe, nach 
aufwarts gerichtete A n­
fangsschwankung und eine 
noch viel breitere negative 
Nachschwankung. Reizt 
man dagegen die Spitze des 
linken Ventrikels, so ist 
die K urve gerade umge­
kehrt. Die Anfangsschwan­
kung ist nach abwarts, die 
NacMchwankung nach auf­
warts gerichtet (Abb. 134). 
Dies sind auch die K~trven, 
die man am haufigsten 
beim M enschen sieht - so 
zeigt die AM. 135 eine 
Bigeminie durch ventri­

kulare Extrasystolen von rechts; es gibt aber Ubergangsformen zwischen dem nor­
malen und dem atypischenEkg. Das hangt davon ab, von welchem Punkte die Extra­
systole ausgeht. Man kann im Tierversuch von einzelnen, zwischen Basis und Spitze 
gelegenen Punkten aus Extrasystolen erzeugen, die ein der N ormalform sehr ahn­

Abb.134. Extrasystole von der Spitze des linken Ventrikels (Hund) . 
Kurven wie in Abb. 133. Hier liist der Schliepungsschlag die E.-S. aus. 

lichen Ekg aufweisen. Das 
kommt daher, dafJ von diesen 
Punkten aus rechter und 
linker Ventrikel ungefahr in 
derselben Reihenfolge zur 
Kontraktion gebracht wer­
den wie unter normalen Ver­
haltnissen durch die beiden 
TawaraschenSchenkel, wah­
rend bei der Reizung der 
Basis oder der Spitze der 
andere Ventrikel viel zu spat 
kommt. Eine der Normal­
form sich niihernde, aber 
noch atypische Form zeigt 
die Abb. 136. In die erste 

Herzperiode ist eine ventrikulare Extras1/stole interpoliert, welche eine breite, tief 
gespaltene, nach aufwarts gerichtete Anfangsschwankung und eine hohe positive 
N achschwankung zeigt. Bei den Extrasystolen von der Basis und der Spitze -
bzw. von rechts 1tnd von links - sind diese beiden Schwankungen entgegengesetzt 
gerichtet; dadurch, dafJ sie bei dieser interpolierten Extrasystole gleich gerichtet 
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sind, nahert sich diese Form der normalen. Beim Menschen gehen die Extra­
systolen naturlich nicht so wie beim Tierversuch von der Herzoberfliiche aus; wir 
kommen darauf bei der Besprechung der 
Lokalisation noch zuriick. 

Die interpolierte Extrasystole. 
~ - Wenn eine ventrikuliire Extrasystole 

interpoliert ist, kommt dies im Ekg sehr 
deutlich z1tm Ausdruck, indem an Stelle der 
langen Diastole jetzt ein Kammer-Ekg zu 
sehen ist. Da auch bei langsamem Herz­
schlag der Raum fur eine ganze Kammer­
systole ziemlich knapp ist, sieht man gleich 
aUf die Nachschwankung der Extrasystole 
die Vorhofzacke des niichsten N ormal­
schlages folgen (siehe Abb. 136); wenn dre 
Herzperiode etwas kurzer ist, verschmeizen 
diese beiden Zacken mehr oder weniger 
miteinander und wenn sie noch kurzer ist, 
trifft der N ormalreiz schon mit der Re­
fraktiirperiode der Extrasystole zusammen, 
er wird also nicht beantwortet, und es kommt 
eine kompensatorischePause zustande. 
In manchen K urven, wo ventrikulare 
Extrasystolen hiiufiger eingestreut sind und 
sich die Dauer der H erzperiode nicht 
wesentlich andert, kann man sehen, dafJ die 
Extrasystolen nur dann interpoliert sind, 
wenn sie fruh in der Diastole aUftreten; 
dann haben sie gerade noch Platz; kommen 
sie aber auch nur um 1-2 Hundertstel­
sekunden spater, so entsteht schon eine 
kompensierende Pause. Ferner sieht man 
nicht selten, dafJ bei dem aUf eine inter­
polierte Extrasystole folgenden Normal­
schlage das lntervall P-R, also die sog. 
Uberleitungszeit verlangert ist; aUf die ~ 
Erklarung dieser Erscheinung wollen wir 
aber hier nicht niiher eingehen. 

Zusammentrellen der normalen 
Vorhofwelle mit der Kammer­
Extrasystole. - Wahrend beim Venen­
pulse das Zusammentrellen der normalen a- Wellf!- mit der c-Zacke der Extrasystole 
zur Ausbildung einer hohen Welle fuhrt, markiert sich diese Superposition im Ekg 
viel weniger deutlich. Wenn die Vorhofzacke mit der A nfangsschwankung der Extra­
systole zusammenfiillt, wird sie von dieser meist vollstandig verschluckt, ohne dafJ 
etwas Besonderes zu sehen ware. In dem auf die A nfangsschwankung folgenden Teile 
des Kammer-Ekg dagegen ist die Vorhofzacke nicht selten gut zu sehen. Man mUfJ 
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aber da mit der Deutung vorsichtig sein, denn das Ekg der ventrikuliiren Extra­
systolen hat nicht immer einen glatten Verlauf, 80ndern zeigt oft schon an sich kleine 
Zacken, die dann falschlich fur Vorhofzacken gehalten werden k6nnen. Wenn die 
Extrasystolen in einer Kurve wiederholt und in wechselndem Abstande von dem vor­
hergehenden Normalschlage auftreten, kann man durch Vergleich der einzelnen 
Formen manchmal herausfinden, ob eine Zacke zur Extrasystole gehart oder eine 
Vorhofzacke ist. Die 1dentifizierung einer solehen Zacke als P-Zacke kann dort 
wichtig sein, wo es auf die Beantwortung der Frage ankommt, ob zur Zeit der 
Extrasystole der Sinusrhythmus unverandert geblieben ist oder nicht. 

Die aurikularen Extrasystolen. - Diese sind imEkg deutlich zu er­
kennen, denn an der betreflenden Stelle ist ein ganzes vorzeitig auftretendes Ekg zu 
sehen, wenn der vom Vorhot ausgehende abnorme Reiz auf die Kammern ubergeleitet 
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Abb.136. 1 nterpolierte ventrikuJiire Extrasystole. tJbergangs/orm. 

wird; bei sehr vorzeitigen Vorhotextrasystolen ist das oft nicht der Fall, und man 
sieht dann isolierte Vorhotzacken, die meist noch mit der N achschwankung des 
vorhergehenden Normalschlages zusammentallen. Auch das Vorhot-Ekg zeigt 
verschiedene Formen je nach dem Ausgangspunkte der abnormen Kontraktion, 
aber der Unterschied gegenuber der Normaltormist hier nicht so grof3 wie bei den 
ventrikuliiren Extrasystolen, weil die Vorhotzacke ja schon an sich keine so mar­
kante Form hat. 1m Tierversuch sind die bei Reizung verschiedener Vorhotteile 
zutagetretenden Elektrogramme untersucht wordtn (LEWIS), aber die Ergebnisse 
lassen sich wohl nur in eingeschranktem Maf3e aut den Menschen ubertragen, weil 
die abweichende Herzlage dabei eine grof3e Rolle spielt. Sicher ist, daf3 die Erregun­
gen, die von der Niihe des Sinusknotens ausgehen, zu normalen P-Zacken /uhren 
und daf3 Erregungen, die von unten her, also von der Atrioventrikulargrenze kommen, 
1Jerkehrte, also negative Vorhotzacken zur FOlge haben. Es gibt aber auch bei den 
positiven Vorhotzacken deutliche· Formverschiedenheiten, bezUglich derer jedoch 
eine genauere Lokalisation nicht maglich ist. So zeigt unsere Abb. 137 tunf Vorhof­
extrasystolen, und zwar sind es die Schliige 20, 22, 23, 25 und 26. Diese Extra­
systolen haben auch eine positive Vorho/zacke, die sich aber in ihrer Form deutlich 
von den normalen Vorhojzacken unterscheidet; diese ist rund, die Vorhojzacke der 
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Extrasystolen aber spitz. Bei der truk kommenden Extrasystole 25 setzt sich die 
Vorhotwcke aut die vorhergehende Nachschwankung aut und bei der noch truher 
kommenden Extrasystole 26 fiiJlt sie mit der Nachschwankung so zusammen, dafJ 
deren charakteristische Form ganz verandert ist. 
Dieser Vorhotreiz geht, was nebenbei bemerkt sei, 
auch kLngsamer aut die Kammern uber. In einem 

"" solehen Falle dart man annehmen, dafJ der AbkLuf ~ 

der vorzeitigen Erregung ungetahr in derselben 
Richtung er/olgt, wie bei den Normalschliigen, aber ~ 

doch nicht genau so, denn sonst ware die Form dsr 
Vorhotzacke unverandert. In anderen Fallen ist 

'" die V orhotzacke nach abwarts gerichtet ( siehe e. 

Abb. 138) Und da heben sick die Extrasystolen 
nicht nur durah ihre Vorzeitigkeit, sondern auch 
durch die Form der Vorholzacke deutlich aus der 
Reihe der Normalschlage heraus. Wahrscheinlich 

'"' gehen diese Extrasystolen von der AtrioventrikukLr- ... 
grenze, oder genauer gesagt, vom Vorhofteile des 
Tawaraschen Knotens aus; der ErregungsabkLul 
erfolgt in umgekehrter Richtungund deshalb ist 
auch die Vorholzacke umgekehrt. Von der Mittel­
zone zwischen 8inusknoten Und a-v-Grenze bekommt ~ 

man im Tierversuch kleine, aUfgesplitterte oder 
zweiphasische Vorholzacken, wie man sie auch beim 
Menschen nicht selten siehl; ob aber auch beim 
Menschen diese Extrasystolen von der Mittelregion ~ 
ausgehen, mufJ noch dakingestellt bleiben. Das zur 
Vorhofextrasystole gehOrende Kammer-Ekg hat die 
N ormal/orm Und das ist auch verstandlich, weiZ der 
Vorho/reiz, wo immer er auch entstanden sein 
mag, vom Tawaraschen Knoten an in die vorge- "" 
zeichnete Reizleitungsbahn eintritt, 80 da(J die ~ 
Kammern aUf dem normalen Wege erregt werden. 
Es kommt aber nicht selten vor, dafJ das Kammer­
Ekg der Vorhot-Extrasystolen eine abnorme, mehr ~ 

oder weniger an ventrikulare Extrasystolen er­
innernde Form hat; dies erkliirt sich durch 8t6-
rungen im Reizleitungssystem, und wir werden 
darau/ in dem betrelfenden Kapitel (35) noch 
zurilckkommen. 

Die atrioventri ku laren Extras ystole n. 
- Bei diesen Extrasystolen sieht man ein normales 
Kammer-Ekg, und zwar meist ohne Vorhojzacke, 
so z. B. in Abb.139. Diese Kurve enthalt drei a-v­
Extrasystolen, und zwar sind es die Schlage 2, 5 
und 7. DieExtrasystolen 2 und 7, welche fruh auf­
treten (K upplung 45 und 48), sind interpoliert, die 
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spiiter auftretende Extrasystole 5 ( K upplung 58) nicht mehr. Bezuglich der nach 
den Extrasystolen kommenden Vorhofzacken bietet die K ul've gewisse Schwierig­
keiten. Man findet niimlich gleich nach der Anfangsschwankung eine kleineZacke, 
welche die P-Zacke des folgenden Normalschlages sein k6nnte; dies ist wohlsicher 
beim Schlag 5 der Fall, wo der Vorhofreiz nicht mehr aUf die Kammern ubergeht. 

+ DafJ diese Zacke ein normales 
P ist, erhellt daraus, dafJ sie 
in dem nol'malen lntervall von 
0,84" auf den vorhergehenden 
N ormalschlag folgt und von dem 
niichsten wieder um 0,84" ge­
tren1~t ist: der Sinusrhythmus 
ist also ungestart. Bei den 
Systolen 2 und 7 darf man aber 
die kleine, auf die Anfangs­

Abb.138. Aurikulare Extrasystole + mit negativer rorho/zacke. schwan kung folgende Zacke 

nicht als P b ezeichnen. Hier 
verschmilzt das auf die Extrasystole folgende normale P mit der N achschwanhung 
der Extrasystole, und au.ch hier geht der Sinusl'hythmus ungest6rt weiter. Diese 
atrioventrilculiiren Systolen gehen demnach nicht auf den Sinus zuriick. 

Das Ekg gestattet bezuglich des Ursprungsortes der a-v-Extrasystolen noch 
eine genauel'e Lokalisation. Del' Tawarasche K noten besteht niimlich aus zwei 
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Abb. 139. Atrioventrikulare Extrasystolen (Nr. 2, 5 und 7), vom Kammerteile 

des Knotens ausgehend. 

Teilen, einem Vol'hof- und einem Kammerteil , und da der Tawarasche Knoten 
dasjenige Gebilde ist, in dem die Reizleitung schon normalerweise am langsamsten 
erfolgt - in ihm kommt ja die normale Uberleitungszeit zustande -, so wird eine 
geringe Verschiebung des Reizursprunges schon einen merklichen Unterschied in 
del' Aufeinanderfolge der Vorhof- und der Kammersystole zur Folge haben. Wenn 
der Reiz im V orhofteile des K notens entsteht, wird er den V orhof fruher erreichen 
als die Kammern, es wird aber, da die Erregung den Vorhof in umgekehrter Richtung 
- von unten nach oben - durchliiuft, eine negative P-Zacke zustandekommen. 
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Aut diese tolgt dann in kiirzerem, manchmal aber auch in ungetahr normalem Ab­
stande ein normales Kammer-Elcg. Das ist also dasselbe Bild, wie bei den Vorhots­
extrasystolen mit negativer P-Zacke, und diese sind ja auch wahrscheinlich nichts 
anderes als Knotenextrasystolen. Diese im Vorhotteile des Knotens entstehenden 
Extrasystolen gehen meist aut den Sinus zuruck und sind daher von einer nicht­
kompensierenden Pause getolgt. In anderen Fallen ist der Abstand der negativen 
Vorhotzacke von dem Kammer-Elcg sehr kurz (0,02-0,03"), und zwar ist das 
dann der Fall, wenn der Reiz zwar noch im Vorhotteil, aber schon mehr gegen die 
Kammer zu entsteht. Liegt der Reizursprung ganz im Kammerteile, so sehen wir 
vor der R-Zacke keine Vorhotzacke mehr, die Kammer wird also zuerst erreicht; 
ob dann der Vorhot noch rucklautig erregt wird, hangt unter anderem davon ab, 
ob die Extrasystole trUh genug eintritt: wenn sie trUh kommt, kann man manchmal 
nach der R-Zacke noch ein umgekehrtes Pals Ausdruck der rilcklautigen Erregung 
des Vorhotes sehen; wenn sie spat eintritt, kommt der vom Sinus her ablautende 
Normalreiz schon zuvor und man sieht dann eine positive Vorhotzacke. In unserem 
Beispiel mufJ man annehmen, dafJ die im Kammerteile des Knotens entstehende 
Erregung von vornherein, also unabhangig von der Eintallszeit der Extrasystole, 
gegen den Vorhot zu blockiert ist, denn sonst konnten ja die zwei truh eintretenden 
Extrasystolen nicht interpoliert sein. 

Die Lokalisation des Ausgangspunktes der Extrasystolen mit 
Hi 1 fed e s E kg. - Bezuglich des U rsprungsortes der aurikularen Extrasystolen haben 
wir schon das N otige gesagt. Es ist nun die Frage, ob bei den ventrikularen Extra­
.systolen eine genauere Lokalisation mOglich ist. W ie wir schon trUher erwahnt haben, 
bekommt man bei Reizung der Basis des rechten Ventrikels und der H erzspitze charak­
teristische, im wesentlichen entgegengesetzt gerichtete diphasische Schwankungen. 
Wenn man andere, in der N ahe gelegene Punkte reizt, bekommt man Elektrogramme 
von demselben Typus aber etwas anderer Form, und es gibt nicht zwei Punkte aut 
der Herzobertlache' deren Reizung genau dasselbe Ekg ergibt, wenn auch die Formen 
um so ahnlicher sind, je naher die Reizpunkte beieinander liegen. Die Erregung 
breitet sich vom Reizpunkte nach allen Richtungen aus, auch durch die Dicke der 
Kammerwand (LEWIS), und sowie sie aut Zweige des Reizleitungssystems stofJt, 
lautt sie in ihnen weiter. DieErregung geht also, wie sich schon NWOLAIausdruckte, 
zuerst aut ungebahntem und dann aut gebahntem Wege. Es werden also aut dem 
Wege des Reizleitungssystems zuerst grofJere Teile desselben Ventrikels erregt und 
dann erst aut einem Umwege mit entsprechender Verspatung der nicht gereizte 
Ventrikel. Nach den Untersuchungen von LEWIS macht aber die Saite erst dann 
einen Ausschlag, wenn die in das Reizleitungssystem eingebrochene Erregung einem 
grofJeren Muskelgebiete mitgeteilt worden ist; denn die direkt gereizte Muskel­
partie ist zu klein, und ehe dieErregung aut ungebahntem Wege grofJere Muskel­
gebiete ergritten hat, ist sie schon in das Leitungssystem eingebrochen und dort 
geht die Leitung viel schneller, wobei sie so wie in der Norm zentritugal von innen 
nach aufJen lautt. Beim M enschen entstehen nun die ventrikularen Extrasystolen 
nicht von der H erzobertlache, sondern von vornherein in den Zweigen des Reiz­
leitungssystems, und da hiingt dieForm des Ekg davon ab, welche Teile der Kammern 
von dem peripher entstandenen Reize zuerst erreicht werden und wie diese Teile 
zu den Ableitungspunkten liegen. Wir werden derselben Fragestellung bei der 
Besprechung der peripheren Leitungsstorungen (35. Kapitel) wieder begegnen. 
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Man kann aber vorliiufig nur von rechts- und linksseitigen Extrasystolen sprechen, 
vielleicht auch von solchen der Mittelzone, wie in unserer Abb. 136, denn wenn 
auch die Beziehungen des Ausgangspunktes der Extrasystolen zur Form des Ekg 
experimentell gut studiert worden sind, so sind diese Ergebnisse doch wegen der 
anderen Herzlage und der verschiedenen Anordnung des Reizleitungssystems nicht 
ohne weiteres auf den M enschen anzuwenden. 

Zustande, die zu Extrasystolen fiihren. - Bei der sorgfaltigen Untersuehung 
junger und alter Leute ist es iiberrasehend, wie oft man bei gesunden und 
kraftigen Mensehen Extrasystolen findet. Dies fiel mir zuerst auf, als ieh 
die Kreislaufstorungen bei Sehwangeren untersuehte. leh nahm bei den 
Frauen gewohnlieh vor, wahrend und naeh der Sehwangersehaft Kurven auf 
und fand die Extrasystolen so oft, daB ieh sehlieBlieh dahin kam, sie als etwas 
ganz Gewohnliehes anzusehen. lhr Auftreten ist aueh keineswegs auf die 
Sehwangersehaft besehrankt oder auf sie zuriiekzufiihren. leh dehnte dann 
meine Beobaehtung auf aIle FaIle aus, sammelte Kurven von mehreren tausend 
Mensehen, die Extrasystolen aufwiesen, und fand, daB diese nach der Kind­
heit in jedem Alter gefunden werden konnen. Sie sind selten vor dem 20. Lebens­
jahr, nehmen dann bis zum 40. Jahr an Haufigkeit zu, sind zwischen 40 und 50 
sehr haufig, und ich bin dahin gekommen, sie bei jedem Menschen zu erwarten, 
der alter ist als 60. Die weitaus iiberwiegende Mehrzahl der Menschen merkt 
die Extrasystolen gar nicht. 

Wahrscheinlich sind die bei fortschreitendem Alter auftretenden leich­
ten Veranderungen im Herzmuskel der Grund, warum wir sie bei alteren 
Leuten ofter finden. 

Bei rheumatischen Herzaffektionen besteht nach dem akuten Stadium, 
wenn auch der Herzmuskel ergriffen ist, eine groBe Neigung zu Extrasystolen. 

Es gibt viele Dinge, die bei disponierten Menschen Extrasystolen hervor­
rufen konnen. Man findet sie nicht selten im Beginne der Untersuchung, 
wenn der Patient etwas erregt ist; in anderen Fallen treten sie bei Bettruhe 
auf, und es scheint, daB da die langsame Herztatigkeit einem abnorm erreg­
baren Herzteile Gelegenheit gibt, eine Kontraktion loszulassen. 

UnmaBigkeit beim Essen und Trinken kann leieht Extrasystolen hervor­
rufen, so daB manche nur dann dariiber klagen, wenn sie reiehlich gegessen 
und besonders wenn sie Alkohol dabei getrunken haben. Gelegentlich treten 
die Extrasystolen nur naeh bestimmten GenuBmitteln auf, z. B. naeh Tee. 

Rauchen fiihrt bei einigen leicht zu Extrasystolen. Einer meiner Kollegen, 
der jetzt 59 Jahre alt ist, weiB seit seinem 18. Lebensjahre, daB er nach dem 
Rauchen Extrasystolen bekommt. Man hat ihn deswegen vor den Gefahren 
des Tabaks gewarnt, aber er hat trotzdem stark weiter geraucht und ist noch 
heute ein gesunder, kraftiger Mann. 

Digitalis erzeugt bei manehen Leuten leicht Extrasystolen, besonders 
wenn es bei Vorhofflimmern die Herztatigkeit verlangsamt. 

Durch Extrasystolen hervorgerufene Empfindungen. - Die Mehrzahl der 
Leute merkt niehts von den Extrasystolen, einige spiiren ein ganz voriiber­
gehendes Flattern in der Brust, wenn eine Extrasystole eintritt, andere fiihlen 
die lange Pause, "als ob das Herz stehen geblieben ware", und wieder andere 
spiiren den starken Schlag, der auf die lange Pause folgt. Die Wirkung dieses 
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Schlages kann so heftig sein, daB bei nervosen Leuten manchmal Schock eintritt, 
auf den ein Gefuhl groBer ErschOpfung folgt. Einige haben in der Kehle ein 
Erstickungsgefuhl, das sie zum Husten reizt. Die meisten Menschen merken 
aber, wie gesagt, die durch die Extrasystole bedingte Rhythmusstorung nicht 
und werden erst durch den Arzt darauf aufmerksam gemacht. Da nun beide, 
Arzt und Patient, uber den Ursprung der Extrasystole nichts wissen, und 
die menschliche Natur geneigt ist, das Unbekannte mit dem Dblen zu ver­
binden, werdenArzt und Patient oft unnotigerweise geangstigt. Wenn mehrere 
Extrasystolen aufeinanderfolgen, kann die vom Herzen geforderte Blutmenge 
so stark abnehmen, daB Schwindel oder BewuBtlosigkeit sich einstellen. 

Prognose in FiUlen mit Extrasystolen. - Extrasystolen oder aussetzender 
Herzschlag, wie man auch manchmal sagt, sind so haufig und werden von den 
Arzten ffir ein so ernstes Zeichen gehalten, daB es notwendig ist, ihre Be­
deutung ffir die Zukunft des Patienten zu besprechen. Bis jetzt war ihre 
Ursache unbekannt, und Menschen mit Extrasystolen wurden als ungeeignet 
ffir den Militar-, See- oder Zivildienst angesehen, man hat sie nicht in die 
Lebensversicherung aufgenommen oder mit hohen Pramien belastet; sie sind 
ffir ihr Leben unglucklich gemacht worden durch unklare Prophezeiung von 
Gefahren, und sie sind lange und ganz unnotig behandelt worden. 

Die Tatsache, daB das Auftreten der Extrasystole darauf beruht, daB 
ein Teil des Herzens vombergehend erregbarer wird als der normale Schritt­
macher, hat zu der Vorstellung gefiihrt, daB die Extrasystole ein Zeichen 
eines krankhaften Vorganges sein koIinte. Diese Annahme scheint eine ge­
wisse Stutze in der Tatsache zu finden, daB Leute mit unzweifelhaft krankem 
Herzen Extrasystolen zeigen und daB diese manchmal einer schweren Storung 
der Herztatigkeit vorangehen, wie z. B. dem Vorhofflimmern (Fall 51). Aus 
diesem Grunde war man geneigt, Extrasystolen ffir ein einigermaBen ernstes 
Zeichen zu halten. Wenn man aber die Sache von einem weiteren und mehr 
praktischen Standpunkt aus betrachtet, wird man finden, daB Extrasystolen 
an und fii! sich kein Zeichen einer besonderen Erkrankung des Herzens sind, 
und man soUte auf ihre Anwesenheit aUein niemals eine einigermaBen un­
giinstige Prognose gmnden. lch habe durch mehr als 25 Jahre Leute be­
obachtet, die Extrasystolen hatten, und zwar manchmal haufiger, dann wieder 
seltener; diese Leute haben ein anstrengendes Leben gefiihrt und nie auch 
nur die leichtesten Symptome von Herzschwache oder irgendein anderes 
Zeichen herabgesetzter Leistungsfahigkeit gezeigt. lch habe solche Erfahrungen 
mit allen Arten von Extrasystolen gemacht, mit aurikularen, ventrikularen 
und Knotenextrasystolen. lch habe junge Leute Manner werden und ein 
anstrengendes Leben fuhren gesehen; ich habe altere Leute das 80. Lebens­
jahr uberschreiten gesehen, bei denen ich, als sie 60 alt waren, die Extra­
systolen entdeckt hatte, und als sie starben, war nicht eine primare Herz­
schwache die Todesursache. Vor kurzem suchte ein 69jahriger Mann meinen 
Rat; ich fand ihn in einem ganz guten Gesundheitszustand, er hatte aber 
haufige aurikulare Extrasystolen; als ich damber eine Bemerkung machte, 
sagte er mir, er habe sie schon seit mehr als 50 Jahren. Ais er 18 Jahre alt 
war, hatte er nach Indien gehen sollen, um eine Stellung anzutreten, fur die 
er besonders ausgebildet worden war; es kam aber nicht dazu, weil ein Arzt 
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bei der Untersuchung diese Extrasystolen entdeckte und die Arzte ihn darauf­
hin fur untauglich erklarten. Er sah sich urn eine andere Stellung urn, aber 
immer stand ihm seine Arhythmie im Wege. Er war schlieBlich gezwungen, 
seinen Lebensunterhalt auf andere Art zu suchenund muBte sich durch viele 
,Jahre karperlich stark anstrengen. Von Zeit zu Zeit unterwarf er sich einer 
langen, aber erfolglosen Behandlung, urn seine Arhythmie zu heilen. Oft 
wurde er elend und niedergeschlagen infolge der dusteren Prophezeiungen 
seiner arztlichen Ratgeber, und bis zu der Zeit, wo ich ihn sah, lebte er standig 
in der Furcht, ein unerkanntes Herzleiden zu haben, das in jedem Augen­
blick seinen Tod zur Folge haben kanne. 

Aus solchen Tatsachen, daB gesunde Manner und Frauen diese Art von 
Arhythmie haben kannen, darf man schlieBen, daB Extrasystolen an sich 
bedeutungslos sind, soweit es sich urn die Leistungsfahigkeit des Herzens 
handelt. Wo Herzschwache besteht, wird man immer andere Zeichen finden, 
und auf diese muB ich die Prognose. grunden, nicht auf die Extrasystolen. 
Auch in den Fallen, wo man mit Recht annehmen kann, daB die oft auftretenden 
Extrasystolen auf einer Erkrankung des Herzens beruhen, oder wo sie reihen­
weise aufeinanderfolgen, so daB die Zirkulation darunter leidet, wird man 
immer andere Symptome finden, die bei richtigcr Einschatzung die Prognose 
lei ten kannen. 

Man muB daher sagen: Wenn die Extrasystolen das einzige abnorme 
Zeiehen sind, ist die Prognose gut; und wenn sieh gleiehzeitig andere Sym­
ptome finden, muB die Prognose sieh naeh diesen richten. 

Behandlung. - Der Patient weiB gewahnlich nichts von den Extrasystolen, 
und wenn der Arzt ihm sagt, daB sein Herz unregelmaBig sehlagt oder aus­
setzt, wird er vielleicht in Angst versetzt. Oder der Kranke merkt die Pause 
naeh der Extrasystole und furehtet vielleieht, daB sein Herz ganz stehen blciben 
k6nnte, oder der starke postextrasystolische Schlag macht ihm unangenehme 
Empfindungen. Da diese Extrasystolen oft in der Nacht auftreten, wahrend 
das Herz sonst langsam schlagt, sind mane he L3ute, besonders wenn sie 
nervas sind, oft sehr beunruhigt. Da die Anwesenheit von Extrasystolen, 
und der Umstand, daB der Patient sie merkt, sehr deprimierend wirken, muB 
man bei der Behandlung immer den ganzen psychischen Zustand beruck­
siehtigen. Die Beunruhigung wird oft noch dadurch gesteigert, daB der Arzt 
die Bedeutung der Arhythmie nicht erkennt und daB er den Patient en einer 
langen Behandlung unterzieht oder ihn in einen Kurort schickt, der sich fur 
Herzkranke anpreist. Da aIle Behandlungsversuche oft erfolglos sind, gehen 
viele durchs Leben, bedruckt von der Vorstellung, daB sie ein ernstes Herz­
leiden haben. Die erste Pflicht des Arztes ist, das Wesen der Starung klar 
zu erkennen und die Befurchtung des Patienten, soweit es sich urn seine 
Arhythmie handelt, zu zerstreuen. Es ist gar kein Grund zur Beunruhigung 
vorhanden. Ich sehe oft Arzte sehr unglucklich dariiber, daB sie diese 
Arhythmie an sich selbst entdeekt haben; sie haben sich in den Lehrbuchern 
nach einer Erklarung fur diese Starung umgesehen, und da sie nichts fanden 
als unklare Angaben, wurden sie durch das Geheimnisvolle dieser Starung 
niedergedruckt. Die einleuchtende Erklarung des Wesens dieser Unregel­
maBigkeit hat ihre Furcht sofort zerstreut. So sollten wir mit einem auf voller 
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Kenntnis beruhenden Zutrauen den Patienten zu aUererst dariiber beruhigen. 
daB sein Leiden ganz unschuldig ist. Wenn eine Verdauungsstorung oder ge­
wisse Mittel, wie Tabak, Tpe oder Kaffee, die Neigung zu Extrasystolen er­
hohen, ist eine Anderung der Diiit und das Weglassen cler schiidlichen Genu13-
mittel hinreichend, um die Extrasystolen auszuschalten. 

Bei Nervosen, die das Auftreten der Extrasystolen, bpsonclers in der Nacht. 
unangenehm empfinden, gibt Bromammonium (1-1,5 g 2-3 mal tiiglich) 
gewohnlich nach einigen Tagen Erlcichterung. In cler iiberwiegenden Mehr­
zahl cler FaUe sincl Arzneimittel ohne Wirkung. Viele st8h8n in clem Rufp, die 
Extrasystolen aus;,;chalten zu konnen, sogar Digitalis, das sic doch in gewissen 
Fallen geraclc hervorruft, aber man wird finden, daB es Zeitcn gibt, wo dip 
Extrasystolen oft auftretcn und dann wieder lange Zwischenraume, wo sie 
fehlen, und das Ausbleiben hat in diesen Fallen mit clem ArZIH'imittel gar 
nichts zu tun. Wenn sie einmal Monate und Jahre hindureh be;,;t8hen bleiben. 
seheinen sie keiner Behandlungsmethode zu weiehen. Ieh habe in diesen hart­
naekigen Fallen viele Mittel sorgfaltig in steigenden Dosen angewendet, und 
ich habe Leute gesehen, die allen moglichen Behandlungsmcthoden unterworfen 
worden waren, aber ich habe wedel' ein Mittel noch eine Methode kennen­
gelernt, die imstande gewesen waren, die Extrasystolen zum Versehwinden 
zu bringen. Viele Leute sind ganz frei davon, wenn sie sieh reiehlieh gesunden 
Korperiibungen in friseh8r Luft hingeben, hab8n abel' Extrasystolen, wenn 
sie eine mehr sitzende Lebensweise fiihren; ich empfehle daher manehmal 
mehr Bewegung in frischer Luft. 

Chinin(undChinidin), welches seit dcr Empfehlung WENCKEBACHS rnitErjolg 
gegen V orhojjlimmem venverulet wird, hat sich dann auch bei der Behandlung 
der einfachen und gehduften Extmsystolen bewdhrt. Ich zitiere im folgenden die 
1922 aus der Klinik WENCKEBACHS veroffentlichten Erfahrungen von SINGER und 
WINTERBERG. Diese sagen:" Weitaus die lI1ehrzahl dcr mitChinin odfr mitChinidin 
peroml behandelten, an Extmsystolen leidenden Patienten unserer A mbulanz 
gaben an, dafJ die HerzunregelmdfJigkeiten unter dem Gebmuche dieses JIitte[s 
aufhOren oder zumindest srltener werden. Besonders gut zu beeinflussen sind die 
Fdlle, bei denen die Extmsystolen nur zeit weise au/treten und bei denim keine 
schweren Verdnderungen am Herzen selbst nachweisbar sind; /erner scheinen 
ventrikuldre Extmsystolen durch Chin in leichter unterdruckbar zu sein als dip 
Vorhofsextrasystolen." SlNGER und WINTERBERG erwiihnen als Beispidr folgenden 
schOnen Fall: "Einp 36 jdhrige Patientin mit Vorhofextmsystolen, die sich sub­
jektiv sehr unangenehm bemerkbar machten, stand durch 3 il!{onate in klinischer 
Beobachtnng, ohne da[J sich die Hdujigkeitihrer Extmsystolen nlmnenswert gedndcrt 
hdtte. Nach zwei Tagen Chinidin (tdglich 1 g) gab die Patientin spontan an, da[J 
die UnregelmdfJigkeiten geschwunden srien. Auch im Ekg konnte lceine Extm­
systole gefunden werden. Wir sctzten Mcrauf das Chinidin aus. Schon am niichsten 
Tage wa,ren die UnregelmdfJigkeiten wieder da. Zur genaueren Kontrolle dcr 
Unterdruckung der Extrasystolen durch Chinidin warteten I1l'ir fun/ Tage ohne 
iJi! edikation. In dies en (j Tagen blieb die Arhythmie unverdndert bestehen. 
Wir gaben hiemuf wieder Chinidin (dreimal 0,26 g tdglich), womuf arn niichsten 
Tage die Extrasystolen prompt verschwunden waren. Sach abermaligern Aussetzen 
des Chinidins tmten die Extmsystolen Icieder auf:' gine ol)j~ktivere Darstellung 
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der Wirkungsweise des Chinins bei Extrasystolie konnte durch intravenoselnfektion 
(0,5-1 g) unter gleichzeitiger elektrographischer Kontrolle der Herztatigkeit erzielt 
werden; die Extrasystolen hOrten nach der Infektion manchmal vollstandig auf, 
in den meisten Fallen wurden sie bedeutend seltener. Es kommt zwar da vor, dafJ 
die Extrasystolen schon vor der I nfektion verschwinden, an der unterdruckenden 
W irkung des Chinins kann aber trotzdem nicht gezweifelt werden. Bezuglich der 
Art der Verabreichung empfehlen SINGER und WINTERBERG, beiExtrasystolie kleinere 
Dosen per Os zu geben, und zwar nur zeitweise, wenn die Beschwerden starker sind. 
Die intravenose I nfektion soll fur die paroxysmale Tachykardie und fur gewisse 
pressorische GefafJkrisen reserviert bleiben (siehe 33. Kapitel). 

29. Kapi tel. 

Einige seltene Formen von Herzarhythmie. 

Sinoaurikularer Block. - Blockierte V orhofextrasystolen. - V orzeitige Kammer" und 
Knotenschlage ("escaped beats"). - Gehaufte Vorhofextrasystolen. - Gehaufte Kammer­

extrasystolen. - Ursachen der Haufung von Extrasystolen. - Prognose. 

AuBer den gewohnlichen Formen von Arhythmie, die wir im 26. Kapitel 
beschrieben haben, gibt es noch einige seltene Arten, die eine vorubergehende 
Aufmerksamkeit verdienen. 

Sino-aurikuIarer Block. - Man sieht gelegentlich FaIle, die in den Vorhof­
und Kammerkontraktionen eine so lange Pause zeigen, daB man annimmt, 
es sei im Sinusknoten ein Reiz entstanden, der den V orhof nicht erreicht 
hat. Dies auBert sich in polygraphischen und elektrokardiographischen Kurven, 
in einem p16tzlichen Ausfall eines ganzen Herzschlages. Da die Reizbildung 
im Sinus sich auch elektrographisch nicht aufJert, jehlt der strikte Beweis dafur, 
dafJ durch einen Block an der Sinus- Vorhojgrenze ein Herzschlag ausgefallen ist. 
I mmerhin ist dies dann sehr wahrscheinlich, wenn in einer regelmafJigen Reihe 
gleich langer Herzperioden mit einem Male ein Intervall vorkommt, das doppelt 
so lang ist wie eine Herzperiode. Gewohnlich ist dies allerdings nicht der Fall, 
sondern das lange I ntervall ist etwas kurzer als zwei N ormalperioden und dies wird 
damit erklart, dafJ der letzte Reiz vor dem Ausjalle langsam, der erste nach dem 
Ausfall aber schnell geleitet wird, wie wir dies bei den atrioventrikularen Leitungs­
st6rungen noch sehen werden (siehe Abb. 146). Diese Starung hat aber keine 
groBe Bedeutung fur die Leistungsfahigkeit des Herzens. 

Blockierte Vorhofextrasystolell. - In der Regel beantwortet die Kammer 
die im Vorhof entstehenden Extrasystolen. Manchmal erreicht aber der von 
einer Vorhofextrasystole stammende Reiz die Kammer nicht. In manchen 
Fallen kann die Dberleitungszeit zwischen Vorhof und Kammer verlangert 
sein, wie in Abb. 141, wo das Intervall a'-c' (Strecke A') nach der Vorhof­
extrasystole viel langer ist als das normale a-c-Intervall (Strecke A). Auch 
in unserer Abb.137, in der Vorhofextrasystolen mit positiver, aber anders geformter 
Vorhojzacke dargestellt sind, sieht man, dafJ die letzten Extrasystolen eine verlan­
gerte Uberleitungszeit haben. Diese betragt bei den N ormalschlagen und bei den 
ersten, spat aujtretenden Extrasystolen 0,15-0,16", bei der vorletzten 0,17 und bei 
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der letzten 0,19". In anderen Fallen erreicht der Reiz die Kammer iiberhaupt 
nicht, und es entsteht eine Pause im Radialpulse. Die Abb. 140 stammt aus einem 
Versuch am Hunde, bei welchem der Vorhof mit Einzelschlagen gereizt wurde. 
Die Vorhofschlage 51 und 52 sind durch diese Reizung entstanden. Die Extra­
systole 51 geht nach einer verliingerten Uberleitungszeit auf die Kammern iiber und 

Abb. 140. Reizung des Vorholes beim Hunde. Von den zwei aul diese Art erzeugten Extrasystolen 51 uoo 52 yeht 
die erste langsam, die zweUe gar niek! mehr aul die Kammern uber. Negative Vorlwlzacke bei den zwei aul die 
Extrasystolen lolgenden Schlagen. Von oben Mch unten: Reiz1narkierung, mechanische l,urve des Vorholes und 

d.r rechten Kammel' , Ekg, Zeitschreibung in l j,,," . 

hat ein entstelltes Kammer-Ekg, was wie wir sehen werden, der Ausdruck einer 
mangelhalten Leitung in den Verzweigungen des Biindels ist. Die gleich darauf 
lolgende Extrasystole 52 ist schon an der Atrioventrikulargrenze blockiert und es 
entsteht nun eine langere Pause. Die nach dieser Pause kommenden Schlage 
haben, was allerdings nicht hierher geMrt, eine andere V orholzacke, gehen also 
von einem anderen Punkte aus als die Normalschlage. Wenn nach jedem Normal­
schlag eine Extrasystole auf tritt, kann diese Reizblockierung eine Herabsetzung 

Abb.141. Kurven des Jugular· und Radialpulses, die den Mufigen Eintritt von Vorhofsextrasystolen zeigen 
(a', c' und T'). Das IntervaU zwischen Vorhof- und Kammersystole ist bei der Extrasystole (Strecke a') viel 
liinger als das normale a·c·IntervaU (Strecke a). Einige Vorhofsextrasystolen fiihren nicht zu Kammerkon­
traktionen und erzeugen so cine lange Pause im Radialpulse. In dem zwischen den Kurven stehenden Schema 
bezeichnen die kiirzeren senkrechten Striche die Extrasystolen und man sieht auch die verzogerte oder ganz 

ausbleibende tlberleitung auf die Kammern. 

der Kammerfrequenz zur Folge haben, und diese ist dann die Ursache der PuIs­
verlangsamung, wie in Abb. 142. Das ist nicht so wie beim partiellen HerzbIock, 
wo zwei Vorhofsystolen auf jede Kammerkontraktion entfalIen, ~ie in Abb. 212. 
In diesen Fallen ist das Atrioventrikularbiindel beschadigt, so daB jeder zweite 
normale Vorhofreiz nicht durchkommt. Bei blockierten Vorhofextrasystolen 
muB keine Schadigung des Bundels angenommen werden, es ist aber moglich, 
daB die durch die Extrasystole bedingte Storung die LeiWihigkeit herabsetzt. 

Mac ken z i e . R o t h be r g e r , Herzkmnkheiten. 2. Aufl. 15 
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Das Auftreten von Vorhofextrasystolen, von denen nur einige die Kammern 
zur Kontraktion bringen, kann einen sehr unregelmaBigen Rhythmus erzeugen, 

Abb. 142. Zeigt einen Irmgsamen Rndialpuls (60 in der :r.linnte). DIe Vellellpulskur,'e 
zeigt, dall nach jedem NOImalschlage cine aurikuliire Extrasystole (a') eintritt, die aber 

blockiert 1st, so dall di e Kammern sieb nicht zusanunenzieben. 

wie in Abb. 141, 142 und 143. Diese Kurven stammen von einem anschei­
nend gesunden jungen Manne, der kein Herzleiden hatte. 

Vorzeitige Kammer- nnd KnotenschIagc ("escaped beats") . - In mmgen 
Fallen habe ich eigentumliche Rhythmen gefunden, die durch Schlage erzeugt 

Jvgv/pri,r u . Corplis 

Abb.143. Zeigt einen unregelm§Bigell Rudiulpul s inlolge gelegentlicben Auftretens blockierter 
Vorhofsextrnsystoleu (a'). 

waren, die irgendwo in der Nahe des Knotens entstanden. Das sieht man 
am besten in Fallen von partiellem Herzblock, wo diese sogenannten "escaped 
beats" vorkommen. Hier trachtet die Kammer, wenn die Pause zwischen 
den Kontraktionen zu lang wird, selbstandig zu schlagen. Das sieht man in 

Abb. 144. Kurve von einem Faile von partiellem Block nach Influenza. Die grolle 
Welle im Venenpulse (a') beruht daraui, dall der Vorbol sich zwar zur normalen 
Zeit kontrahierte, aber zu gleicber Zeit mit der Kammer, die vorzeitig scblug 

(escaped beat). 

Abb. 144, wo ein partieller Herzblock besteht und ein PuIs gleichzeitig mit 
einer Vorhofwelle in der Jugulariskurve auftritt. In Abb. 324 findet sich ein 
Stillstand des ganzen Herzens, und der vorzeitige Schlag der Kammer fallt 
mit dem Vorhofschlage zusammen. Abb.145 ist das Elektrokardiogramm 
eines Falles von partiellem Herzblock, und man sieht einen vorzeitigen Schlag 
der Kammer, der wahrend einer Vorhofsystole auftritt. Diese Kammer-
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kontraktionen haben dasselbe Elektrokardiogramm wie die Normaischlage, 
und man kann daher annehmen, daB der Kontraktionsreiz auf dem normalen 
Wege eingetreten ist und im Atrioventrikularknoten oder im Bundel ent­
standen ist. Die K urve in Abb. 145 stellt wohl sicher einen kompletten Block 
dar, wo also alle Kammersystolen unabhiingig von den Vorho/schliigen sind. Da­
filr spricht das /ortschreitende Niiherri1cken der P- an die R-Zacke. Die Kammer-

Abl. JIl. 

I' 
f' 

f' /? r 

Abb.145. ElektrokardjograDlDl von einem Falle von pattiellem Herzblock nnch Digitalis. Die 
Vorhofkontrnktionen erzeugen die Zacken P, die KammerkOlltraktionell dje hoben scharfell 
Zncken R. Die letzten 3 oder 4 Kammersy tolen sind unabhilngig von dell Vorholkontraktiollcn. 

Ekge sind nicht gleich: das 1., 2. und das letzte haben ein kleineres R und ein 
ebenso tie/es S, die mittleren dagegen ein hokes R und ein ganz kleines S. Da die 
Kurve bei Abl. III au/genommen ist, dilr/te es sich hier um den Ein/lup der At­
mung handeln (siehe Abb. 90, S. 179). 

Ein gutes Beispiel/iir ein £scaped beat gibt Abb. 146. Man sieht ganz links 
ein normales Ekg mit Mutlichen Zacken P, R, S und T. Diesem Schlage geht 
eine Periode von 1,12" voraus. Dann /olgt eine liingere Pause und nach dieser 
ein Schlag ohne Vorhofzacke: das ist ein vom Tawaraschen Knoten ausgehender 
automatischer Schlag (escaped beat). Auf die Nachschwankung dieses Schlages 

+ + 

0,23 0,27 

Abb. 116. 1n dit • ., Kurve simi zwei "t8caped heals" Zit 8elt'" 1+), die VOl,. Tawarascl,.,i KIlOI.n aIlSO.It", wei! 
~."rher, vielleicllt durcl, einen ffinoaurik,ditre'1l Bwek, . in. la"oc Pa" •• mtstand.Il war. 

ist die Vorhofzacke des niichsten aufgesetzt, so daP dieser aussieht wie eine Vor­
lw/sextrasystole. Dann /olgt ein Normalintervall (1,27"), dann ein zweites (1,10"), 
dann wiefler eine lange Pause mit einem eingeschalteten Knote1U1chlage und zu­
letzt wiefler ein Normalintervall (1,20"). Der Vorgang ist also folgender: Bei 
einem sonst nur wenig schwankenden, langsamen Sinusrhythmus (1,12, 1,27, 
1,10, 1,20") sind lange Pausen eingeschaltet (2,07 und 2,40"), die vielleicht aut 
einen sinoaurikuliiren Block zUri1ckzu/iihren sind. Diese Pause dauert aber 
einem im Tawaraschen K noten gelegenen Reizherd zu lange und er liipt deshalb 
schon nach 1,45 bzw. 1,55" einen Reiz austreten, der zu dem vorzeitigen Schlage 

15* 



228 Einige seltene Formen von Herzarhythmie. 

luhrt. In der Kurve, der die Abb. 146 entnommen ist, sind noch drei solche,..Stellen 
und da hat die dem automatischen Schlage varausgehende Pause die Lange 1,57, 
1,59 und 1,59. Die priiautomatische Pause lur den tm Tawaraschen Knoten 

J 
/?odiollJ 

Abb.147. Arhythmie in[olge des Auftretell vorzeitiger Kammerkontraktionen (escaped beats), 
wie aus dem verkiirztclI a·c·Interval! hervorgeht.. 

gelegenen Reizherd schwankt also nur zwischen 1,45 und 1,59", so da(J 
man sich ein gutes Bild von der Reizbildungslahigkeit dieses Punktes 
machen kann. Interessant ist lerner, da(J der nach dem ersten Knoten­
schlage kornmende, wie eine aurikuliire Extrasystole aussehende Varho/schlag 
langsamer aul die Kammern ubergeleitet wird (0,27 gegen 0,23"), weil der 

R 
T r 

p P 
Abb. 148. E1ektrokardlogfamm, zelgt naeh den ereten belden SeWAgen eine verllnderte HerztAtlgkeit. Die 
Zaeke P beruht auf der Vorhofsystole, die Zaeken R und T auf der Kammersystole. Die 3. Kammersysloie 
ist unabhAnglg vom Vorhof, dnnn ziehen sieh Vorhof und Kammer gieichzeitig zusammen (wailrseheinlich 

ein eehter Knotenrhythmus). 

unmittelbar varhergehende, im Knoten entstandene Reiz die Leitlahigkeit kurz 
zuvar in Anspruch genommen hatte. 

Gelegentlich sah ich eine merkwiirdige Arhythmie, wo der Vorhofrhythmus 
unregelmaBig war und dann vorzeitige Kammerkontraktionen auftraten. 
Abb. 147 stammt von einem solchen FaIle; sie zeigt einige Schlage, wo das Inter­
vall zwischen Vorhof- und Kammerkontraktion so klein ist, daB damit eine vom 

J 
/lad;,,/iJ 

Abb. 149. Gelliiufte Yorhoi:sextrasrstolen (t'J. 1m ersteu Teile lIer Kun'e kommt eille 
Vorhof extruBY ·tole linch jcdem Normalschlage, ill) letzten Teile kommen m.hmre Vorhor5' 

extra y~tolen nacheinander. 

Vorhofschlage unabhangige Kammerkontraktion bewiesen ist. Abb. 148 ist 
das Elektrokardiogramm von einem iihnlichen FaIle; es zeigt, daB der 
Ventrikel sich gelegentlich unabhii.ngig vom Vorhofe zusammenzieht, und 
da dieser Schlag dann auch ein normales Elektrokardiogramm hat, 
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kann man daraus schlieBen, daB der Reizursprung im Atrioventrikularknoten 
oder im Blindel liegt. 

Gehaufte Vorhorextrasystolen. - In gewissen Fallen sieht man eine etwas 
unklare UnregelmaBigkeit des Herzschlages oder kurze tachykardische Anfalle, 
die auf einer Haufung von Extrasystolen beruhen. Abb. 149 zeigt zunachst eine 
Bigeminie, die nach der Venenpulskurve darin besteht, daB eine aurikulare 

_.\.bb. 100. Kurven des Jugular- und des lUl.dialpulses wAhrend elnes Anfalles von paroxy;.maler Tachykardle. 
Der erate Zyklus In der Venenpulskurve zelgt normnle Sukzesslon (a, c, "l. Der 2. Zyklus zelgt die normaleo 
Wellen a und c, aber die darauf folgende, mit a' bezelchnete Welle kommt frtlher alB die Welle" 1m vorlgen 
Zyklus und beruht anf elner VorhofsextrasYBtole, auf die jedoch weder elne c-Welle noch eln lUl.dialpnls folgt. 
Auch die nAchsteo normalen Wellen a und c sind voo eioer Vorhofsextrasystole a' gefolgt, die n1cht auf die 
Kammem Ubergeht, wie aus dem Fehleo der c·Welle uod des Radialpulses hervorgeht. Alle diese sind ,,ioter­
poJierte Vorhofsextrasystoleo". Daoo folgt eine Reihe voo vorzeltigeo Vorhofkontraktloneo (a'l, die auf 
die Kammem Ubergehen, wie aus de~ c-Welleo und den kleioeo lUl.dialpulseo hervorgeht. Der Belli on des 
Anialles ~geht immer mit einer starken Erweiterung der Jugularvenen eioher, was in der Rurve in der 

groOeren Hohe der Vorhoiwellen a' zum Ausdruck kommt. 

Extrasystole mit einem Normalschlage abwechselt. Dieser Teil der Kurve 
wurde bei Atemstillstand aufgenommen. Wenn der Kranke atmete, traten 
an Stelle einer Extrasystole 2, 3 und 5 hintereinander auf, und dann erst kam 
wieder ein Normalschlag, wie es im letzten Teile der Kurve zu sehen ist. Ein 
ahnlicher Zustand ist in Abb. 150 zu sehen, wo eine aurikulare Extrasystoler(a') 
nach zwei Normalschlagen auftritt. Diese Extrasystolen sind blockiert, fuhren 
also nicht zu Kammerkontraktionen. Es folgt nun eine Reihe von aurikularen 

a: a' " . 

~/))vfJ!lvJ))!~)/;~ r 
. J 

~V'J\)\)\./}!lv1~AJ\)\}~rvv1~~ 
Abb.151. Vou demselbell Kr:mkeo wie Abb. 150, zelgt das Eode eines laogeo Ao­
lalles und dieselben llerkmule wie Abb. 150, nllr sieht man hier einen deutlicheo 

Alternans im RadiaJpulse wahrend des AuiaUes. 

Extrasystolen (a'), die aber jetzt vom Ventrikel beantwortet werden, und 
das Ende der Kurve zeigt, daB der Normalrhythmus wieder eingesetzt hat. 
Bei diesem Kranken traten solche tachykardische Anfalle oft auf und dauerten 
einige Minuten, wobei der Radialpuls Alternans zeigte. Abb. 151 zeigt das Ende 
eines solchen Anfalles. 

Eine derartige Reihe von Vorho/sextrasystolen ist ebenso wie die gleich zu 
bespruhende Hiiu/ung ventrilculiirer Extrasystolen schon al.9 abnormer Rhythmus 
au/zu/assen. W ir kommen im niich.sten Kapitel darau/ zuriick. 
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Geballfte ventrikllHire Extrasystolen. '- Die Haufung ventriL'"Uliirer Extra­
systolen ist viel seltener als die aurilculiirer Extrasystolen. Die Abb. 152 zeigi ein 
Ekg von einem sokhen Falle. Man sieht zuerst 6 in regelmiifJigen Abstiinden auf­
einanderfolgende Extrasystolen vom linken Ventrikel (im Beginn der K urve ist noch 
die Nachschwankung einer 7. Extrasystole zu sehen); dann folgt die Pause und dann 
kam nech eine lange Reihe von Bigeminis - in der Kurve sind nur zwei zu sehen -
wobei die in gleichbleibendem Abstande vom Normalschlage stehende Extrasystole 

Abb. H2. Ende einu AnfaUu von vemrikul4,er Tachllka,die mit da,au/lolgender Bi(Jeminie. Da. Ekg ui!7l. 
daP die ahnormen Kontra11io7len vom linkm Ventrikel aU80then. Ohm Zeit ;n '1," . Die Kurve wurde miT rOil 

Herm Dozent Hecht freundlichft ilherla88ffl. 

von demselben Punkte ausgeht, wie die Schliige im Anfall. In der Regel treten "nur 
wenige solebe SeWage auf, wie in Ab b. 153, wo die Vorbofwellen a ungestort weiter 
gehen, wabrend an der Radialis zwei vorzeitige SeWage zu sehen sind.; 1m 
Fall 80 (Vorbofflimmern und Herzbloek) traten oft ventrikulare Extrasystolen 
auf. Dieser Kranke merkte sie immer und wul3te manehmal aueb, wann 
mebrere aufeinanderfolgten. Gegen das Ende seines Lebens kam es vor, da/3 
die Extrasystolenreihe langer war, so da/3 die Kammerfrequenz plOtzlieh von 
30 auf 70 in der Minute anstieg. Wenn die Extrasystolen aufhOrten, blieb 
die Kammer kurze Zeit steben und der Kranke wurde bewu/3tlos und bekam 

KQroliJU.Jl/,1v/gri.r a . a ~c' c • c c c c c C tL a aca a '. a a a a. V a c C a 

~~~,~ 
R&ul,ulir ;]",J "'\J 

Abb.163. 10 dieser Kun 'c treten zwci yentrikulil re Extrasy.tolen Ir') na~h · 

einn uder nur. 

Krampfe. Erwu/3te, 
wann ein Anfall iill 
Anzuge war und 
sagte es uns, wenn 
er im Begriffe war, 
das Bewul3tsein zu 
verlieren. Wenn 
beim H erzblock die 
Kammern automa­

tisch schlagen, folgt auf eine ventrilculiire Extrasystole lceine kompensatorische 
Pause, sondern ein "Normalintervall" , d. h. eine Pause, die ungefahr so lang 
ist, wie die Entfernung zwischen zwei automatischen Schliigen. Wenn aber viele 
Extrasystolen rasch aufeinanderfolgen, kann eine sehr lange Pause zustande­
kommen, und zwar besonders dann, wenn sich das Herz in einem schlechten 
Zustande befindet. Die lange Pause beruht auf einer H emmung der aulomatischen 
Reizbildung durch die zahlreichen Extrasystolen. Beim herausgeschnittenen, nicht 
gespeisten F"08chherzen kann man dies besonders schOn sehen: da treten schon 
'lUlCh einzelnen Extrasystolen, wenn sie friih in der Diastole ausgel6st werden 
manchmal Pausen von betrachtlicher Lange auf. 
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Ursaehen der Haufung von Extrasystolen. - Die Ursache dieser gehauften 
Extrasystolen kann man voriaufig nur vermuten. Es ist nicht unmoglich, daB 
im Vorhofe oder in der Kammer sich ein erregbarer Herd befindet, von dem 
die Extrasystolen ausgehen. Soweit es sich um ventrikulare Extrasystolen 
handelt, bestanden in allen Fallen, die ich gesehen habe, deutliche Zeichen 
von Myokarderkrankung. Die Hiiujung von aurikuliiren und von ventrikuliiren 
ExtraBY8tolen gehOrl 8chon zu den abnormen Rhythmen, die im niichsten Kapitel 
zusammenhiingend besprochen werden. 

Prognose. - In den wenigen Fallen von kurzen Attacken aurikularer 
Tachykardie, die ich gesehen habe, schienen die Kranken nicht viel unter 
dieser Storung zu leiden; ich habe sie aber nicht lange genug beobachtet und 
auch zu wenig FaIle gesehen, als daB ich eine bestimmte Meinung auBem konnte. 
Dagegen bin ich geneigt, die Haufung von ventrikularen Extrasystolen fur 
ein sicheres Zeichen vorgeschrittener Myokarddegeneration anzusehen. Es 
muB aber jeder Fall fiir sich beurteilt werden, und zwar auf Grund der all­
gemeinen Grundsatze, die ich fiir die Einschatzung unklarer Krankheitszeichen 
im 5. Kapitel aufgestellt habe. 

30. Kapitel. 

Abnorme Rhythmen. 

Die Ursache abnormer Rhythmen. - Die Folgen des Beginnes und des Aufhorens eines 
abnormen Rhythmus. - Die Folgen a.bnormer Rhythmen fiir die Leistungsfahigkeit 

des Herzens und ihre Reaktion auf Reize und Arzneimittel. 

Die Ursaehe abnormer Rhythmen. - Bis jetzt haben wir diejenigen 
UnregelmaBigkeiten betrachtet, die entstehen, wenn die normale Herztatig­
keit erhalten bleibt oder zeitweise durch einzelne Schlage unterbrochen wird, 
die von einem abnormen Punkte ausgehen. Wir haben gesehen, daB ver­
schiedene Herzteile oder verschiedene am Aufbau des Herzmuskels beteiligte 
Gewebe die Fahigkeit besitzen, eine oder eine Reihe von Kontraktionen zu 
verursachen. Der Grund, warum sie beim gesunden Herzen diese Funktion 
nicht ausuben, liegt darin, daB die Schnelligkeit der Reizbildung im Sinus­
knoten groBer ist als an irgendeinem anderen Herzteile. Da jede Kontraktion 
des Herzens das ganze zurzeit verfugbare Reizmaterial vernichtet, muB jeder 
einzelne Herzteil dieses Material wieder neu bilden; beim gesunden Herzen 
geschieht dies im Sinusknoten am schnellsten, und deswegen ist dieser der 
erregbarste Teil. Wenn aus irgendeinem Grunde eine andere Stelle erreg­
barer wird, so daB sie ihr Reizmaterial schneller bilden kann als der Sinus­
knoten,dann werden die Kontraktionen von dort ausgehen und einzelne 
Schlage oder ganze Reihen hervorruferi, wie bei den Extrasystolen und bei 
der paroxysmalen Tachykardie; oder, wenn die Reizbildung im Sinusknoten 
selbst zu sehr veriangsamt wird, dann kann ein anderer Herzteil seinen Reiz 
schon friiher loslassen, wie bei Extrasystolen oder den "escaped heats" der 
Kammer; oder, wenn der Kontraktionsreiz nicht zu allen Herzteilen hin-
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geleitet wird, dann konnen solehe abgesehlossene Teile anfangen, unabhangig 
vom Sinusknoten zu sehlagen, wie beim kompletten Herzbloek. 

So wie wir bei der Besehreibung der Extrasystolen gesehen haben, daB 
abnorme Kontraktionen unabhangig vom Sinusknoten entstehen und auri­
kullire, ventrikulii.re oder Knotenextrasystolen erzeugen konnen, so gibt es 
aueh stii.ndige Rhythmen gleiehen Ursprungs. Bis in die jiingste Zeit war 
es unmoglieh, das Wesen sehr vieler Arten von abnormer Herztii.tigkeit zu 
erkennen. Die neueren Methoden und die bessere Kenntnis der Herzphysiologie 
setzen uns aber in den Stand, eine betrliehtliehe Zahl dieser abnormen 
Rhythmen zu erkennen, obwohl es noeh immer viele Arlen gibt, die wir 
nieht riehtig einsehii.tzen konnen. 

Die Entstehung neuer Rhythmen erklart sich leicht in der oben dargestellten 
Weise, aber nur lur einen Teil der Falle. Man kann die Erregbarkeit eines unter­
geordneten Zentrums, von dem eine Einzelkontraktion oder ein neuer Rhythmus 
ausgeht, auch an seiner priiautomatischen Pause me8sen. Je grofJer die Erregbar­
keit ist, um so kUrzer wird diese Pause sein, d. h. um so weniger lange wird dM neue 
Zentrum mit seiner ersten Explosion warten kOnnen. Wenn also aus irgendeinem 
Grunde die von oben kommenden normalen Erregungen langer aul sick warten lassen, 
wird dM neue Zentrum hervortreten. So erkliiren sich die einzelnen "escaped beats" 
bei Verlangsamung der normalen Reizbildung und die Kammerautomatie bei 
vollstiindigem H erzblock. J e mehr die A utomatie des untergeordneten Zentrums 
gesteigert ist, um so kUrur wird die priiautomatische Pause sein und einer um so 
geringeren Hemmung des Sinus bedarl es, damit dM untergeordnete Zentrum 
hervortritt. Solehe "escaped beats" linden sich also nicht nur bei starker Vagus­
reizung, sondern immer dann, wenndie der Kammer zugemutete Pause langer 
ist, als die priiautomatische Pause lur irgendeinen in der Kammer gelegenen Reiz­
bildungsherd. Es kommt demnach gar nicht selten vor, dafJ solehe "escaped beats" 
dazwischen treten, wenn nach einer ExtrMystole eine langere kompensatorische 
Pause lolgt und man sieht im Elektrokardiogramm in solehen Fallen, dafJ die 
postkompensatorische Systole nicht vom Sinus, sondern von einem anderen Reiz­
herd ausgeht, der olt im Vorkol und im TawarMchen Knoten, seltener in der 
Kammer gelegen ist; es kann auch ein zweiter soleher Schlag nachlolgen, wenn der 
Sinus nicht schon lrUher seinen Reiz abgeben kann. Endlich gibt es seltene Fiille, 
wo, gewOhnlich vom TawarMchen Knoten ausgehende "escaped beats" iedesmal 
auftreten, wenn die Sinuslrequenz unter eine gewisse Hohe absinkt; so habe ich 
zweiFalle gesehen, wo sich immer dann "escaped beats" einstellten, wenn die Pause 
langer wurde als 1 bzw. 1,05 Sek. lch habe dann auch in anderen Fallen daraul 
geachtet, wo langere Pausen nach ExtrMystolen entstanden, habe aber - mit Aus­
nahme des noch zu erwiihnenden Falles - kein Beispiel mehr linden konnen, 
obwohl Pausen von 1,18-1,70 Sek. zustande kamen. In diesen Fallen war also 
die Reizbildungslahigkeit der untergeordneten Zentren wenig ausgebildet. Dagegen 
habe ich einen Fall von respiratorischer Arhythmie gesehen, wo wiihrend der Verlang­
samung im Sinus immer der TawarMche Knoten die Fiihrung iibernahm, und 
wiihrend der Beschleunigung der Sinus. Dies setzt 'Jordus, dafJ die Reizbildungs­
lahigkeit im TawarMChen Knoten nur um ganz wenig hinter der des Sinus zuriick­
steht, so dafJ schon eine geringe Hemmung der normalen Reizbildung genilgt, um 
dM untergeordnete Zentrum hervortreten zu lassen. 
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Es ist verstiindlich und liillt sich im Experiment leicht nachweisen, dall die 
Steigerung der Automatie untergeordneter Zentren immer dann zu einem neuen 
Rhythmus fiihren mull, wenn die Reizbildungsfahigkeit des Sinus Uberschritten 
wird. Man kann beim Bunde durch Reizung des linken Accelerans oft atrio-ventri­
kuliire A utomatie erzeugen, weil der Tawarasche K noten dann rascher arbeitet 
als der Sinus. Dasselbe gilt auch fur die weiter in der Peripherie gelegenen Zentren, 
nur dall da die Reizung des linken Accelerans allein gewohnlich nicht geniigt, 
sondern noch eine den Sinus hemmende Vagusreizung erforderlich ist. 

Dies ist gut aus der Abb. 154 zu ersehen, die von einem Versuche am Bunde 
stammt. Man sieht von oben nach unten: Die Reizmarkierung, die mechanischen 
Kurven vom Vorhof und der Kammer, dann das Elektrokardiogramm und zuletzt 
die Zeitschreibung. Die Kurve ist wegen der nOtigen Verkleinerung nachgezeichnet 
und statt der Stimmgabelschwingungen des Originals sind hier nur die Funftel­
sekunden eingetragen. Kurz vor dem dargestellten Kurvenstiick ist der Linke Acce-

j!,l. .311 30 30 
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..1bb. 1;4. Ekg ulld SlUIpel1$ioll8klllVen Valli HIII,dc. KlIrze VaOlUlre'izulIo (s. die Mar-
kierllnQ ooell) "aeh Reiz""o de8Ullken .Accelerall'. Die oerilloe 11.IIIIIIUIIO deT Vorl 
hOle durch dw Vau"sreizllllO owl/gt, UlII d·w durch die AceeleransreizulIQ alloe/acllte 

.Aldomatw des linken Ventlikels lIenortretell zu it/88e11 . 

lerans gereizt worden und nun wird, naclu1em zwei Normalschliige abgelaufen sind, 
eine ganz kurze Vagusreizung vorgenommen. Es entsteht dadurch eine geringe 
Verz6gerung der Vorhoftiitigkeit, wie aus den oben eingetragenen Zahlen zu ersehen 
ist, die Hundertstelsekunden bedeuten (24,5, 24,5, 40, 34, 34 usw.l. Das Elektro­
kardiogramm zeigt nun, dall nach df,m Beginne der Vagusreizung noch ein normaler 
Herzschlag kommt; dann wartet aber der Linke Ventrikel das Ende der Pause 40 
nicht ab, wo er den Reiz vom Vorhofe bekiime, sondern er langt schon nach 34 an 
spontan zu schlagen, was an der ganz veranderten Form der Elektrakardiogramme 
vom 4. Schlag an zu sehen ist 1). Es falgt dann eine ganze Reihe von automatischen 
Kammerkontraktionen, die alle vom linken Ventrikel ausgehen und, was auch 
interessant ist, nicht ganz regelmiillig sind. Yom 8. Schlag an wird auch der Vorhof 
von den Kammern riickliiufig erregt und so wird der linke Ventrikel jetzt zum 
fuhrenden H erzteil. Wenn man statt des linken tUn rechten Accelerans reizt, und dann 
den Vagus dazu, dann geht die Berztiitigkeit vom rechten Ventrikel aus. 

Auf Grund dieser Tatsachen kann man also sagen, dall ein neuer Rhythmus 
dann entstehen mull, wenn ein untergeordnetes Zentrum seine Reize in rascherer 
Folge an das Myakard abgeben kann. In dieser Definition liege eine wichtige Ein­
schrankung, deren Notwendigkeit durch die neuen Arbeiten von KAUFMANN und 

1) Die unleT dem Ekg slehenden Zahlen zeigen die Dauer deT Kammerperioden an. 
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ROTHBERGER au/gedeckt worden ist: Es geniigt nicht, da{J das neue Zentrum rascher 
arbeitet als der Sinus, sondern es mu{J seine Erregungen au{Jerdem in rascherer 
Folge an das Myokard abgeben kannen. Es kommt niimlich nicht selten vor, da{J 
ein Zentrum zwar viel rascher arbeitet als der Sinus, da{J es aber infolge einer 
Blockierung nur einen Teil seiner Reize hinausbringt. 

KAUFMANN und ROTHBERGER gingen vom Experiment aus; sie wollten beim 
Hunde Vorhofextrasystolen in verschiedenen Phasen der Diastole erzeugen und 
glaubten, da{J dazu eine vom Vorho/tempo gerade etwas abweichende Reizfrequenz 
erforderlich sei. Sie fanden aber zu ihrer Oberraschung, da{J jede beliebige Reiz­
frequenz immer eine regelmii{Jige Allorhythmie zur Folge hat, indem die immer 
wiederkehrende Gruppe eine ie nach den Umstiinden verschiedene Zahl von Normal­
systolen und eine Extrasystole enthielt. Diese Gruppe wiederholt sich immer in 
derselben Weise, solange die beiden Frequenzen gleichbleiben. Bei rhythmischer 
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Abb. 155. Schema tines FaU" ron Para.yslolu. Oben tinulne 
aurikuUire ExtraBl/8Wlen in Abst4ndm von 1,65 biB 1,68", und 
zwa, tim Ext,aBl/8toU "ach je zwti N orma18chUlllen (extraBl/sta­
liBche AUorhvthmu). Unlen tin Illtich nacli der obertn Aulna"mt 
olgender tachllkardiBcher AnlaU mit der PtrWdtndauer 0,27-0,28". 

E. iBt al.o auch in der oberen Xu .. t tint ,hvthmiBche RtizIrilduno 
mit diuer Frtquenz anzunehmen: die groPen I ntervallt mUte/un 
dadureh, daP immer 5 Ext,artizt blockitrt tind und nur tiner Irei iB!. 

Reizung der Kammern ist die 
Sache nicht so einfach, aber im 
Wesen ebenso: Es stellt sich 
namlich bei jeder Reizfrequenz 
eine regelmii{Jige Allorhythmie 
ein, aber sie hat meist einen 
komplizier/eren Bau und ent­
halt mehrere Extr(UJystolen. Der 
Unlerschied im Bau der Vor­
hofs- und der Kammerallo­
rhythmien beruht darau/, da(J 
die Pause nach Vorhofextra­
systolen meist verkUrzt ist, nach 
ventrikularenExtrasystolen aber 
nicht. A uch bei Reizung der 
Kammern k6nnen ganz einfache 
Allorhythmien erzeugt werden, 

wie Bigeminie oder solehe, wo zwei oder drei N ormalschliige zwischen den einzelnen 
Extrasystolen liegen, also Allorhythmien, wo die sich wiederholende Gruppe sehr 
kurz ist; das ist aber nur dann der Fall, wenn zwischen den beiden Frequenzen sehr 
einfache Beziehungen bestehen. So enlsteht eine ventrikultire Bigeminie, wenn die 
Normalfrequenz gerade doppell so hoch ist wie die Reizfrequenz; es /olgt eine 
Extrasystole aUf zwei N ormalschliige, wenn sich die Frequenzen verhalten wie 3 : 2 
oder 3: 1; es folgt eine Extrasystole auf drei Normalschliige, wenn die Frequenzen 
im Verhaltnis 4: 2 stehen; die Gruppe enthalt drei N ormalschliige und zwei 
Extrasystolen, wcnn N ormal- und Reizrhythmus sich verhalten wie 5: 4 und so fort. 

Da man nun ganz ahnliche Allorhythmien auch beim Menschen linden 
kann, legten wir uns die Fruge vor, ob nicht auch den klinischen Allorhythmien 
eine solehe regelmii{Jige Reizbildung zugrunde liegen kannte. Nun kann es ja 
zuniichst keinem Zweifel unterliegen, da{J dies bei An/allen von paroxysmaler 
Tachykardie der Fall ist. Besteht nun in einem solehen Fall eine rhythmische 
Reizbildung, so kann man die Entfernung der einzelnen Schliige voneinander 
als das Extrareizinlervall betrachten. Wenn nun bei demselben Kranken au{Jerhalb 
des A n/alles einzelne, von demselben Punkt ausgehende Extrasystolen die norm ale 
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Puls1"eihe unterbrechen, und a'll£k die8e einzelnen, weiter auseinanderliegenden 
Extrasystolen der AusdT'll£k einer rkytkmischen Reizbildu1UJ sein sollen, clann mUf3 
ihre Entfernu1UJ ein Vielfackes der Extrareizperiode sein, die im tacky1cardischen 
Anfall rein zu er1cennen ist. Das ist nun a'll£k wirklick so. In einem Falle 
wurden zuerst einzelne auri1culiire oder atrioventri1culiire Extrasystolen gefunden, 
clann trat ein sekr la1UJer tacky1cardiscker Anfall auf, in dem das Extrareizintervall 
27 -28 1/ 100" betrug. Wenn man nun in dem die einzelnen Extrasystolen entkal­
tenden K urvenstiic1ce die grof3en Extrasystolenintervalle unter8'll£kt, findet man, 
claf3 sie gerade 6 mal so la1UJ sind wie das Extrareizintervall. Die8 soll die Abb. 155 
zeigen, in der zum leickteren Verstiindnis ein schematisiertes Pulsbild gewaklt wurde. 
Die in der Abbildu1UJ ei1UJetragenen Zaklen sind aus der elektro1cardiograpkischen 
Aulnakme entnommen, in der die Zeit mit der Stimmgabel in 1/60" ge8chrieben 
worden war. Die untere Reihe zeigt den tacky1cardischen Anfall, die obere Reihe 
die extrasystolische Allorkytkmie, wo immer eine Extrasystole aUf zwei Normal­
schliige folgt. Die zwischen den Extrasystolen liegenden Intervalle betragen 165, 167 
und 168, also 6 X 27,5 - 6 X 28. Die Zaklen 34, 70, 60 usw. zeigen die Lii1UJe 
der Herzperioden an. 34, 35, 37 und 36 sind die "Kupplu1UJen", d. h. die Inter­
valle zwischen den Normalsckliigen und den Extrasystolen; 70, 70 und 71 sind die 
verlciirzten postextrasystolischen Pausen und 60,60,62 die Normalintervalle. Unter 
der Pulsreihe sind aufrechtstehende Pfeile zu sehen, welehe die Stellu1UJ der einzelnen 
Extrareize anzeigen sollen; man siekt, clap von iknen nur 4 zu Extrasystolen !,akren, 
die anderen, deren Pfeile einen wagreckten Strick tragen, bleiben unwir1csam, 
und e8 folgen also immer 5 unwir1csame auf einen wir1csamen Reiz. Da nun sicher 
die ersten zwei von den unwir1csamen Reizen in die erregbare Phase des Herz­
muskels fallen, mUf3 ikre Unwir1csamkeit clarauf zuriickgefukrt werden, claf3 sie 
blockiert sind, so claf3 iknen der tJbertritt in das Myo1card verwekrt ist ("Austritls­
blockierung"). Nur dadurck ist e8 mOglick, claf3 der viella1UJsamere Sinusrkytkmus 
immer wieder sick geltend machen 1cann. Wenn die8e Blockierung versagt, clann 
tritt der tachy1cardische Anfall auf, wie er in der unteren Puls1"eihe darge8tellt ist, 
denn der vielfrequentere Extrareizrhytkmus mUf3 clann die Fuhru1UJ der Herztiitig­
keit an sich reif3en. Die Talsache aber, claf3 a'll£h im ersten Kurvenstiick die grof3en, 
zwischen den einzelnen Extrasystolen liegenden Intervalle ein Vielfackes des Extra­
reizintervalle8 sind, setzt voraus, claf3 der Extrareizherd a'll£h in die8em Kurvenstiick 
rhytkmisch tiitig war, und claf3 er von den wer denselben Herzteil ablaufenden 
normalen Erregu1UJen nicht ge8tOrt worden ist ("Sckutzblockierung'~; denn wenn 
die8 der Fall gewe8en ware, hiil,te der Extrareizrhythmus durch die normalen Erre­
gungen fortwiihrend versckoben werden milssen, so wie auf den Sinus zUriicklaufende 
Vorkofextrasystolen den Sinusrhytkmus versckieben. Eine solehe, gewissermaf3en 
abseils vom normalen Wege erfolgende rhytkmische Reizbildu1UJ bezeicknen KAUF­

MANN und ROTHBERGER ala "Parasystolie". 
Die Abb. 156 zeigt die Darstellu1UJ eines anderen Falles, wo a-v-Extrasystolen 

einzeln und in Gruppen auftraten. An den Stellen, wo zwei oder mehrere Extra­
systolen aufeinanderfolgen, 1cann man aus ikrer Entfernu1UJ das Extrareizintervall 
be8timmen; e8 schwankt zwischen 39 und 42, und man siekt, claf3 die grof3en Extra­
systolenintervalle Vielfache die8er Extrareizperiode sind, so claf3 a'll£k in diesem 
Falle eine rkytkmische Extrareizbildu1UJ angenommen werden 1cann; zu tachy-
1cardischen Anfallen kam e8 bei die8em Kranken niclu. 
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In den Fallen, wo nur einzelne Extrasystolen au/treten, wo also das Extra­
reizintervall nicht unmittelbar geme8sen werden kann, ist der Nachweis einer Para­
systolie nicht so Leicht zu /,iihren. Das ist am ehesten noch dmt m6glich, wo die 
K upplungen (die I ntervalle zwischen Normal- und Extrasystole) ungleich lang 
sind, die Ent/ernungen zwischen den Extrasystolen aber doch ein gemeinsame8 
JfafJ besitzen. Dies zeigt die Abb. 157. In der Abbildung ist die untere Reihe 
die unmittelbare Fortsetzung der oberen, wobei das Intervall 48 noch einmal wieder­
holt ist. Es treten einzelne Extrasystalen in grofJeren Intervallen auf, und die 
Kupplungen sind verschieden (65, 46, 48, 65). Es sind zuerst zwei unge/ahr gleich­
lange Extrasystalenintervalle dargestellt (282 und 279), dann /algt ein liingeres 
(368) . Die ersten beiden sind gleich 3 X 93 - 94, das letzte 4 X 92. Diese ge­
ringen Unterschiede (92, 93, 94) sind deswegen bemerkenswert, weil sie in einem 

125. <2r~ lio_-:-:i 
112+112+111 .5 x 112 

118 76 'III 72 56 58 50 
'i( V 

111 'llo i llO t ll2 t 
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..4.bb.156. Schema eine, Fa1k, von Paralll,tolie (a-o-Eztra,v,tolffl). Die EztralllttoUn .ind unoleich oer­
trilt. DorI, !Co mehrer. Extra.vBtolen au/einander /o/qen, kann man /utItdkn, daP die PeriotU dtr Extra­
reizbi1dutIIJ zwilchen 39 und 42 schwankt. Die (TfiJPerffl InterIJalk lind MuUipla dieter Einulperi«Un. 

nteressanten Gegensatz zu den viel grofJeren Unterschieden in der Lange der Kupp­
lungen stehen und weil gerade diese anzeigen, dafJ der relativ starre Extrareizrhyth­
mus sich dem nicht ganz konstanten Sinusrhythmus gegenUber eigenmachtig einstellt. 
Jl1an kann naturlich nicht wissen, ob in diesem Falle der grofJte gemeinscha/tliche 
Teiler (92-94) auch wirklich das Extrareizintervall ist oder schon ein Viel/aches 
dieses Intervalles, was fa bei einem im Vorho/e gelegenenReizherd wohl wahrschein­
licher ist. Das grofJe Intervall wiirde dann dadurch entstehen, dafJ immer 2,3 oder 4 
Extrareize blockiert sind, so wie in unserer Abb. 155 /un/ blockiert waren. Salehe 
grofJe Intervalle sind nicht selten, und es kommt vor, dafJ man erst am Ende einer 
langen Au/nahme zu/allig ein Extrasystolenpaar /indet, das die wirkliche Lange 
des Extrareizintervalles erkennen liifJt und zeigt, dafJ die grofJen Intervalle dUTch 
Blockierung entstanden sind. 

In Fallen, wo nur einzelne Extrasystolen au/treten und immer in demselben 
Abstande von dem vorhergehenden Normalschlage stehen, wo also die Kupplungen 
gleich sind, darl die Teilbarkeit der Extrasystolenintervalle durch einen gemein­
samen Teiler nicht ohne weiteres ala Beweis einer Parasystolie angenommen werden, 
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weil solehe Kurven immer einen zum NormalintervaU in einem bestimmlen GrofJen. 
verMltnis stehenden gemeinsamenTeiler ergeben. 

So ubera'lM ein/ach das Prinzip der Parasystolie ist, so verwickelt konnen die 
Verhiiltnisse im Einzel/alle sein. W ir haben weit Uher 100 extrasystolische Allorhyth. 
mien durchgerechnet, von denen einzelne Fiille mehrmals untersucht worden waren; 
aber in sehr melen Fallen konnten wir die Frage, ob eine rhythmische Extrareiz. 
bildung vorhanden ist, nicht entscheiden. Ich will hier au/ die Umstiinde, die 
den einzelnen Fall so verwickelt machen konnen, nicht weiter eingehen. Nur so mel 
sei erwiihnt, dafJ bei dem zugrunde liegenden Experiment, das so ein/ache, leicht 
ubersehbare Verhiiltnisse ergab, beide Rhythmen regelmiifJig waren; das ist ia beim 
M enschen last nie der Fall, und schon dara'lM ergeben sich Verschiebungen und 
Unklarheiten, wenn man nicht genau nachweisen kann, utie der eine von den beiden 
Rhythmen an einer bestimmten Stelle der Kurve schwanke. Es kommt auch vor' 
dafJ die Schutzblockierung versagt, der Normalreiz in den Extrareizherd eindringt 
und dort den Rhyth. 
m'lM verschiebt, und 
manche andere U m· 
stiinde, die zum Teil 
gewifJ noch unbe· 
kannt sind, k6n. 
nen die L6sung im 
Einzel/all erschwe· 
ren oder unm6glich 
machen. 

Das wichtigste 
Ergebnis dieser Un· 
tersuchungen scheint 
mir zu sein, dafJ 
es Falle gibt, wo 

~ 
5} 87 75 71; 'f§ 85 7'1 72 't§ 

Abb. 157. ·C;eMma tinu FaUu ron PaTallll!du dUTeh auriJ;uldTe ErtTalll8tckn. 
Diue tTetm nUT tinzdn auf. DU ErtTaTtizperiolk in al,o nicht d'Tekt btlUmmba r. 
DU groPen lnUrmlle gwen den gtmti1l8lJmffl Teikr 92-94 und diu rpricht 
deshalb filT ti~ rh/flhmueM RtizMldung, lDeil du Kupplungen 8thT ~er8ehudm 

sind (65, 46, 48 und 65). 

auch einzelne Extrasystolen nichts anderes sind als der A'lMdruck der allen 
Herzteilen in verschiedenen und wechseindem Grade zukommenden Fahigkeit, 
a'lM sich selbst hera'lM, automatisch, Reize zu bilden, so dafJ z. B. ventrikulare 
Extrasystolen in den betrelfenden Fallen nichts anderes sind als Kammerautomatie. 
Es besteht demnach keine Veranlassung, einen prinzipiellen Unterschied zu machen 
zwischen den Extrasystolen und den "escaped beats". Beide sind der A'lMdruck 
einer im Grunde genommen rhythmischen Reizbildung. 

Wir sehen also, dafJ nicht nur gehiiu/te, sondern auch einzeine Extrasystolen 
schon der A'lMdruck eines neuen Rhythm'lM sein konnen und dafJ sie mit dem 
"escaped beats" und dem a'lMgesprochenen tachykardischen An/aIle wesensverwandt 
sind. Und doch besteht zwischen diesen beiden Arten von Automatie ein Unterschied, 
aber nicht in der Art der Reizbildung, sondern in der zum Wesen der Parasystolie 
gehorenden eigenarligen Blockierung. Wenn alle automatischen Reize a'lM dem 
Extrareizherd austreten, entsteht ein An/all von paroxysmaler Tachykardie; gehen 
sie in/olge der wechseinden A'lMtrittsblockierung in regelmiifJiger oder in unregel. 
miifJiger Folge in das Myokard uber, so entstehen die bekannten Formen der kli· 
nischen extrasystolischen Allorhythmie. Gerade dieser Nachweis der A'lMtritts· 
blockierung ist wichtig, weil man bisher StOrungen der Reizleitung zwischen dem 
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Extrareizherd und dem Myokard nicht in Betracht gezogen hat. Daf3 sokhe Storun­
gen bestehen, erkennt man nicht nur daran, daf3 Extrareize ausbleiben, die in die 
erregbare Phase des Herzmuskels fallen, sondern auch daran, daf3 die Intervalle 
zwischen mehreren aufeinanderfolgenden Extrasystolen manchmal allmiihlich 
liinger werden. Das kUrzeste erste Intervall entspricht dann ungefiihr dem Extra­
reizintervall und die Verliingerung der nachfolgenden entsteht durch die fortschrei­
tende Leitungsverziigerung, wie man sie bei der atrioventrikuliiren Leitungsst6rung 
kennt. Wenn dann durch Bloclcierung mehrerer Extrareize ein grof3es Extrasystolen­
intervall zustandekommt, ist dieses scheinbar zu lcurz, und das erkliirt sich daraus, 
daf3 der letzte Extrareiz vor dem grof3en Intervall infolge der Leitungsstorung 
langsam geleitet wurde, der erste nach der langen Pause aber rasch ilbergeht, so 
wie auch bei atrioventrikuliirem Block (WENCKEBACH) und bei sinoaurikuliirem 
Block (RlHL) das Intervall kUrur ist, als ein Vielfaches der Normalperioden. 
Gerade diese Blockierung ist es, die die Parasystolie von der einfachen Interferenz 
zweier Rhythmen unterscheidet. Auch im Experiment werden zwei Rhythmen 
gebildet, sie kommen aber gar nicht dazu, zu interferieren, weil immer der eine 
vom anderen unterdrilckt 1cird; erst die BlocT.:-ierung macht die extrasystolische 
Allorhythmie miiglich. 

Die Folgen des Beginncs und des AufbOrens eines abnormen Rhythmus. -
Bevor wir auf die Beschreibung einiger der gewohnlieheren Formen der standig 
abnormen Rhythmen eingehen, ist es angezeigt, auf gewisse ihnen eigentiim­
liehe Ziige hinzuweisen, die eine groBe praktisehe Bedeutung fiir die klinisehe 
Seite der Frage besitzen. 

Wenn im Herzen ein Rhythmus an die Stelle eines anderen tritt und der 
neue Rhythmus der langsamere ist, tritt eine Pause von weehselnder Lange 
ein, bevor der neue Rhythmus anfangt. Wenn man z. B. in einem Falle von 
paroxysmaler Taehykardie eine Kurve zu der Zeit aufnimmt, wo der Anfall 
aufhort, werden 1 oder 2 Normalsehlage langsamer sein als der normale Rhyth­
mus, der dann weitergeht (Abb. 150 und 151). Das kann aUf einer brilBken 
Steigerung des Vagustonus beruhen, die den tachykardischen Anfall unterbricht 
und noch in der Verlangsamung der folgenden Normalschliige zum Ausdruck 
kommt; es kommt ia manchmal vor, daf3 man durch Druck auf den Halsvagus 
einen tachykardischen Anfall beendigen kann. Andererseits kann eine Verlang­
samung der auf den Anfall folgenden Normalschliige auch dadurch entstehen, 
daf3 die tachykardischen Erregungen, besonders wenn sie im Vorhofe entstehen, 
auf den Sinus zUrilcklaufen und die normale Reizbildung stark hemmen. Man 
weif3 wenigstens von,der automatisch schlagenden Kammer, bei der auf eine einzelne 
Extrasystole ein Normalintervallfolgt, daf3 sie lange Zeit still stehen kann, wenn 
man ihr kUnstlich einen sehr raschen Rhythmus aufzwingt. Diese vom Vagus 
unabhangige Hemmung kann dann noch in einer allmiihlig abklingenden Verlang­
samung der niichsten Normalschliige zutage treten. 1m Einzelfalle ist es meist 
nicht miiglich, zu entscheiden, wekhe Art von Hemmung vorliegt; nur wenn die 
Pause nach dem Anfalle ungewlihnlich lang ist, kann man annehmen, daf3 es sick 
um eine zentral ausgeliJste und durch den Vagus ilbermittelte Hemmung handelt. 
Bei Erkrankungen des Atrioventrikularbiindels findet man manehmal nur 
eine Verzogerung im Reiziibergange von den Vorhofen zu den Kammern; 
in einem spateren Stadium kommt es vor, daB die Kammern gelegentlieh 
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den Vorhofreiz nicht beantworten, und in einem noch weiter vorgeschrittenen 
Stadium beantwortet die Kammer nur jeden 2.,4. oder 8. Vorhofreiz. Dann 
kommt gewohnlich ein Stadium, wo die Vorhofreize gar nicht mehr zu den 
Kammern gelangen konnen und diese ihren "eigenen langsamen Rhythmus 
entwickeln. Sowie der Vorhofreiz nicht mehr inistailde ist, die Kammer zu 
erreichen, bleibt diese stehen und hort fiir eine verschieden lange Zeit auf, 
sich zusammenzuziehen (priiautomatische Pause). Das ist' die Zeit, wo Anfalle 
von BewuBtlosigkeit und epileptiformen Krampfen besonders oft vorkommen 
(siehe ,Abb. 221). 

\Venn bei komplettem Herzblock ein abnormer Rhythmus im Ventrikel 
entsteht, ist das Aufhoren dieses abnormen Rhythmus auch von' ei'ner-Pause 
gefolgt, und erst nach dieser nimmt der Ventrikel seinen eigenen RhYthmus 
wieder auf (siehe Fall 80). 

Die Folgen abnormer Rhythmen fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens 
und ihre Reaktion auf Reize und Arzneimittel. - Obwohl die abnormen 
Rhythmen hier als Zustande besonderer Art behandelt werden, muB man sich 
doch gegenwartig halten, daB sie immerdie Folgen einer Myokarderkrankung sind 
und daB die Zukunft des Kranken von dem Wesen und der Ausdehnung dieser 
Erkrankung abhangt, und davon, ob das durch den abnormen Rhytbmus 
behinderte Herz imstande ist, einen ausreichenden Kreislauf aufrechtzuerhalten. 
Dazu kommt, daB ein abnormer Rhythmus auf Reize anders reagiert als ein 
normaler. So kann eine Erregung, die eine gesteigerte Tatigkeit erfordert, je 
nach dem Wesen des abnormen Rhythmus in verschiedener Weise beantwortet 
werden, so daB sich Kranke mit Vorhofflimmern, Vorhofflattern und Herz­
block da verschieden verhalten. Ja, es antwortet ein in einem abnormen Rhyth­
mus schlagendes Herz nicht nur anders als ein n~rmal schlagendes, sondern es 
gibt auch so viele individuelle Verschiedenheiten, daB wir eine ganze Reihe 
eigentiimlicher Reaktionen bekommen. Die Wirkung von Heilmitteln auf 
ein mit einem abnormen Rhythmus behaftetes Herz unterscheidet sich von 
der auf ein normales Herz; das sieht man bei der Wirkung der Digitalis bei 
Vorhofflimmern, die sich wieder unterscheidet von der Digitaliswirkung bei 
Vorhofflattern, wahrend die Kammer bei Herzblock allen Arlen von Stimu­
lantien unzuganglich ist, was zu den ganz besonderen und markanten Eigen­
tiimlichkeiten gehOrt. 

31. Kapitel. 

Vorhofflimmern. 

Die Wichtigkeit, das Vorhofflimmern zu erkennen. - Typischer Fall von Vorhofflimmern. 
- Eigene Erfahrungen tiber die Erkennung des Vorhofflimmerns. - Was ist Vorhof­
flimmern? - Zustii.nde, die Vorhofflimmern hervorrufen. - Dauer des Vorhofflimmerns. 
- Wirkung auf die Kammern., Frequenz. Rhythmus. - Die GroBe des Herzens. -
Der Venenpuls beim Vorhoff1immern. - Flimmerwellen. - Das Elektrokardiogramm 
beim Vorhofflimmern. - Anderungen der HerztOne. - Vorhofflimmern und Digitalis. 
- Wirkung auf die Leistungsfahigkeit des Herzens. - Ursache der Herzschwache bei 
Vorhofflimmern. - Klinische Merkmale. Die Anamnese. Die Empfindungen des Kran-
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ken. Art des Pulses. - Symptome von Herzschwache. - Vorhofflimmem und Angina 
pectoris. - Prognose. - BehandIung. 1m allgemeinen. Verordnung von Digitalis. Dosie­
rung. Gefahren bei der Verabreichung von Digitalis. Chinin und Chinidin. Wirkung 

im Tierver8uche. Wirkung beim Men8chen. Art der Verabreichung. 

Die Wichtigkeit, das Vorhofflimmern zu erkennen. - Der wichtigste 
unter den standig abnormen Rhythmen ist der, der auf dem Flimmem der 
Vorhofe beruht. Die ErkennWlg dieses Zustandes und seiner Symptome ist 
die wichtigste Entdeckung, die auf dem Gebiete der funktionellen Pathologie 
des Herzens iiberhaupt gemacht worden ist, und nur wenige Arzte sind sich 
ihrer Bedeutung bewuBt. Die Symptome, die unmittelbar auf das Vorhof­
flimmem zuriickzufiihren sind, und die infolge dieses Zustandes entstehenden 
Symptome der Herzschwache sind so klar und eindeutig, daB wir diesen Zu­
stand ohne Schwierigkeit als eine scharf umgrenzte klinische Einheit erkennen 
konnen. Das ist nicht nur von theoretischem Interesse, sondem auch von 
der groBten praktischen Bedeutung, denn indemwir die verschiedenen Sym­
ptome erkennen, legen wir in sehr vielen emsten Fallen von Herzschwache 
den Grund fiir eine sichere Diagnose, eine begriindete Prognose und eine ent­
sprechende Behandlung. Die groBe Haufigkeit des Vorhofflimmems erfordert 
dringend, daB aIle Praktiker mit seiner Symptomatologie vertraut werden, 
denn in 60-70 % aller FaIle von emster Herzschwache, denen man in der 
Praxis begegnet, ist das Versagen des Herzens Wlmittelbar auf diesen Zustand 
zuriickzufiihren oder wird durch ibn wenigstens verstarkt. Einige von den 
Symptomen sind bisher iibersehen worden, wahrend die Bedeutung anderer 
nicht erkannt wurde. AuBerdem unterscheidet sich das Verhalten eines mit 
Vorhofflimmem behafteten Herzens gegeniiber Heilmitteln so sehr von dem 
Verhalten aller anderen, normalen Wld abnormen Arten von Herztatigkeit, 
daB die Erkennung der besonderen Merkmale von entscheidendem EinfluB 
ist auf die Ansichten, die man sich gewohnlich iiber die WirkWlgen von Arznei­
mitteln auf das Herz bildet. 

Typischer Fall von Vorhofflimmem. - Bevor ich im einzelnen die fiir 
das Vorhofflimmem charakteristischen Merkmale beschreibe, wird es sich 
empfehlen, zu zeigen, in welcher Art von Fallen wir diesen Zustand antreffen. 
Das gewohnlichste Symptom ist eine besonders regellose UnregelmaBigkeit 
der Herztiitigkeit, wie man sie so oft bei alteren Leuten und bei Kranken an­
trifft, deren Herz durch eine rheumatische Infektion beschadigt ist. Bei diesen 
letzteren hat man das Zusammentreffen der unregelmaBigen Herztatigkeit 
mit Mitralstenose schon lange erkannt, Wld aus diesem Grunde wird der un­
regelmaBige Puls manchmal als Mitralpuls bezeichnet, was ja allen Klinikem 
gelaufig sein diirfte. 

Wahrend die alten Wld rheumatischen Herzen das Vorhofflimmem am 
haufigsten aufweisen, gibt es viele andere FaIle, wo derselbe Zustand vorkommt, 
ohne daB ein Rheumatismus bestanden hatte oder Altersveranderungen deut­
lich waren. Vorhofflimmem findet sich in den meisten Fallen, wo bei Odemen 
oder Dyspnoe infolge von Herzschwache der Puls unregelmaBig ist. So kann 
es kaum zweifelhaft sein, daB es sich auch bei den Kranken WITHERINO'S 
um Vorhofflimmem gehandelt hat; er berichtete im Jahre 1789 iiber die guten 
Erfahrungen, die er mit der Digitalis bei Kranken gemacht hatte, wo die 
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Symptome von Herzschwache mit Pulsarhythmie einhergingen und wo Digi­
talis ganz besonders wirksam war. Andere FaIle findet man als " Delirium 
cordis" beschrieben. Bei Leuten, die zu Vorhofflimmern neigen, kann dieses 
durch starke Anstrengung hervorgerufen werden, und viele als "Dberanstren­
gung des Herzens" beschriebene FaIle sind vorzugliche Beispiele fiir Vorhof­
flimmern und die damit einhergehende Herzschwache. 

Eigene Erfahrungen iiber die Erkennung des Vorhofflimmerns. ----: Ich 
wurde zuerst ungefahr im Jahre 1890 darauf aufmerksam, daB es sich da um cin 
eigenes und klares Krankheitsbild 
handeln diirfte. Ich war damals 
bestrebt, die verschiedenen Arlen 
unregelmaBiger Herztatigkeit zu 
unterscheiden, und da kam ich auf 
den Gedanken, den Venenpuls zu 
Hille zu nehmen. Auf diese Weise 
gelang es mir, die groBe Mehrzahl 
der Arhythmien in bestimmte 
Gruppen einzuteilen, wobei ich 
mich nach der Art ihrer Entstehung 
richtete, die durch die gleichzeitige 

Abb.158. Der Leberpuls zelgt eine deutllcbe a-Welle, 
die auf der Vorhofsystole beruht (Fall 48, 1892). 

Aufnahme des Venen- und des Radialpulses aufgedeckt wurde. Da fand sich 
nun eine Gruppe, die sich von den anderen durch die Anwesenheit des Kammer­
venenpulses unterschied. Ich konnte das Wesen der Herztatigkeit in diesen 
Fallen nicht verstehen, und da ich sie sehr oft bei Leuten fand, die' Rheuma­
tismus gehabt hatten, beschloB ich, Kranke mit rheumatischeh Herzen zu 
beobachten, um zu sehen, wann diese UnregelmaBigkeit entstand und der 
Vorhofvenenpuls zum Kammervenenptils wurde. Die als Fall 48 beschriebene 
Kranke kam imJahre 
1880 mit einem An­
falle von rheumati­
schem Fieber in meine 
Behandlung. Ich 

untersuchte sie in 
Zwischenraumen bis 
zu ihrem Tode im 

Abb. 159. Es 1st noch eine deutHche VorhofweHe zu sehen (Fnll 48, 1897). 

Jahre 1898. Bis 1897 schlug ihr Herz regelmaBig, nur hier und 
da traten ventrikulare Extrasystolen auf, aber der Leber- und der Venen­
puls zeigten immer die Vorhofsform (Abb. 158 und 159) und es bestand ein 
deutliches prasystolisches Gerausch. 1m Jahre 1897 verschlechterte sich ihr 
Zustand bedeutend, das Herz schlug rasch und unregelmaBig; als es dann 
bei einer maBigen Besserung langsamer schlug, fand ich, daB nun der Leber­
und der Venenpuls die ventrikulare Form zeigten (Abb.160), daB das prii­
systolische Gerausch verschwunden war und daB das Herz unregelmaBig 
schlug, daB mit anderen Worten aIle Zeichen von Vorhoftatigkeit verschwunden 
waren. Von da an kam ich fifter in die Lage, diese Beobachtungen zu bestatigen 
und andere FaIle hinzuzufugen, wo ich nachweisen konnte, daB in der Venen­
puls- und in der SpitzenstoBkurve die Vorhofwellen vorhanden waren, solange 

Mac ken z I e - Rot h b e rile r. Herzkrankheiten. 2. Aun. 16 
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das Herz regelmaBig schlug und daB sie verschwanden, sowie die Arhythmie 
einsetzte. So stellte ich die Tatsache fest, daB alle mit klinischen Methoden 
erkennbaren Zeichen der Vorhoftatigkeit bewiesen, daB diese aufgehort hatte, 
als die Arhythmie einsetzte. Durch viele Jahre dachte ich dann uber die 
Ursache des Vorhofflimmerns nacho Da man bei der Obduktion die VorhOfe 
erweitert und diinnwandig fand, kam ich zu dem Schlusse, daB die Zeichen 
der Vorhoftatigkeit deshalb verschwunden seien, weil die VorhOfe . gedehnt, 
atrophisch und schlieBlich gelahmt worden seien. Diese Ansicht auBerte ich 
in einem 1902 erschienenen Buche uber den Puis. Bald nachher sah ich aber 
eine Reihe von Fallen, von denen ich einige durch Jahre hindurch beobachtet 
hatte und wo bei der Obduktion die Vorhofswand nicht verdtinnt, sondern 
hypertrophisch gefunden wurde. Diese Tatsache zeigte mir, daB meine fruhere 
Erklarung nicht richtig sein konnte, denn die Hypertrophie der VorhOfe bewies, 
daB diese Bich wahrend der Jahre, wo ich die Kranken beobachtet hatte, kon­
trahiert haben muBten, obwohl alle Zeichen von Vorhoftatigkeit gefehlt hatten. 

Abb.l60. Zelgt die fllr Vorboffilmmern cbarakterlstlsche Arbytbmle. Aus dem 
VergJelcb dieser Abblldung mit den vorbergebenden (158 und 169) 1st zu erseben, 
daB jetzt kelne VorhofweUe 1m Leberpulse mehr vorhaoden 1st und daB das Herz 

uoregelmABlg 8cblAgt (Fail 48, 1898). 

Da es nun sicher iBt, daB die Vorhofe sieh nicht zur normalen Zeit kontrahiert 
haben konnten, namlich unmittelbar vor der Kammersystole, blieb mir nur 
die Annahme ubrig, daB ihre Systole gleichzeitig mit der der Kammer erfolgt 
sei. Da ich mittlerweile einige Rundert Bolche Falle untersucht und gesehen 
hatte, daB dieser Zustand unter ganz verschiedenen Umstanden vorkommt, 
besonderB bei Leuten, die viele ExtraBystolen haben, au Berte ich die Ansicht, 
daB die VorhOfe und die Kammern Bich gleichzeitig zusammenziehen und nahm 
an, daB der Reiz an einer Stelle gebildet werde, von wo aus die Vorhofe und 
die Kammern gleichzeitig erreicht werden konnen. Da ich zu dieser Zeit 
keine andere Erklarung fUr die Tatsachen finden konnte, nahm ich an, daB 
der Reiz im Atrioventrikularknoten entstehe und nannte den Zustand Knoten­
rhythmus ("nodal rhythm") und unter dieser Bezeichnungsind die kliniBchen 
Merkmale des Vorhofflimmerns in den ersten beiden Auflagen dieses Buches 
beschrieben, deren erste im Jahre 1908 erschien. 

Mit der Elektrokardiographie haben wir eine genauere Methode gewonnen, 
urn uber die Kontraktion der einzelnen Herzteile AufschluB zu bekommen. 
Als nun Elektrokardiogramme von den Fallen aufgenommen wurden, die ich 
als Knotenrhythmus bezeichnet hatte, wurden meine klinischen Beobachtungen 
insofern bestatigt, als kein Zeichen einer normalen Vorhofsystole entdeckt 
werden konnte. In Fallen, wo die Arhythmie periodisch auftrat und wo ich 
zeigen konnte, daB die Vorhofform des Venenpulses vorhanden war, wenn 
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das Herz regelmaBig schlug, dagegen der Kammervenenpuls wahrend der 
Arhythmie, zeigte auch das Elektrokardiograinm wahrend der Normalperiode 
Zeichen von Vorhofkontraktion, die aber verschwanden, wenn das Herz un­
regelmaBig schlug, womit also die Beobachtungen, die ich beim "nodal rhythm" 
gemacht hatte, vollstandig bestatigt waren. 

Auch die Aufmerksamkeit anderer Forscher hatte sich auf einige der 
klinischen Merkmale dieses Zustandes gerichtet. So trennte HERING 1903 die 
dem Vorhofflimmern eigentiimliche UnregelmaBigkeit von anderen Arhythmien 
ab und nannte sie "pulsus irregularis perpetuus". Er beschiiftigte sich 
hauptBii.chlich mit der physiologischen Seite der Frage und kannte nicht 
das ganze klinische Bild mit dem Verschwinden aller Zeichen von Vorhof~ 
kontraktion. Viele andere Beobachter haben von "positivem" Venenpuls 
berichtet; da sie ibn aber ausschlieBlich auf Trikuspidalinsuffizienz bezogen, 
erkannten sie sein wahres Wesen nicht und hatten daher auch keine Vor­
stellung von seiner Bedeutung. 

Obwohl das Verschwinden der Vorhofkontraktion das war, was mir bei 
diesen Fallen am meisten zu denken gab, erkannte ich doch, daB meine Er­
klarung, die dieses Verschwinden auf die gleichzeitige Kontraktion der Vor­
hofe und der Kammern zuriickfiihrte, durchaus nicht gesichert war. lch 
suchte daher die Aufmerksamkeit anderer auf diese Frage zu lenken, damit 
sie die Sache vielleicht mit experimentellen Methoden untersuchen und wenn 
moglich herausfinden sollten, was der Vorhof macht. CuSHNY war der erste, 
der die Vermutung aussprach, daB das Vorhofflimmern ein klinisch wichtiger 
Vorgang sein konnte, und im Jahre 1906 lenkten er und EDMUNDS die Auf­
merksamkeit auf die groBe Ahnlichkeit der von einem FaIle von paroxysmaler 
Arhythmie beim Menschen aufgenommenen Radialkurven mit den Kurven, 
die sie erhielten, wenn sie experimentell beim Hunde Vorhofflimmern er­
zeugten. Als ich ihre Mitteilung'las, war ich von diesem Gedanken iiberrascht, 
und als Prof. CUSHNY mich 1906 in Burnley besuchte, besprach er mit mir 
die Moglichkeit, daB das Vorhofflimmern die Ursache der unregelmaBigen 
Herztatigkeit in gewissen Fallen von "nodal rhythm" sein konnte und er 
gab zu, daB gewisse kleine Wellen, die ich in einem FaIle im Venenpulse 
gesehen hatte (Abb. 162), auf das Vorhofflimmern zuriickzufiihren seien. 

1m Jahre 1907 veroffentlichte ich einige Kurven mit dieser Erkiarung, 
aber ich erkannte die wirkliche Bedeutung des Vorhofflimmerns noch nicht; 
ich hielt es nur fiir ein vOriibergehendes Ereignis, und im Grunde genom men 
gab ich die Idee auf, daB es den Fallen, wo die Arhythmie jahrelang dauert, 
zugrunde liegen konnte. Nun hatte LEWIS klinische und experimentelle Unter­
suchungen iiber das Wesen verschiedener Arhythmien unternommen und 
hatte experimentell beim Hunde Vorhofflimmern erzeugt. 1m Jahre 1909 
nahm er Kurven vom Venen- und vom Arterienpulse auf; er fand, daB beim 
Einsetzen des Flimmerns der Arterienpuls unregelmaBig wurde und der Vorhof­
venenpuls sich in den Kammervenenpuls umwandelte. Bei weiterer Ver­
folgung dieser Untersuchungen konnte LEWIS im Elektrokardiogramm bei 
experimentell erzeugtem Flimmern wahrend der Kammerdiastole gewisse 
Schwankungen entdecken, die vom flimmernden Vorhofe herstammten. Bei 
genauerer Untersuchung von Elektrokardiogrammen, von typischen Fallen 

16* 
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von "nodal rhythm", die ich ibm schickte, fand er diese Schwankungen auch 
und er zeigte mir, daB sie mit 'den kleinen Wellen iibereinstimmten, die ich 
im Venenpulse gesehen hatte. 

Als LEWIS mir diese Befunde vorlegte, zogerte ich nicht, meine Erklarun­
gen fallen zu lassen und die Tatsache anzuerkennen, daB in diesen Fallen der 
abnorme Rhythmus auf Vorhofflimmern beruht und ich erkenne jetzt, daB 
die von mir erwahnten Zeichen von Vorhoftatigkeit deswegen verschwinden, 
weil der Vorhof aufhort, ein sich zusammenziehender Herzteil zu sein. 

ROTImERGER und WINTERBERG hatten unabhangig irn Jahre 1909 die Auf­
merksamkeit auf die Tatsache gelenkt, daB das Elektrokardiogramm beirn pulsus 
irregularis perpetuus mit dem beirn experimentell erzeugten Vorhofflimmern 
iibereinstirnmt. Diesen Autoren gebilhrt die Prioritiit gegenUber LEWIS und sie ist 
ihnen 'lIOn diesem auch nicht bestriUen worden. Bei einer historischen Darstellung der 
Frage sagt LEWIS: "Comparing the electric curves in my possession, it immediately 
became obvious that discovery was not far away, and a further and larger series 
of jugular and electric curves were taken from a dog. My conviction on the subject 
dates from the experiment performed on this animal on NovernlJer 11th 1909." 
Die Wiener Autoren hatten aber Bchon am 30. April 1909 in einem Vortrage 
in der Gesellschaft der Arne ihre Befunde verolfentlicht, auf Grund derer sie die 
Arhythmia perpetua des M enschen auf Vorhofflimmern zuriLckfuhrten. Sie 
konnten damals in den Wiener Krankenanstalten nur wenige Fiille finden und 
fapten ihre Schlupfolgerung deshalb vorsichtig in die Worte: "Wir glauben dem­
nach berechtigt zu sein, wenigstens einen Teil der unter dem klinischen Bilde 
der Arhythmia perpetua verlaufenden Fiille auf Flimmern der VorhOfe zuriLck­
fuhren zu durfen." In der bereits erwiihnten historischen Darstellung sagt LEWIS 
etwas spiiter: "It was then, that I published my preliminary communication 
(sie ist am 27. NovernlJer 1909 erschienen). Almost immediately afterwards a paper 
by RoTHBERGER and WINTERBERG came into my hands for the first time and in it 
these writers also emphasized the similarity of the electric curves in the experi­
mental and clinical conditions. The observations of ROTHBERGER and WINTER­
BERG actually preceded my own, and were published in July 1909; they have 
since been confirmed by a nurnlJer of other workers." 

Bei den Untersuchungen, denen ich mich durch so viele Jahre gewidmet 
hatte, begniigte ich mich nicht damit, zu ergriinden, wie eine Arhythmie ent­
steht, sondern ich hielt mir irnmer die Tragweite vor Augen, die dieses Sym­
ptom ffir den gegenwartigen und den zukiinftigen Zustand des Kranken haben 
und welche Indikationen sich etwa ffir die Behandlung ergeben konnten. Zu 
diesem Zweck schrieb ich mir sorgfaltig alle Begleitumstande auf, die Ana­
mnese, die GroBe des Herzens, den Grad von Herzschwache, die Wirkung einer 
Behandlung und den weiteren Verlauf des Falles. Die Folge davon ist, daB 
ich zwar das Wesen des geanderten Herzrhythmus nicht erkannt hatte, aber 
doch iiber Aufzeichnungen von sehr vielen Fallen verfiigte, von denen viele 
eine Reibe von Jahren in meiner Beobachtung gestanden hatten und daB diese 
Aufzeichnungen mir gestatten, viele der charakteristischen Merkmale dieser 
Krankheitsgruppe zu studieren und ihre klinischen Ziige kennen zu lernen. 

Bis zum Jahre 1908 habe ich diese Beobachtungen in meiner Tatigkeit 
als praktischer Arzt ausgefiihrt. Seit 1909 habe ich diese ganze Frage mit 
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meinen Mitarbeitern noch einmal durchuntersucht, und zwar zuerst am Mount 
Vernon Hospital, dann am London Hospital; wir haben die von mir schon 
fruher erkannten Hauptzuge bestatigt gefunden und unsere Beobachtungen 
weiter ausgedehnt. Obwohl wir nun viele der wichtigsten Merkmale dieses Krank­
heitszustandes kennen, muB doch noch viel Arbeit geleistet werden, damit 
wir die mit diesem neuen Rhythmus verbundenen Anderungen der Herz­
tiitigkeit ganz VErst;( hen. 

Was ist Vorbofflimmern? - Der Ausdruck Vorhofflimmern wird auf 
einen merkwiirdigen Zustand der Her:z.muskelfasem angewendet, wo die ein­
zelnen Fasem sicb wahrend der Systole nicbt mehr ordentlicb und gleichzeitig zu­
sammenziehen, sondern sich rasch und unabhangig voneinander kontrahieren. 
Der flimmemde Vorhof sieht ganz anders aus, als wenn er normal schlagt. 

"Die Vorbofswand steht in Diastole; es kommt niemals eine vollstandige 
oder auch nur eine partielle Systole zustande; die Wand als Ganzes steht still, 
aber eine sorgfaltige Beobacbtung zeigt einen auBerordentlich aktiven Zu­
stand; die Vorbofswand scheint voll Bewegung; man sieht auf ihrer Ober­
fIache sehr rasche, kleine, immerfort zuckende oder wellenformig ablaufende 
Bewegungen an unzahligen kleinen Stell en" (LEWIS). Die.se Be.schreibung bezieht 
sich aul das leinwellige Flimmern, wie man es im Experiment bei Reizung des Vor­
holes mit einem stiirkeren laradi8chen Strome erzeugen kann. DM Flimmern kann 
nach A ulMren der Reizung nech eine Zeitlang fortdauern und WINTERBERG iv:Ll 
gezeigt, dafJ dies in erster Linie vom VagWltonWl abhiingt: wenn dieser hoch ist, 
wird das tJberdauern des Flimmerns begilnstigt. Wenn man nach dem AufMren 
der das Flimmern aWllosenden Reizung den VagWl weiter reizt, so Ilimmern die 
Vorhofe so lange weiter, als man den VagWl reizt. Ebenso wie die faradische 
VagWlreizung wirken auch Gifte, welche den VagWl erregen, wie MWlkarin, Physo­
stigmin, Pilocarpin WlW. Auch Digitalis gehOrt hierher; sie begilnstigt das Flimmern 
und ihr therapeutischer Wert bei der Flimmerarhythmie des Menschen beruht 
aul einer anderen Wirkung, woraul wir noch zuriickkommen. Wenn nach dem 
Aufhoren der Vorholreizung die Vorhole fein weiter flimmern, so erfolgt die 
Riickkeh,. zur normalen Schwglolge nicht p16tzlich, sondern es schiebt sich ein 
tJbergangsstadium ein, in dem das Flim'11J€rn immer grober wird, es wird ein 
W ilhlen daraWl, man sieht auch unregelmiifJige zuckende Bewegungen, die schon 
gro/Jere M Wlkelpartien betrel/en, dann lolgt ein kurzer Stillstand des Vorhofe.s 
1md nach die.sem setzt die normale Vorholtdtigkeit wieder ein. Die.se PaWle, die 
man als "postundulatorische PaWle" bezeichnet, i8t ihrem Wesen nack identisch mit 
der postextrMystoli8chen PaWle (WINTERBERG). Wenn man in dem der normalen 
Tiitigkeit vorhergehenden tJbergangsstadium kurz vor der zu erwartenden PaWle 
den VagWl reizt, langen die VorhOfe wieder an, fein zu flimmern, so wie wiihrend 
der Reizung, und wenn man intermittierendimmer im tJbergangsstadium den 
VagWl reizt, kann man das Vorhofflimmern beliebig verliingern. Die flimmernden 
Vorhofe befordern kein Blut und dieses staut sich in den sich erweiternden Vor­
MIen und in den grofJen Venen an, und wenn dadurch auch das Leben nicht be­
droht wird, so hat der A Wlfall einer geregelten Vorhoftdtigkeit doch eine nicht zu 
unterschiitzende Bedeutung lilr die Mechanik der Herzkontraktion. Die Unter­
suchungen ilber das We.sen des Flimmerns werden wir in dem folgenden Kapitel 
iiber das Vorhofllattern zWlammenhiingend besprechen. 
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Wenn die Kammem ins Flimmem geraten, wird der Kreislauf sofort 
zum Stillstande gebracht und MAc WILLIAM hat die Vermutung ausgesprochen, 
daB dies wahrscheinlich die Ursache des plotzlichen Todes beim Menschen ist. 
Wenn die VorhOfe zu flimmem anfangen, tritt der Tc·d nicht ein, weil die Vor­
hOle lilr die BlutbelOrderung nicht 80 wichtig 8ind wie die Kammern und das 
Flimmem sich nicht durch das Biindel fortpflanzt, welches die Vorhofe mit 
den Kammem verbindet. Bei Menschen, deren VorhOle Ilimmern, ist plOtzlicher 
Tod nicht 8elten, und da mu{3 man wahl annehmen, da{3 das Flimmern aul die 
Kammern ilbergegril/en hat. Da auch das Kammerflimmern zu ganz charakteristi-
8Chen Veranderungen des Elektrokardiogramms lilhrt, ware diese Frage mit Hille 
dieser Methode wahl zu beantworten. 

Zustlinde, die Vorhofflimmern hervorrufen. - 1m Tierversuche kann man 
das Vorhofflimmem durch elektrische Reizung der Vorhofswand erzeugen; 
wenn man de'll. Vorhol er8t mit ganz 8chwachen, eben wirlc8amen, dann mit immer 
8tiirkeren Stramen laradi8ch reizt, bekommt man zuer8t einzelne, dann gehiiulte 
aurikuliire ExtraaY8tolen, dann immer raschere, ungleichmii{3ige Kontraktionen 
der VorhOle und 8chlie{3lich Flimmern. I ch habe 8chon erwiihnt, da{3 das grob-
8chliigige Flimmern durch Vaguareizung immer wieder in leines Flimmern zurilck­
verwandeU werden kann, und es ist interes8ant, da{3 der Vagua auch den SchweUen­
wert des zur AualO8ung des Flimmerns erlorderlichen Reizes herab8etzt, 80 da{3 
wahrend einer Vaguareizung oder bei hohem Vaguatonua 8chon viel 8chwiichere 
Reize Flimmern hervorrulen. Bei hohem Vaguatonua genilgt olt eine blo{3e Berilh­
rung des Vorholes; ia bei manchen Tieren kann man durch Kombination einer 
Vagua- mit einer Acceleransreizung aUein 8chon Vorhol/limmern eintreten 8ehen, 
ohne da{3 die VorhOle 8elbst gereizt worden waren. Daa Vorhol/limmern kann also bei 
Vorhandensein einer entsprechenden Dispo8ition durch rein nervose Erregungen aua­
gelOst werden; beim Menschen sieht man es unter verschiedenen Bedingungen ent­
stehen. Es wird wahrscheinlich durch eine Anderung in der Ernahrung des Herz­
muskels hervorgerufen. So fand ich es im Jahre 1892 bei einem Kranken, 
der nach einem leichten rheumatischen Fieber genas, und es war kein anderes 
Zeichen ffir eine Erkrankung des Herzens aufzufinden. Der Anfall ging 
nach einigen Stunden voriiber, aus dem Jungen ist ein gesunder Mann ge­
worden, der keine Zeichen eines Herzleidens aufweist. lch habe das Vorhof­
flimmem bei Pneumonie gesehen, und zwar im akuten Stadium und wahrend 
der Rekonvaleszenz, in beiden Fallen mit unheilvollen Folgen. Bei Menschen, 
die zu Vorhofflimmem neigen, kann es durch Digitalis hervorgerufen werden. 
lch weiB, daB es mehrmals in Zwischenraumen bei einem tOdlich verlaufenden 
Falle von infektioser Endokarditis auftrat, PRICE fand es bei einem todlichen 
FaIle von Diphtherie, und G. A. SUTHERLAND bei einem schweren Anfalle von 
rheumatischem Fieber. Die Obduktion zeigte in diesen Fallen deutliche ent­
ziindliche Veranderungen in der Vorhofswand. 

Anstrengung, und zwar manchmal nur geringe, manchmal schwere, kann 
Vorhofflimmem erzeugen. Das geschieht am haufigsten bei Leuten mittleren 
oder vorgeschrittenen Alters oder bei solchen, die einen alten Rheumatismus 
haben. So lief einmal ein gesunder, kraftiger 50jahriger Arzt rasch 200 Meter 
weit und bekam einen Anfall, der zwei Stunden dauerte. Das war vor 10 Jahren 
und der Arzt fiihlt sich jetzt noch wohl und ist fleiBig in seinem Berufe tatig. 
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In vielen Fii,lIen, wo diese Anfalle kurze Zeit dauern, kommen sie gern Cifter 
wieder und gehen schlieBIiC'h uberhaupt nicht mehr voriiber. Zu der Zeit, 
wo sie periodisch auftreten, werden sie oft leicht durch Anstrengung hervor­
gerufen, sie treten aber nicht selten auch ohne erkennbare Ursache auf. So 
fand ich bei einem Manne, den ich am Mount Vernon Hospital beobachtete, 
daB das Herz einige Male am Tage unregelmaBig schlug, was jedesmal 1/2 bis 
2 Stunden dauerte. Es handelte sich urn Vorhofflimmern, wie aus den poly­
graphischen und elektrokardiographischen Kurven hervorging. Der Kranke 
selbst merkte den abnormen Rhythmus nicht und es war auch keine Ursache 
fur seine Entstehung aufzufinden. 

Wir sind noch nicht in der Lage, mit hinreichender Genauigkeit die Natur 
der Veranderungen in der Herzwand zu erkennen, die das Auftreten von Vor­
hofflimmern begiinstigen. In den von mir untersuchten Herzen, die im Leben 
Vorhofflimmern gezeigt hatten, fand sich im Myokard der Vorhofe und der 
Kammern eine Vermehrung des Bindegewebes und der kernreichen Zellen 
(siehe Fall 48, 49 und 51). In den meisten Fallen ist wahrscheinlich eine be­
stimmte Veranderung vorhanden, die den Eintritt des V orhofflimmerns be­
gUnstigt und es fehlt nur noch der Reiz, der es zum Ausbruch bringt. Dieser 
Reiz kann verschiedener Art sein, denn wenn der Anfall einmal auf eine starke 
Anstrengung zurUckgefuhrt werden kann, kommt er doch oft auch ohne eine 
solche vor. Vorlaufig konnen wir nur sagen, daB gewisse organische Ver­
anderungen in der Vorhofswand zu den pradisponierenden Ursachen gehoren. 
Die pathologisch-anatomische Untersuchung ergibt keine jiir die Flimmerarhythmie 
charakteristischen Bejunde. Es sind zwar in einulnen Fallen entziindliche und 
degenerative Veriinderungen in der Gegend des Sin7Mknotens beschrieben worden, 
aber diese kommen auch in Fallen vor, wo die VorMje nicht gejlimmert haben und 
andererseits hat man bei Herzen, deren VorMje lange gejlimmert hatten, durcha7M 
nOrmale Verhiiltnisse gejunden. Die Vorstellung, da{J das Flimmern die Folge 
der A7Mschaltung des Sin7Mknotens ist, ist gewi{J nicht richtig. Denn erstens kann 
nach langdauerndem Flimmern sich die normale Vorhoftiitigkeit wieder einstellen, 
und wenn dies auch nur jiir ganz kuru Zeit geschieht, so beweist es doch, da{J 
der Sin7Mknoten die Fiihigkeit, normal zu arbeiten, nicht eingebii{Jt hat, sondern 
da{J er sie sojort a7Miibt, wenn ihm die Moglichkeit dazu gegeben wird. Dann kann 
man, wie ich oben a7Mjiihrte, das Vorhojjlimmern im Tierversuche nach Reizung 
der extrakardialen Herznerven eintreten sehen, wenn dies auch nicht hiiujig vor­
kommt. I ch habe jerner immer Vorhottlimmern eintreten gesehen, wenn ich mit 
einer durch die obere Hohlvene eingejiihrten Sonde die Gegend des Tawaraschen 
Knotens beriihrte. (lIABERLANDT hatte schon vorher am Frosch-, dann auch am 
Warmbliiterherzen gezeigt, da{J das iiberdauernde Wiihlen der Kammern vom 
atrioventrikultiren Verbindungssystein a7Mgeht.) Die VorMfe jlimmern also nicht, 
weil der Sin7Mknoten nicht arbeiten kann, sondern es ist umgekehrt: auch wenn 
der Sin7Mknoten durch die vielen, von den flimmernden VorMfen stammenden Reize 
nicht jortwiihrend gestOrt wird, kann er doch wegen der ununterbrochenen 'l'atig­
keit der V orMje keine ordentliche Vorhof kontraktion z7Mtande bringen, weil seine 
Reiu gar nicht weiter kommen, sie sto{Jen ja immer auf refraktdres Gewebe. Der 
Sin7Mknoten ist also funktionell durch das Vorhofjlimmern a7Mgeschaltet, und erst 
wenn dieses aufhOrt und die postundulatorische Pa7Me eintritt, kann der Sin7M 
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die erste normale Erregu1UJ uber die VorMfe ablaufen lassen. SEMERAU, der vor 
wenigen Jahren eine zusammenfassende DarsteUung der Flimmerarhylhmie ge­
geben hat, kommt zu dem Schlusse, da{J die Suche nach organischen Veriinderu1UJen 
beim Vorhofflimmern nicht so wie bei den Reizleitu1UJsstOru1UJen zu einer end­
g1iltigen Kliiru1UJ gefuhrt hat. Es besteht keine rechte Oberein8timmu1UJ zwischen 
denklinischen Erscheinu1UJen und den histologischen Befunden, aber es ist doch 
sicher, da{J 80wohl die Oberschiitzu1UJ der Myokardveriinderu1UJen wie die aus· 
schlie{Jliche Betonu1UJ nervoser Momente das komplizierte Riitsel nicht zu losen 
verm6gen und da{J die Wahrheit zwischen diesen beiden Extremen liegt. "Durch 
die W ucht wahrnehmbarer struktureller Veriinderu1UJen warnen sie vor einer 
kritiklosen Obertragu1UJ des Tierexperimentes auf den M en8chen, zugleich aber 
zeigen sie, da{J der pathologische Befund in einer nicht geringen Anzahl von FilUen 
nicht hinreicht, um die Arhythmia perpetua, wie dies noch vielfach ublich ist, 
zu einem Folgezustand der M yokarditis zu stempeln.' , 

Dauer des Vorhofflimmerns. - In den meisten Fallen bleibt das Vorhof­
flimmern, wenn es einmal angefangen hat, durch das ganze Leben hindurch 
bestehen. Ich habe einzelne Kranke tiber 13 Jahre beobachtet, wahrend deren 
es obne Unterbrechung vorhanden war (Fall 43). In vielen Fallen kann es fill 
einige Stunden auftreten und nicht wiederkehren, oder es kann in kleinen 
Zwischenraumen durch einige Wochen und Monate wiederkommen und dann 
nicht mehr. In vielen Fallen von paroxysmaler Tachykardie beruht diese 
auf Vorhofflimmern, und in solchen Fallen kann es einige Sekunden dauern 
oder 1-2 Tage, einige Wochen oder auch Monate (siehe Fall 51). In der Regel 
aber besteht in den Fallen, wo es intermittierend auf tritt, immer mehr die 
Wahrscheinlichkeit, daB es wiederkommt und sich schIieBlich dauernd festsetzt. 
Es ist anfa1UJs gegen die "Flimmertheorie" der Arhythmia perpetua ei1UJewendet 
worden, da{J man sich doch nicht vorstellen kanne, da{J die VorMfe so la1UJe Zeit. 
manchmal das ganze Leben hindurch, flimmern sollten. Gegenuber diesem Ein­
wande, den HEWLETT schon gegen CuSHNY erhoben hatte, haben ROTHBERGER und 
WINTERBERG schon in ihrer ersten Arbeit auf das dem Vorhofflimmern so iihnliche 
ZU1UJenflimmern hi1UJewiesen. Wenn man den Hypoglossus einer Seite durch­
schneidet, fiingt die entsprechende ZU1UJenhiiljte nach 24-48 Stunden zu flimmern 
an; dieses Flimmern sieht ganz so aus wie das Vorhofflimmern und dauert zeit­
leben8 an, wenn eine Vereinigu1UJ des durcMchnittenen N erven verhindert wird. 

Wirkung auf die Kammern. - Beim Vorhofflimmern entsteht der Kon­
traktionsreiz nicht mehr im Sinusknoten, sondern in den flimmernden Vorhof­
fasern, von wo er dem Atrioventrikularknoten in unregelmaBiger Weise zu­
geleitet wird. Es ist wahrscheinlich, daB die Art, wie die Kammern sich ver­
halten, von der Fahigkeit des Knotens und des Biindels abhangt, die vom 
Vorhofe herunterkommenden Reize aufzurtehmen und weiterzuleiten; denn 
ich fand, daB in einigen von meinen Fallen die Kammerfrequenz stark wechselte, 
indem das Herz manchmal rasch, dann wieder langsam schIug (siehe Fall 44, 
51 und 54). Man ki:innte glauben, daB mit dem Einsetzen des Vorhofflimmerns 
die Kammer ihren eigenen Rhythmus entwickelt, und ich habe auch in einem 
gewissen Stadium meiner Untersuchungen eine solche Kammerautomatie 
angenommen. Wenn man aber im Experiment nach der Erzeugung 
von Vorhofflimmern das Bundel durchschneidet, andert sich die Kammer-
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frequenz sofort und die Kammem nehmen den ihnen eigentiimlichen langsam'3n 
Rhythmus auf. 

Frequenz. - Anderungen inderFrequenzund demRhythmusderKam­
mertatigkeit und in der GroBe des Herzens findet man sehr gewohnlich beim 
Einsetzen des Vorhofflimmems. In einigen Fallen habe ich diese Anderungen 
kurz nach dem Beginne des Flimmems gefunden. Ich fand die groBten Unter­
schiede in der Frequenz, die zwischen 40 und 130 in der Minute schwankte. 
N ur selten bietet sich uns die Gelegenheit, das Vorhofflimmem beginnen zu sehen, 
weil die Kranken oft gar nichts von der Veranderung ihres Herzrhythmus 
wissen, wenn auch einige eine merkwtirdige Empfindung von Flattem in der 
Brust fiihlen. Es kann sein, daB der Kranke uns erst wegen seiner Beschwerden 
aufsucht, die sich ja friiher oder spater einstellen, und dann ist die Frequenz 
gewohnlich betrachtlich erhOht und betragt 110-140 in <1:er Minute und auch 
noch mehr. Ich habe eine Reihe von Fallen gesehen, wo die Frequenz mit 
dem Beginne des Flimmems absank; das ist gewohnlich derFall, wenn das 
Flimmem nach Digitalis auftritt (Fall 92). Wenn Digitalis den Herzschlag 
durch seine Wirkung auf den Vagus und das Biindel verlangsamt, konnte man 
annehmen, daB die Frequenzabnahme die Folge einer Affektion des Atrio­
ventrikularbiindels ist. Diese Ansicht wird durch einen Fall gestiitzt, den ich 
viele Jahre lang beobachtete: in diesem FaIle nahm das Intervall zwischen 
Vorhof- und Kammersystole immer mehr zu, und einmal bestand auch partieller 
Block; als nun die Vorhofe zu flimmem anfingen, fiel die Frequenz von 60 
auf 40 in der Minute und blieb auf dieser Hohe durch 9 Jahre. Die Falle 80 
und 81 zeigen eine niedrige Frequenz, aber bei diesen bestand kompletter 
Block. 1m Fall 79 fiel die Frequenz plotzlich auf 40 in der Minute und das 
Herz schlug ganz regelmaBig; die Bradykardie blieb durch 14 Tage bestehen, 
dann stieg die Frequenz plotzlich und gleichzeitig nahmen die VorhOfe ihre 
normale Tatigkeit wieder auf. In diesem Falle bestand wahrend der normalen 
V orhoftatigkeit kein Zeichen von Herzblock. 

R h Y t h m u S. - Wenn die Vorhofe zu flimmem anfangen, wird die Kammer­
tatigkeit gewohnlich unregelmaBig. Der trbergang erfolgt plotzlich; das zeigt 
nicht nur das Experiment, sondem auch die klinische Beobachtung in Fallen, 
wo ich die Anderung der Herztatigkeit selbst sah. DasAufhOren des Flimmems 
kann man an der Riickkehr des regelmii.Bigen Rhythmus erkennen; gelegent­
lich wird diese Riickkehr von einigen unregelmaBigen Schlagen eingeleitet, 
die auf Extrasystolen beruhen. Obwohl viele diesen ZustandOals Pulsus irregu­
laris perpetuus bezeichnen, habe ich doch eine Reihe von Fallen gesehen, wo 
der Kammerrhythmus regelmaBig war (Abb. 68); in der Mehrzahl dieser Falle 
lag die Frequenz unter 50 in der Minute und in einzelnen Fa.llen war die lang­
same, regelmaBige Kammertatigkeit durch Digitalis hervorgerufen wor­
den. So fiel in einem Falle, den ich kiirzlich sah, die Frequenz unter Digi­
talis von 110 auf 70; vorher war der Rhythmus sehr unregelmaBig, er wurde 
aber ganz regelmaBig, als die Frequenz auf 70 herunterging. Der Kranke hatte 
keinen Venenpuls, aber das von LEWIS aufgenommene Elektrokardiogramm 
zeigte, daB die Vorhofe flimmerten. 

Es ist gegen die "Flimmertheorie" der Arhythmia perpetua auch eingewendet 
worden, da{3 sie die Arhythmie der Kammern niche crkliire: denn da jetz!, zum 
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Unlerschiede von der normalen Schlagweise, eine Unzahl von Vorholreizen zur Atrio­
ventrikUlargrenze kerunlerkommen, muf3ten die Kammern gleich nach dem Ende 
der Relraktiirphase zur Komraktion gebracht werden und es muf3te also eine regel­
maf3ige Kammertachykardie entsteken. Dazu ist nun zu bemerken, daf3 dies doch 
nur bei optimaler Leitliihigkeit des Bundels m6glich ist und daf3 es auch wirklich 
vorkommt. Es gibt FiiUe, wo die Kammern, wenigstens lur kurze Zeit, in dieser 
iiuf3ersten Frequenz und last ganz regelmaf3ig schlagen. Eine experimenlelle K urve 
zeigt die Abb. 161. Man 8ieht zuerst 4 normale HerzschliilJe mit gut aU8gebil­
deten V orholzacken und kriiftigen Pulsen; dann beginnt das Vorholllimmern und 
es lolgt nun eine Reike von rascken KammerschliilJen, die in last ganz gleichen 
Inlervallen (0,20-0,23") auleinanderlolgen. Die Elektrogramme werden dabei 
atypisch und man sieht, daf3 sie last unmittelbar aneinanderschlief3en. Gewohnlich 
ist dies aber nicht so; dann entsteht die Arhythmie dadurch, daf3 die Leitfiihigkeit, 
wenn sie an und lur sich geringer ist, unregelmaf3ig lunktioniert, wenn sie zu ott 
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..ibb. 161. Oben Karoti8puU, darunU1 Ekfl rom Hunik .. Erst 4 rnmnak Herz.chllllle, dann Vorholllimmtrn mit 
1(ammertachllkardie, writ die Kammtrn IIlrid1 fI4ch clem Ende der relrakUJ.ren POOle zur KontraL1ion lIebrachl 
werden. Sie .chlalltn .chndl und Ialt flanz regelmilPiu (F etwa 300 in der Minute). Da. Kammer·Ekll i8t ent· 
stdlt, diele Sy8lolen machen nur klriM Puke und der Druck sinkt. UnU1 clem Ekll Zeit in '/ .. ", darunU1 in die 

DaUtr der rinulnen H erzptrioden anllegtlien. 

in Anspruch genommen wird. Schon bei der gewohnlicken atrioventrikuliiren 
Leitungsstorung sieht man olt den Block dem Grade nach lortwiihrend wechseln. 
Beim Vorholflattern werden wir dasselbe bei normaler Leitliihigkeit seken. Was 
die Bezeichnung des ZU8tandes anlangt, ist sowohl der AU8druck "Arhythmia 
perpetua" wie auch "PulsU8 irregularis perpetuU8" nicht mehr am Platze. Zu­
niichst 8timmt das "perpetuU8" nicht, da wir ja keute wissen, daf3 diese Form 
der Arhythmie anfallsweise auftreten kann und daf3 manchmal sehr lange Inler­
valle normaler Schlagweise dazwiscken liegen; und dann miissen wir keute die 
Anomalie nach dem zugrunde liegenden Vorgange benennen und sie daher als 
Vorhoillimmern bezeichnen, die Unregelmaf3igkeit selbst als Flimmerarhythmie. 

Die Irregularitat, wie sie im Pulse zum Ausdruck kommt, ist ganz regellos 
in dem Sinne, daB die Intervalle zwischen den Schlagen fortwahrend schwanken, 
so daB zwei aufeinanderfolgende Herzperioden selten gleich lang sind. Obwohl 
in der Regel eine deutliche Beziehung besteht zwischen der GroBe der Puls­
scWage und der Lange der vorhergehenden Pause, indem die langeren Pausen 
von groBeren Pulsen gefolgt sind, ist es nicht selten nicht so, so daB groBe Puls­
schlage nach sehr kurzen Pausen auftreten konnen. Fur die Grof3e des Pulses ist 
niimlich, wie KORTEWEG gezeigt hat, nicht nur die Lange der vorhergehenden PaU8e, 
sondern auch die Grof3e des vorhergehenden Pulses wichtig. Beide ZU8ammen 
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bestimmen die Fullung des Herzens und den Aortendruck und damit die Menge 
des Blutes, die von jeder Systole ausgetrieben wird. N ach KORTEWEO ist daher nur 
die Arhythmie regellos, wahrend die Pulsgro{Je dUTCh die genannten Faktoren ge­
regelt wird. Die erneuten Untersmhungen dieser Frage durch KAUFMANN und 
RoTHBEROER haben aber ergeben, da{J au{Jerdem noch eine wechsell1de St6rung der 
Kontraktilitiit von Bedeutung ist, wodurch eine altere Annahme von CUSHNY ihre 
Bestiitigung gefunden hat. Es ist dabei zu beriicksichtigen, da{J das, was am Ar­
terienpulse als Pause erscheint, in den meisten Fallen nicht amh eine H erzpause 
"ist; es gibt gerade beim Vorhofflimmern viele frustrane Kontraktionen, d. h. solche, 
die kein Blut austreiben. Es kann die Zeit, die im Puls als Pause erscheint, in 
W irklichkeit von vielen rasch aufeinanderfolgenden Systolen ausgefiillt sein 
und es ist dann begreiflich, da{J nach dieser Pause nur ein kleiner Puls 
erscheint, weil die Kammern ja wiihrend der ganzen Zeit nicht dazu gekommen 
sind, Blut in sich aufzunehmen. Das Herz schliigt also fast immer rascher, als der 
Puls anzeigt, und diesen Unterschied bezeichnet man nach ROBINSON und DRAPER 

als "Pulsdefizit". Dieses ist um so kleiner, je langsamer das Herz schlagt, weii 
dann geniigend lange, wenn amh ungleiche DiMtolen zwischen den Systolen liegen, 
so da{J jede einen Puls machen kann. Wenn dagegen beim Vorhofflimmern das 
Herz rasch schliigt, wird das Pulsdefizit gro{J, das Herz fiihrt dann viele Kon­
traktionen aus, die Kraft verbramhen, ohne etwas zu leisten, und es wird dadurch 
nicht nur die Blutbeforderung, sondern amh die Erniihrung des Herzens und der 
anderen Organe geschiidigt. So kann es zu ausgesprochenen Symptomen von 
Herzschwiiche kommen und man findet gewohnlich, da{J eine Abnahme des Puls­
dejizits mit einer Besserung des subjektiven und des objektiven Zustandes des 
Kranken einhergeht. In der Herabsetzung des PUlsdefizits besteht die Haupt­
wirkung der Digitalis, weil dann die Kammern nicht mehr so oft zur Kontraktion 
gebracht werden. LUNDSGAARD der in neuester Zeit das Pulsdefizit zum Gegen­
stande einer eingehenden Untersmhung gemacht hat, zeigt, wie es zur Differential­
diagnose sowie zur Beurteilung der relativen Herzkraft, der Wirkung therapeuti­
scher Ma{Jnahmen und der Prognose von Wert ist. 

Viele andere Umstande fuhren zu fortdauernder Unregelmal3igkeit, so dal3 
wir uns davor htiten mussen, unsere Meinung auf die Unregelmal3igkeit selbst 
zu begrunden. Nicht nur gehiiufte Extrasystolen kOnnen den Puls sehr unregel­
mii{Jig machen; es gibt amh Sinusarhythmien, wo die Dauer der einzelnen Herz­
perioden von Schlag zu Schlag au{Jerordentlich wechselt. 

Die GroBe des Herzens. - In der grol3en Mehrzahl der FaIle folgt auf das 
Einsetzen des Vorhofflimmerns eine betrachtliche Erweiterung des Herzens. 
Obwohl die VorhOfe oft stark dilatiert sind, ist es nicht moglich, durch die 
klinische Untersuchung zu entscheiden, wieviel von dieser Erweiterung auf 
die Vorhofe und wieviel auf die Kammern entfaIlt. 

Mit dem Einsetzen des Flimmerns tritt die Zunahme der Herzgrol3e nicht 
sofort ein, obwohl ich in einigen Fallen von periodischem Flimmern gesehen 
habe, dal3 das Herz sich innerhalb weniger Stunden bedeutend vergrol3erte, 
als das Flimmern anfing und dal3 diese Erweiterung wieder in wenigen Stunden 
verschwand, als das Flimmern aufhorte. In der Regel andert sich die Herz­
grol3e zunachst nicht sehr, und wenn das Herz imstande ist, eine ausreichende 
Zirkulation aufrecht.zuerhalten, kann es durch Jahre hindurch nur wenig ver-
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grol3ert sein. In der Mehrzahl der Falle ist das Herz aber nicht imstande, 
ordentlich zu arbeiten, so dal3 seine Kraft sich allmahlich erschopft und eine 
Zunahme der Herzgrol3e folgt. Bei entsprechender Behandlung kann sich 
wieder eine betrachtliche Verkleinerung einstellen, aber das ist keineswegs 
immer der Fall. lch war uberrascht, die Herzerweiterung bei lange bestehen­
dem Vorhofflimmern unverandert zu finden, obwohl die Behandlung eine 
i:ehr bedeutende Besserung im Zustande des Herzens herbeigefUhrt hatte. 
In den meisten von den Fallen, die wir am Mount Vernon Hospital und am 
London Hospital sorgHiltig beobachtet haben, konnten wir keine Abnahme 
der Herzgrol3e bei denjenigen Kranken finden, die anaul3erster Herzschwache 
gelitten, sich aber in uberraschender Weise erholt hatten. 

Der Venenpuls beim Vorhofflimmern. - Die Grol3e des Venenpulses 
wechselt aul3erordentlich, und zwar sowohl bei verschiedenen Fallen als auch 
bei demselben Kranken zu verschiedenen Zeiten. Dies ist zum grol3en Teil auf 
den Grad der Ausdehnung des rechten Herzens und der grol3en Venen zurUck­
zufUhren und hangt auch von der Frequenz abo Bei einigen langsam schlagen­

Kurve von cinem Kranken mit Vorbof· 
llimmerll. Man sieht kleine FlimmerweUen (f) in der 

Kurve del Jugularis (Fall 44). 

den Herzen kann man sehen, wie 
jede Kammersystole grol3e Wellen 
in die Halsvenen hinaufschickt, und 
da macht es keine Schwierigkeiten, 
zu sehen, was fUr Wellen es sind 
(Abb. 66 und 67). Bei anderen, 
rascher schlagenden Herzen sind 
diese Wellen auch deutlich; man 
kann durch die Inspektion allein 
nicht immer entscheiden, welcher 
Art sie sind, aber eine Kurve zeigt, 

dal3 es sich um Kammervenenpuls handelt. Wenn die Venen weniger gefUllt sind, 
und die Frequenz hoch ist, ist es ganz unmoglich, die Wellen zu unterscheiden, 
die man in den Venen sieht. Auch in der Kurve kann man da Schwierigkeiten 
haben; wenn man aber den Zeitpunkt genau feststellt, wo diese Wellen in 
der Herzperiode auftreten, in der Art, wie ich es (Seite 157) beschrieben habe, 
kann die Kurve in der Regel doch gedeutet werden. In vielen Fallen zeigt 
die Form der Kammerwellen einen merkwfudigen Unterschied. Einige 
Jangsame Schlage zeigen eine hohe, mit dem Karotispulse zusammenfallende 
Welle (in den Kurven mit c bezeichnet) und einen tiefen, mitten in der Kammer­
systole liegenden Abfall, auf· den gegen das Ende der Systole wieder eine Welle 
folgt, die gewohnlich mit der Offnung der Trikuspidalklappen aufbOrt (senk­
rechte Linie 6). Bei rascheren Schlagen verschwindet der AbfaH wahrend der 
Systole und es erscheint der charakteristische Kammervenenpuls. Der AbfaH 
beruht darauf, dal3 das Atrioventrikularseptum wahr~nd der Kammersystole 
heruntergezogen wird. 

FJimmerwellen. - Es gibt noch ein Merkmal, das bei der Erkennung 
des Vorhofflimmerns von Wert ist, namlich die Anwesenheit kleiner Wellen, 
die irgendwie vom flimmernden Vorhof erzeugt werden. Sie sind nicht in jedem 
FaIle vorhanden und auch in den Fallen, die sie zeigen, nicht immer. Wenn 
sie da sind, sieht man sie am besten wiihrend der langen Pausen in der Kammer-
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tatigkeit, die beim Vorhofflimmern so haufig sind. Diese Flimmerwellen sind 
von verschiedener GroJ3e, manchmal sehr klein, wie in Abb. 162, manchmal 
sehr grob, ~wie in Abb. 163. In Abb. 164 sieht man sie zu verschiedenen Zeiten 
an GroJ3e :und Dauer wechseln. 

Das Elektrokardiogramm beim Vorhofflimmern. - Wahrend das norma Ie 
Elektrokardiogramm in seinen Einzelheiten ungefahr so aussieht wie Abb. 87, 
gibt es eine groJ3e Zahl von verschiedenen Formen, deren jede eine, Abnormitat 
in der Herztatigkeit ent· 
spricht. Soweit das Vorhof­
flimmem in Betracht kommt, 
zeigt das Elektrokardiogramm 
auJ3er der Arhythmie der Kam­
mem einige sehr charakteri-
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Verschwinden der Vorhof­
zacke P ist (Abb. 25). Die 

Abb. 163. Die Jugul"ri kur\"e zeigl gr1ibere Flimmer· 
wellen (f). 

Kammerzacken R und T behalten ihre eigenttimliche Form. Zwischen den 
Kammerelektrogrammen kann eine Reihe von kleinen Wellen auftreten, von 
denen wir jetzt wissen, daJ3 sie von den flimmernden Vorhofmuskeln erzeugt 
werden. Das Fehlen der Vorhofkontraktion und die Anwesenheit von Wellen 
wahrend der Kammerdiastole sind die Kennzeichen, durch die das Vorhof~ 
flimmern im Elektrokardiogramm erkannt werden kann. Daneben besteht 
auch die charakteristische regellose Arhythmie. 

Dr. LEWIS sagt mir,daJ3 die kleinen Wellen im Elektrokardiogramm nicht 
immer vorhanden sind, sondern daJ3 sie in einem bestimmten FaIle ohne erkenn-

" Abb. 164. Die Jugular; kurve zeigt Flimmerwellen <I) von ,·erschiedener GroBe. 

baren Grund auftreten und wieder verschwinden konnen. Darin unterscheiden 
sie sich von den Wellen beim Vorhofflattern, denn diese sind konstant. Es 
scheint eine gewisse Beziehung zu bestehen zwischen diesen Bewegungen im 
Elektrokardiogramm und den Flimmerwellen, die man im Venenpulse findet, 
und da auch diese in unberechenbarer Weise kommen und verschwinden, 
ist es wahrscheinlich, daJ3 beide auf demselben Vorgange beruhen. 

Die Veranderungen, die auftreten, wenn die VorhOfe zu flimmern anfangen, 
8ind gut aus der Abb. 165 zu er8ehen, die von einem Versuch am Bunde 8tammt. 
Links i8t das Ekg und der Karotispuls bei normaler Vorhoftiitigkeit zu sehen: 
im Ekg ist die VorhofZMke gut ausgesprochen und die vor ihr liegende Strecke 
ist eine gerade Linie. Nach Eintritt des Vorhofflimmerns (im rechten Teile der 
Abbildung) fehlt die VorhofZMke, die zwischen den Kammerelektrogrammen 
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liegende Strecke zeigt unregelmiiIJige Wellen und 
Zacken und es ist nicht nur im Ekg, sondern auch 
im Pulsbilde eine starke Arhythmie bemerkbar. Die 
Zacken des Kammer·Ekg haben zwar dieselbe Form 
wie bei normaler Vorhoftiitigkeit, aber man sieht 
doch gewisse Unterschiede in der Form der Anfangs­
schwankung, die, wie ich hier gleich bemerken 
mOchte, auf einer unvollstiindigen W iederherstellung 
der Leitfiihigkeit der peripheren Anteile des tJber­
gangsbundels beruhen; wir kommen darauf bei den 
LeitungsstOrungen noch zUrUck; in anderen Fiillen 
von Vorhottlimmern kannen diese Unterschiede in 
der Form der Anfangsschwankung noch viel grofJer 
sein. Die Nachschwankung wird, wie aus der Ab­
bildung zu ersehen ist, durch die vielen aufgesetzten 
Zacken verunstaltet und nur bei wenigen Schlagen 
kann man ihre eigentliche Form erkennen. Der 
3. Schlag im rechten Teile der Abbildung macht 
fa,st keinen Puls, es entsteht dadurch scheinbar eine 
liingere Pause und man ist uberra,scht, nach ihr einen 
viel kleineren Puls zu finden als vorher; dies riihrt 
aber daher, dafJ eben diese frustrane Kontraktion ein­
geschaltet ist, 80 dafJ da,s Herz keine Zeit hatte, sich 
ordentlich zu fUllen. A ufJerdem findet die gleich 
nach der frustranen Kontraktion eintretende niichste 
Systole eine noch nicht ganz wiederhergestellte 
Kontraktilitiit vor, so dafJ sie schwiicher ausfiillt, 
als es nach einer liingeren Ruhepause der Fall ge­
wesen ware. 

W iihrend nun da,s Fehlen der Vorhofzacke, und 
zwar in allen drei Ableitungen, ganz ausnahmslos 
beobachtet wird, kannen die Saitenunruhe und die 
Arhythmie sehr verschieden deutlich ausgesprochen 
sein. Die Saitenunruhe kommt in manchen K urven 
nur in einem ganz feinen Zittern zum Ausdruck, 
und es ist manchmal nicht leicht, dieses von einer 
Verzitterung aus anderen Grunden (besondersInner­
vation der Skelettmuskeln) zu unterscheiden. Diese 
feine Saitenunruhe 8cheint dem feinen Flimmern 
zu entsprechen, da,s man nur bei genauer Be­
obachtung der Vorhofoberfliiche sehen kann. Bei 
solchen K urven muIJ man sich eben an die Arhythmie 
und da,s Fehlen der Vorhofzacke halten. In den 
meisten K urven ist aber die Saitenunruhe hinreichend 
charakteristisch und besonders in den liingeren Pausen 
zwischen den einzelnen Schlagen deutlich. Gewohnlich 
findet man ein Bild wie in der experimentellen K urve 
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der Abbildung. Es kOnnen aber auch regelmiifJigere Wellen zu sehen sein, die 
schon mehr an Flattern erinnern, sich von diesem aber Meh durch ihre Unregel­
miifJigkeit und wechselnde Form unterscheiden. Die Frequenz dieser Flimmerwellen 
liegt im Durchschnitt zwischen 400 und 600 in der Minute. 

Auch die Arhythmie kann beim Vorhofflimmern verschieden au.sgesprochen 
sein. Typi8ch ist die von liingeren Pau.sen unterbrochene salvenartige Aufeinander­
/olge rascher Schliige, wodurch die vollkommene Regellosigkeit der Arhythmie so reeht 
zum Au.sdruck kommt. Es gibt aber gar nicht seltene Falle, wo die Arhythmie wenig 
deutlich ist. So sieht man in Abb.166 ein typisches Vorhofflimmern, wobei die ersten 
drei Herzperioden 44, 40 und 49 Hundertstelsekunden betragen, was einer Minuten­
frequenz von 120-150 entspricht; dann kommt dasungelahrdoppeltsolangelnter­
vall 91 und dann die Intervalle 52 und41 Wenn man diese Kurve nur nachihrem 
Rhythmu.s beurteilen wiirde, kOnnte es ebenso gut eine miifJige Sinu.sarhythmie mit 
einem einmaligen Block sein. Die niichste Abbildung (Abb.167) zeigt Vorholflimmern 
mit Kammertachykardie. Die ersten beiden Herzperioden sind 25 und 26 (Minuten­
Irequenz 230-240), dann kommen die Intervalle 41, 25, 36, 24, 30, 43,37, 36, 

Abb. 166. Vorhol/limrrwn btim Menschen (Abl. II). 

23, 34, 37 und 27. Wenn die einzelnen Kammerschliige 80 rasch aufeinander­
/olgen, ist die Saitenunruhe schwer zu erkennen. Die Arhythmie wird also wesent­
lich vom Zu.stande des Reizleitungssystems bestimmt: wenn dieses sehr viele Reize 
durchliifJt, entsteht eine fast regelmiifJige Kammertachykardie, wie in der experi­
mentellen Abb. 161; andererseits kann die Leitung, wie es besonders nach Digi­
talis vorkommt, stark gehemmt sein, wobei ein langsamer, aber wieder last regel­
mafJiger Puls entstehen kann. Zwischen diesen beiden Extremen liegen die Falle, 
100 die A rhythmie bei etwas erh6hter Durchschnitts/requenz in typi8cher Weise 
zum A u.sdruck kommt. 

Anderungen der Herztone. - Ich habe schon von den Zeichen der Vorhof­
tatigkeit gesprochen, wie sie in polygraphischen und elektrokardiographischen 
Kurven zum Ausdruck kommen. Bei der klinischen Untersuchung beschranken 
sich die Zeichen der Vorhoftatigkeit, wenn man vom Venenpuls absieht, auf 
die Gerausche bei Mitralstenose. Wir mussen uns gegenwartig halten,daB 
die Stenosierung des Mitralostiums ein allmahlich fortschreitender Vorgang 
ist, der erst dann erkennbar wird, wenn die Verengerung einen gewissen Grad 
erreicht hat. Diese Verengerung hindert den ZufluB des Blutes aus dem Vorhof 
in den Ventrikel und erzeugt daher bei der Kontraktion des Vorhofes ein Ge­
rausch. Ein prasystolisches Gerausch zeigt also an, daB der Vorhofsich kon­
trahiert, es ist aber nicht nur ein Zeichen daflir, daB der BlutzufluB aus 
·dem Vorhof in die Kammer behindert ist, sondern gewohnlich auch daflir, 
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daB bindegewebige Veranderungen an den Klappen und in der Umgebung 
des Mitralostiums langsam fortschreiten. Je enger die Offnung wird, urn so 
lauter und langer wird das prasystolische Gerausch und es kann ein neues 
Gerausch nach dem zweiten Ton auftreten. Dieses diastolische Gerausch 

.... .... 

beruht auf der Erschwerung des Blutstrom€s durch 
das Mitralostium am Ende der Kammersystole. 
Es ist zuerst schwach und kurz, nimmt aber zu, 
wenn das Mitralostium enger wird , bis es einen 
groBen Teil der Diastole ausfullt und manchmal 
in das prasystolische Gerausch ubergeht. Wenn 
dies geschieht, wird die Diastole vollstandig von 
Gerauschen ausgefullt . Man kann annehmen, daB 
das Auftreten dieses diastolischen Gerausches 
immer ein Zeichen dafur ist, daB die fortschreitende 
Verengerung des Mitralostiums einen hohen Grad 
erreicht hat . ' Aber die bindegewebigen Verande­
rungen, die der Mitralstenose zugrunde liegen, sind 
nicht auf die Klappenoffnung beschrankt, sondern 
finden sich auch in der Muskelwand des Herzens. 
Diese Veranderungen in der V orhofwand erhohen 
die Neigung zum Vorhofflimmern und dieses kann 
in verschiedenen Stadien eintreten. Mit dem Ein­
setzen des Flimmerns andert sich die Art der 
Gerausche. 

Wenn vor dem Flimmern ein auf der Vor­
hofsystole beruhendes prasystolisches Gerausch 
vorhanden war, verschwindet es sofort, wenn del' 
PuIs unregelmaBig wird. Wenn infolge der Mitral­
stenose ein diastolisches Gerausch vorhanden war, 
bleibt es bestehen, weil es nicht durch die Vor­
hofsystole, sondern durch das Einstromen von Blut 
aus dem Vorhof in die Kammer erzeugt wird, 
wenn diese nach der Systole erschlafft. Ich mochte 
auf diese mit dem V orhofflimmern eintretende 
.A.nderung in der Art der Gerausche bei Mitral­
stenose Gewicht legen, denn auch diejenigen, 
denen die klinischen Symptome des Vorhof­
flimmerns nicht unbekannt sind, scheinen die 
Bedeutung der Anderung del' Gerausche nicht zu er­
fassen . Ich habe viele FaIle von Mitralstenose und 
V orhofflimmern sorgfaItig untersucht und viele sind 

obduziert worden, aber bei keinem konnte ich ein prasystolisches Gerausch vom 
Krescendotypus finden. Wenn ein Gerausch vor dem ersten Tone zu horen war, 
ftiUte es bei rascher Herztatigkeit die ganze Diastole aus. Wenn die Frequenz 
beim Vorhofflimmern hoch ist, fwIt dieses diastolische Gerausch oft das ganze 
Intervall zwischen dem zweiten und dem nachsten ersten Ton aus, und es ist 
oft einem prasystolischen, durch die Vorhofkontraktion erzeugten Gerausche. 
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ahnlich und wird auch oft dafiir gehalten. Wenn man aber dieses Gerausch 
wahrend einer der langen Pausen beobachtet, die in den meisten Fallen oft 
-vorkommen, oder wenn das Herz langsam schlagt, wird man finden, daB dieses 
Gerausch auf den zweiten Ton folgt, aber kurz vor dem nachsten ersten Ton 
aufhort, so daB unmittdbar vor dem ersten Tone Ruhe herrscht, also gerade 
an der Stelle, wo ein auf der Vorhofsystole beruhendes prasystolisches Kres­
,eendogerausch zu horen sein soUte. 

Dies zeigt das Schema in Abb. 168, wo A und B die Tone und Gerausche 
bei Mitralstenose vor und nach dem Einsetzen des V orhofflimmerns darstellen. 
Man sieht, daB in B kein prasystolisches Krescendogerausch besteht und daB 
das diastolische Gerausch das ganze Intervall zwischen dem zweiten und dem 
nachsten ersten Tone ausfiillt, wenn die Herzperiode kurz ist (x , x): wenn sie 
aber lang ist (y, y), erreicht das 
diastolische Gerausch den ersten 
'Ton nicht, sondern es hort friiher auf. 

Aus diesen Betrachtungen folgt, 
daB man in der groBen Mehrzahl 
der FaIle Vorhofflimmern annehmen 
kann, wenn ein diastolisches Mitral­
gerausch ohne ein prasystolisches 
Gerausch besteht. In der Regel gibt 
auch schon die UnregelmaBigkeit 
der Herzaktion einen Hinweis, aber 
in vielen Fallen von Mitralstenose 
mit V orhofflimmern wird der Herz­
schlag, wenn die Kranken Digitalis 
bekommen haben, langsam und fast, 
wenn nicht ganz, regelmaBig. 

Die hier wiedergegebene Er­
klarung fiel mir im Jahre 1897 ein 
und ergab sich aus meinen Be-
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Abb. 168. Schema, zeigt die Anderung der Herztone 
bei Mitralstenose, wenn Vorhofflimmern eintritt. Die 
senkrechten Striche 1 und 2 stellen den 1. nnd 2. Herzton 
dar und die Schraffierung zwischen dem 2. und dem 
1. Ton entspricht bei normalem Herzschlage (a) dem 
diastolischen und dem prllsystolischen Gerliusch. In B 
wird der Rhythmus infolge von Vorhofflimmern unregel­
milllig, und wenn die Diastole kurz ist wie bei x, x, x, 
fillit das diastolische Gerilusch das ganze Interval! aus. 
Dort aber, wo die Diastole Hlnger ist, wie bei y, y, flillt 
das diastolische Gerausch nicht die ganze Pause aus, 
sondern da herrscht vor dem 1. Ton Rube, zu einer Zeit, 
wo vor dem Eintritt des Vorhofflimmerns das prasysto-

Hsche Gerausch zu horen war. 

obachtungen im FaIle 48. Seit dieser Zeit habe ich meine Untersuchungen 
fortgesetzt und meine Beobachtungen wiederholt bestatigt gesehen. Ich 
habe aber nur mit den groBten Schwierigkeiten andere Arzte von diesen 
klinischen Tatsachen iiberzeugen konnen. Das das ganze Intervall zwischen 
dem zweiten und dem ersten Tone ausfiiIlende Gerausch wird immer wieder 
fiir ein prasystolisches gehalten, wahrend man das lange diastolische Gerausch, 
das bei langsamer Herztatigkeit zu hOren ist (siehe Abb. 252), nicht selten auf 
einen Aortenklappenfehler bezieht. Ich habe zu wiederholten Malen gesehen, 
daB Arzte iiberrascht waren, wenn bei der Obduktion kein Aortenfehler, 
sondern eine Mitralstenose gefunden wurde in Fallen, wo das lange diasto­
lische Gerausch gehort worden war. Vor kurzem hat LEWIS mit dem Elek­
trophonographen in einem FaIle von Vorhofflimmern Aufnahmen gemacht, 
und seine Ergebnisse bestatigen die oben gegebene Erklarung. 

Vorhofflimmern und Digitalis. - Zu den wichtigsten Folgen der Er­
kennung des Vorhofflimmerns als eines klinisch wohl abgegrenzten Krank­
heitsbildes gehort, daB uns nun die Wirkung der Arzneimittel aus der Digitalis-

Mac k e n z I e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Auf! . 17 



258 VOl'hofflimmern, 

gruppe in neuem Lichte erscheint. lch kann hier nur kurz auf einige Punkte 
hinweisen, die ich aufklaren konnte. lch glaube, jeder der die Beschreibung 
liest, die gewohnlich von der Wirkung der Digitalis auf das menschliche Herz 
gegeben wird, ist uberrascht von der mangelhaften Dbereinstimmung unter 
den verschiedenen Autoren; und zwar bezieht sich das nicht nur auf die Wir­
kungsweise der Digitalis, sondern auch auf die Dosierung und den Wert del" 
einzelnen Praparate. Manchmal bezeichnet einer eine eigentumliche Wirkung, 
die er beobachtet hat, als charakteristische Digitaliswirkung, ohne daB er 
verstunde, wie diese eigentumliche Wirkung zustande kommt. Schon vor 
vielen Jahren fiel mir auf, wie verschiedenartig die Wirkungen sind, die sich 
beim Gebrauche der Digitalis einstellen konnen. lch sammelte eine groBe Zahl 
von Fallen; in einigen stellte sich eine deutliche Herzwirkung ein, in anderen 
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Abb. 169, Schema, zeigt die 
typische Reaktion auf Digitalis in 
einem Faile von Vorhofflimmern 
mit schwerer Herzschwache. Die 
Verabreichung der Digitalistink­
tur begann am 27. Januar (etwa 

1 cern 4 mal taglich). 

nicht. Ais ich diese Falle in Gruppen einteilte, sah 
ich, daB die Ursache der Verschiedenheit der Wir­
kung auf das menschliche Herz wahrscheinlich 
darin liegt, daB die Digitaliswirkung sich nach del" 
Natur des Herzleidens richtet. Wenn das zutrifft, 
kann man mit einem Male verstehen, daB del" 
Physiologe und der Experimentalpharmakologe die 
wichtigsten Digitaliswirkungen nicht finden konnten, 
weil sie, soweit das Herz bei experimentellen 
Arbeiten in Betracht kommt, nicht imstande waren, 
die Bedingungen herzustellen, unter denen der Arzt 
das Mittel anzuwenden hat. 

Digitalis wirkt nicht nur beim Vorhofflimmern 
gut, sondern auch unter vielen anderen Umstanden, 
aber die Falle von Vorhofflimmern bilden in bezug 
auf die Digitaliswirkung eine besondere Gruppe. 
Nicht alle Falle von V orhofflimmern sprechen auf 
die Behandlung an, denn es gibt Umstande, die 
gewisse Herzen der Behandlung unzuganglich 
machen; dazu gehoren Fieber und ausgedehnte 
Schwielenbildung im Herzmuskel. Dagegen hat die 

Digitalis in gewissen Fallen, wo noch ziemlich viel gesunde Muskulatur vor­
handen ist, eine nahezu spezifische Wirkung. Es ist nun ungefiihr 10 Jahre 
her, daB ich diese eigentumliche Digitaliswirkung fand. Seit meiner Tatigkeit 
am Mount Vernon und am London Hospital habe ich eine Reihe von Be­
obachtungen unter Bedingungen unternommen, die eine in der Privatpraxis. 
unerreichbare Genauigkeit verburgten. In dieser Versuchsreihe gab ich das­
selbe Mittel in derselben Dosierung Kranken mit und ohne Vorhofflimmern. 
Mit seltenen Ausnahmen waren aIle Falle, die eine deutliche Herzwirkung 
zeigten, solche mit Vorhofflimmern; wenn auch die anderen nach dem 
Gebrauche des Mittels eine gewisse Besserung erkennen lieBen, zeigten sie 
doch nie eine solche Neigung, ihre Herzfrequenz herabzusetzen. 

Die verlangsamende Wirkung der Digitalis sieht man sehr deutlich in den 
Fallen von Vorhofflimmern, wo Herzschwache mit einer starken Frequenz­
steigerung verbunden ist. Die Tabelle in Abb. 169 ist ein gutes Beispiel fur 



Vorhofflimmern. 259 

solche Fal1e. Die Kranke, von der diese Tabelle gewonnen wurde, litt an 
auBerster Herzschwache, die Frequenz betrug 140 in der Minute und das Herz 
schlug sehr unregelmaBig. Sie erhielt 3,5 ccm Digitalistinktur im Tage und nach 
5 Tagen fiel die Frequenz, so wie es die Tabelle zeigt; zu gleicher Zeit trat 
eine bemerkenswerte Besserung im Allgemeinzustande der Kranken ein. 

Der Unterschied in der Reaktion von Herzen mit Vorhofflimmern und 
solchen mit normalem Rhythmus ist gut aus der Tabelle in Abb. 170 zu ersehen, 
wo die Durchschnittsfreq uenz in 6 Fallen' von Mitralstenose mit Vorhofflim­
mern mit 6 Fallen von Mitralstenose mit ~ 
Normalrhythmus verglichen ist. Die Kurve 
beginnt mit der Frequenz, die am Tage 
vor der Verabreichung der Digitalis be­
stand; man sieht, daB die Frequenz bei den 
Fallen von Vorhofflimmern groBer ist als 
bei den Fallen mit normalem Rhythmus. 
Das ist, wie ich nebenbei bemerken mochte, 
auch eine interessante Tatsache, denn die 
FaIle von Herzschwache mit Mitralstenose 
und normalem Rhythmus haben selten 
eine so hohe Frequenz, wie die mit Mitral­
stenose und Vorhofflimmern. 

In jedem Falle wurden 3,5 ccm Tinct. 
digitalis im Tage gegeben, und zwar so 
lange, bis Dbelkeit und Erbrechen eintraten. 

Bei einigen Herzen erzeugt Digitalis 
Vorhofflimmern; wenn dies geschieht, wird 
die Frequenz der Kammern stark herab­
gesetzt (siehe Fall 92). 

Wirkung auf die Leistungsflihigkeit des 
Herzens. - Eine groBe Zahl von Kranken, 
bei denen Vorhofflimmern bestand, hatte 
Krankheiten des Herzens, die seine Lei­
stungsfahigkeit beeintrachtigten. Bei allen 
diesen Kranken wurde die Einschrankung 
beim Eintritte des V orhofflimmerns sofort 
noch hochgradiger und die Erscheinungen 
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Abb. 170. Schema, zeigt die Wirkung gleicher 
Dosen von Digitalistinktur bei 6 FiUlen von 
Mitralstenose mit normalem Rhythmus (A) 

und 6 FiUlen von Mitralstenose mit Vorhof­
flimmern (B). Die seitw!trts stehenden Zahlen 
zeigen die Herzfrequenz an, die oben stehen­
den die Tage. In jedem Falle wurde Digitalis 
so lange gegeben, bis Verlangsamung des Herz­
schlages oder tlbelkeit und Erbrechen eintrat. 
Die Menge, die zur Wirkung erforderlich war, 
betrug durchschnittlich 24,5 ccm (3,5 ccm tag­
lieh). Diese Menge war bei den Kranken mit 
normalem Rhythmus (A) von geringer oder gar 
keiner Wirkung auf die Frequenz des Herz­
schlages, wahrend diese bei den Kranken mit 

Vorhofflimmern (B) rasch abnahm. 

der Herzschwache nahmen zu. Bei anderen, bei denen die Herzkraft bisher 
nur wenig gelitten hatte, rief der Beginn des Vorhofflimmerns schnell die 
Zeichen der auBersten Herzschwache hervor, wahrend wieder bei anderen 
sich nur wenig anderte. Nur in wenig Fallen hat der Eintritt des Vorhof­
flimmerns kaum einen EinfluB auf die Herzarbeit. 

Zum groBen Teil entstehen die Erscheinungen der Herzschwache am 
deutlichsten bei denjenigen Kranken, wo die A.nderung der Vorhoftatigkeit 
auch die Kammern in Mitleidenschaft gezogen hat, und zwar besonders durch 
Frequenzsteigerung. Nur in wenigen Fallen ist bei relativ langsamer Herz­
tatigkeit eine deutliche Einschrankung der Leistungsfahigkeit bei Anstrengung 
aufgetreten. 

17* 
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Die Erscheinungen von Herzschwache, wie sie da zustandekommen. 
sind gewohnlich von derselben Art, wie sie auch bei einer Herzschwache aus 
anderen GrUnden sich zeigen, z. B. Atemnot bei Anstrengung, Empfindung 
der gestorten Herztatigkeit, besonders bei Anstrengung. Bei Steigerung der 
Herzschwache stellen sich ()deme der Beine und der Lungen ein, das Gesicht 
wird livid, der Kranke kann nicht wagerecht im Bett liegen, sondern muB im 
Bett gestiitzt werden, die Leber schwillt an, wahrend die Halsvenen strotzend 
gefiillt sind und eine hochgradige Pulsation zeigen. Zugleich mit diesen Er­
scheinungen kann man auch Herzerweiterung und eine bedeutende Frequenz­
steigerung finden. In der Regel stellen sich diese Symptome allmahlich und 
langsam ein, aber dies kann gelegentlich auch sehr rasch geschehen; sie ver­
schwinden rasch, wenn der normale Rhythmus zurUckkehrt. 

Ursache der Herzschwache beim Vorhofflimmem. - Das Vorhofflimmern 
behindert, wie immer es auch entstehen mag, die Kammern in ihrer Tatigkeit 
und aller Wahrscheinlichkeit nach hangt der Grad der Herzinsuffizienz davon 
ab, inwieweit die Kammem gleichzeitig geschadigt sind und ob vielleicht 
ein Klappenfehler schon an sich ein Hindernis fiir die Herztatigkeit bildet. 
Es kann keinem Zweifel unteriiegen, daB die ordentliche Tatigkeit der Vor­
hofe, die den BlutzufluB zu den Kammem zu regeln und ihnen in normaler 
Weise den Reiz zuzuleiten haben, eine viel wirksamere Kammertatigkeit zur 
Folge hat, als wenn die Erregungen verschieden und unregelmaBig ausfallen. 
Wenn die Kammern rasch und unregelmaBig zur Kontraktion gebracht werden, 
wird ihre Kraft allmahlich erschOpft und es stellen sich Zeichen von Herz­
schwache ein. Bei Kranken, die allmahlich hinsiechten und starben, fand ich 
bei der Obduktion ausgedehnte Schwielenbildung im Herzmuskel (FaIle 49 
und 51). Andererseits habe ich so viele Kranke mit Vorhofflimmern gesehen, 
die ein anstrengendes Leben fuhrten und schwer zu arbeiten hatten, daB ich 
daraus schlieBen mochte, daB bei diesen der Herzmuskel nicht ernstlich ge~ 
schadigt war (Fall 44). 

Klinische }Uerkmale. Die Anamnese. - Die Bedingungen, die zu 
Vorhofflimmern fiihren, sind verschieden; es gibt aber zwei Gruppen, wo es 
sehr haufig vorkommt, namlich bei Herzleiden auf rheumatischer Grundlage 
(oft zugleich mit Mitralstenose) und bei alteren Leuten mit Schwielenbildung 
im Herzmuskel, die man gewohnlich als Altersveranderungen bezeichnet. 
Man kann das Vorhofflimmern auch bei jungen und bei Leuten mittleren 
Alters finden, die keine Infektion durchgemacht haben. Man zieht bei rheuma­
tischen Herzen gewohnlich nur die Veranderungen an den Klappen in Betracht, 
aber in Wirklichkeit sind die langsamen, schleichenden Vorgange im Herz­
muskel der eigentlich ernste Umstand; diese Veranderungen haben im akuten 
Stadium des Rheumatismus begonnen und schlieBlich Vorhofflimmern zur 
Folge gehabt. 

Die Empfindungen des Kranken. - Viele Leute spiiren die Tatig­
keit ihres Herzens, wenn es aufhort normal zu schlagen. So weiB mancher, 
daB er Extrasystolen hat, weil er die lange Pause oder den starken Schlag 
nach der Extrasystole fiihlt. Die Kranken, die zu paroxysmaler Tachykardie 
neigen, wissen, wann sie einen Anfall haben, weil sie ein schwaches Gefuhl von 
Flattern in der Brust spiiren. Dieses Gefiihl ist auch vorhanden, wenn die 
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tachykardischen AnfalIe auf Vorhofflimmern beruhen; aber gewohnlich be­
steht dieses Gefiihl von Flattern nicht standig, sondern es wird von einigen 
dumpfen Schlagen unterbrochen, die den gelegentlich auftretenden starkeren 
Kontraktionen entsprechen. Gerade bei Fallen von Vorhofflimmern kommt 
es hiiufig vor, daB die Kranken ihre Herztatigkeit spiiren, denn sie haben das 
Gefiihl von Flattern und von unregelmaBiger Herztatigkeit. In vielen Fallen, 
wo das Herz seine Arbeit nach ganz gut verrichtet, bestehen diese Empfin­
dungen nicht, sondern sie stellen sich erst dann ein, wenn dem Herzen eine 
zu groBe Arbeit zugemutet wird oder wenn es anfangt insuffizient zu werden. 

Art des Pulses. - Das Symptom, an dem der Kliniker das Vorhof­
flimmern am besten erkennen kann, ist der Charakter des Pulses. Der Puls 
ist gewohnlich unregelmaBig und diese UnregelmaBigkeit ist eine regellose. 
Die nicht auf Vorhofflimmern beruhenden Arhythmien haben fast immer 
eine ganz bestimmte Eigenart: so fallen bei der juvenilen Form der 
Arhythmie die Frequenzanderungen mit den Phasen der Atmung zusammen; 
beim intermittierenden Puls und bei den Extrasystolen unterbricht die Storung 
einen sonst regelmaBigen Rhythmus, bis es zum Abwechseln einer Extrasystole 
und eines Normalschlages kommt. Beim Vorhofflimmern schwanken in der 
Regel die Pausen zwischen den einzelnen Schlagen fortwahrend; zwei aufein­
anderfolgende Pulse sind selten gleich stark, die zwischen Ihnen liegenden 
Pausen selten gleich lang. Der Charakter der UnregelmaBigkeit ist besser 
an den Arterienpulskurven zu erkennen, wie sie in den Abb. 66, 67, 71, 162, 
163 und 164 zu sehen sind. 

Symptome von Herzschwliche. - Das Zeichen, das gewohnlich die Auf­
merksamkeit auf das Vorhofflimmern lenkt, ist die Empfindung des Kranken, 
daB seine Leistungsfahigkeit eingeschrankt ist. Die Zeichen dieser Einschran­
kung sind aber dem Vorhofflimmern nicht eigentiimlich und auch fUr dieses 
nicht charakteristisch, sondern sie finden sich auch bei Herzschwache, die 
eine andere Ursache hat. Diese Zeichen von Herzschwache konnen alle Grade 
aufweisen, von leichter Atemnot bei Anstrengung angefangen bis zu schwerster 
Dyspnoe, die von Odemen, Leberschwellung und den mit auBerster Herz­
schwache einhergehenden Symptomen begleitet ist. 

In der Regel treten die Symptome der Herzschwache langsam und all­
mahlich auf, und sind zum Teile darauf zurUckzufiihren, daB der Kranke seine 
gewohnte Lebensweise fortsetzt, obwohl sein Herz durch die abnormen Vor­
gange behindert ist. Andererseits kann aber die Herzschwache auch sehr 
rasch einsetzen. 1m Verlaufe von wenigen Stunden nach dem Beginne des 
Vorhofflimmerns kann der Zustand des Kranken sehr ernst werden, das Ge­
sicht wird tief zyanotisch und es treten Herzerweiterung, Orthopnoe und Angst­
gefiihl ein. Ich habe diese Erscheinungen rasch entstehen sehen in Fallen, 
wo das Vorhofflimmern periodisch auftrat, und die Erleichterung, die der Kranke 
empfand, wenn der normale Rhythmus wiederkam, war ebenso bemerkenswert 
und auffallend wie der Beginn seiner Leiden. Der Kranke bemerkt sofort, 
daB seine Herztatigkeit anders geworden ist, er atmet leichter und das Angst­
gefiihl schwindet. Innerhalb weniger Stunden konnen Herz und Leber kleiner 
werden, die Zyanose des Gesichtes verschwindet, und auch die erhOhte Empfind­
lichkeit der Brustwand und der Lebergegend geht rasch voriiber. 
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In vielen Fallen ist das Andauern der Herzschwache von Abmagerung 
begleitet, so daB die Kranken manchmal in wenigen Monaten viel Gewicht 
verlieren. Gleichzeitig stellt sich auch gewohnlich eine gewisse Rote der Wan­
gen ein, die meist duster rot werden oder gelegentlich eine blass-ikterische 
Farbe annehmen. Diese Symptome konnen im Zusammenhange mit der Leber­
schwellung falschlich ffir Zeichen von Leberkrebs gehalten werden. 

Vorhofflimmem und Angina pectoris. - Unter den gewohnlichen Zeichen 
der Herzschwache ist eines, das ich nur selten gesehen habe, namlich aus­
gesprochene Anfalle von Angina pectoris. Wie erwahnt, sind Schmerz und 
Hyperalgesie bei Herzschwache infolge von Vorhofflimmern nichts Ungewohn­
liches, aber typische Anfalle von Angina pectoris habe ich nur in wenigen 
Fallen gesehen. In einer Reihe von Fallen, wo die Kranken an Angina pectoris 
litten, horten sogar die Anfalle auf, wenn die VorhOfe zu flimmern anfingen. 
Es ist wohl nicht notig, darauf hinzuweisen, daB in diesen Fallen das 
Vorhofflimmern die Herzarbeit so verschlechterte, daB die Kranken rasch 
dahinsiechten und nur noch um wenige Monate den Beginn des Vorhofflim­
merns uberlebten. Der Beginn des Vorhofflimmerns kann mit Angina pectoris 
einhergehen (Fall 50). Die Tatsache, dafJ man bei Vorhofflimmern selten Angina 
pectoris findet und dafJ die Schmerzanfalle sogar aufhoren konnen, wenn die Vor­
hofe zu flimmern anfangen, spricht, wie ich schon im 13. Kapitel (S.76) erwahnt 
habe, gegen die Ansicht, dafJ die Angina pectoris eine Folge der ErschOpfung des 
Herzmuskels ist. 

Prognose. - Man muB sich gegenwartig halten, daB Vorhofflimmem in 
Wirklichkeit ein Zeichen von Myokardveranderung ist und wir sollten es daher 
logischerweise nur von dem Standpunkte einer Myokardaffektion aus be­
trachten. Wir wissen vorlaufig so wenig uber die Myokarderkrankungen, daB 
wir gezwungen sind, ein Symptom in den Vordergrund zu stellen, als ob es an 
sich schon eine Krankheit ware. So unlogisch dies auch scheint, es hat doch 
seine Vorteile, denn das Eintreten von Vorhofflimmern hat eine tiefgreifende 
Anderung der Herztatigkeit zur Folge, indem es seine Leistungsfahigkeit 
einschrankt, die Kammern in Mitleidenschaft zieht und das Verhalten des 
Herzens gegen Arzneimittel verandert, so daB wir es als einen Zustand ffir 
sich betrachten mussen. Wenn man die Verschiedenheit der Bedingungen 
berncksichtigt, die zu Vorhofflimrnern fiihren, ist es schwer, seine prognosti­
ache Bedeutung kurz anzugeben. Bei der Besprechung der mit Vorhofflim­
mern einhergehenden pathologischen Veranderungen habe ich schon gezeigt, 
daB diese ihrem Wesen und ihrem Grade nach sehr verschieden sind. Es ist 
aller Wahrscheinlichkeit nach die Ausdehnung dieser pathologischen Ver­
anderungen, welche die Prognose beim Vorhofflimmem bestimmt, und es sollte 
daher der Versuch gemacht werden, sie abzuschatzen. lch habe schon oben 
darauf hingewiesen, dafJ die pathologisch-anatomischen Befunde uns nicht dazu 
berechtigen, das Vorhofflimmern einfach auf M yokardveranderungen zUrilck­
zUfuhren. Auch WENCKEBACH sagt in seinem Buche uber die unregelmafJige H erz­
tatigkeit, dafJ man nicht selten Menschen mit Vorhofflimmern findet, "bei denen 
uns jedes Recht, eine Myokarditis anzunehmen, fehlt". Er meint dabei allerdings 
die Myokarditis im klinischen Sinne. Ferner zeigt das Experiment, dafJ Vorhof. 
fUmmern; besonders beim Hundeherzen, leicht zustande kommt, wobei das Herz 
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doch ganz gesund ist, und ich habe nicht nur Vorhof-, sondern auch Kammer­
flimmern nach Reizung des Vagus und des Accelerans auftreten sehen. Als "ner­
vase" Arhythmie darf man aber deshalb das Vorhofflimmern nicht ansehen. Wenn 
man in Betracht zieht, daB das Auftreten eines neuen Rhythmus schon an und fur 
sich das Herz bei seiner Arbeit behindert, dann hangt die Aufrechterhaltung eines 
genugenden Kreislaufes davon ab, ob das Herz trotz der Behinderung durch den 
neuen Rhythmus imstande ist, seine Arbeit zu verrichten. DaB dies in der Tat die 
wichtigste Frage ist, wird man erkennen, wenn wir die Wirkung des Flim­
merns bei gewissen Kranken besprechen. Ich habe zu wiederholten Malen 
Kranke gesehen, bei denen ein kurzdauerndes Flimmern eintrat; es kam auBer­
ordentlich schnell zu Herzschwache, die Kranken wurden dyspnoisch, muBten 
im Bett aufrecht sitzen, das Gesicht wurde zyanotisch, es traten Herzerweiterung 
und Leberschwellung auf, und alles dies im Laufe von wenigen Stunden nach 
dem Beginne des Flimmerns. Mit der Wiederherstellung des normalen Rhyth­
mus verschwanden diese Symptome rasch wieder. Wenn bei solchen Kranken 
das Flimmern sich dauernd festsetzte, blieben manchmal auch die Zeichen 
der Herzschwache trotz aller Behandlung bestehen, bis im Laufe von wenigen 
Wochen oder Monaten der Tod eintrat (FaIle 51, 52 und 53). 

Andererseits habe ich zu wiederholten Malen Flimmern eintreten ge­
sehen, ohne daB der Kranke irgend etwas davon gemerkt hatte. Solche FaIle 
konnen durch Jahre hindurch ohne wesentliche Beschwerden weitergehen; 
aber die Mehrzahl zeigt nach mehreren Jahren doch allmahlich Zeichen einer 
Einschrankung der Leistungsfahigkeit des Herzens und ihre Zukunft hangt 
davon ab, wie sie auf Behandlung reagieren und ob sie imstande sind, das 
MaB der korperlichen Anstrengung herabzusetzen und so zu leben, wie es die 
engeren Grenzen ihrer Herzkraft gebieten (FaIle 43, 44 und 45). 

Sehr viel haufiger ist die Leistungsfahigkeit des Herzens betrachtlich 
eingeschrankt, und wenn der Kranke seine gewohnte Lebensweise ohne ent­
sprechende Behandlung fortsetzt, hat sein Herz die Neigung allmahlich nach­
zulassen. Es kann nicht zweifelhaft sein, daB der Eintritt von V orhofflimmern 
unmittelbar zum Tode fUhren, oder vielmehr, daB er mit Zustanden einher­
gehen kann, die ihrerseits zum Tode fUhren. So starb einer meiner Kranken 
plOtzlich ein paar Tage nach dem Einsetzen des Vorhofflimmerns; ein anderer 
sturzte 6 Monate nach dem Beginne des Flimmerns tot zusammen. Ich habe 
auch eine Reihe von anderen Kranken mit Vorhofflimmern plOtzlich sterben 
gesehen, aber einige von ihnen hatten auch eine betrachtliche Herzschwache. Es 
schien mir wahrscheinlich, daB bei diesen Kranken die Kammern zu flimmern 
angefangen haben, wie es schon MAC WILLIAM vermutete. Diese Ansicht wird 
auch durch die Tatsache gestutzt, daB bei einigen von den plOtzlich Ver­
storbenen sich in den Kammern ahnliche histologische Veranderungen fanden 
wie in den VorhOfen. 1m Jahre 1913 hat HERING 8 Falle von Vorhofflimmern 
beschrieben, die ganz platzlich gestorben waren, ohne daf3 die Obduktion eine Ursache 
fur den p16tzlichen Eintritt des Todes aufgedeckt halte. HERING hat fur solche 
Falle den Namen "Sekundenherztod" gewahlt, der in Deutschland viel Anklang 
gefunden hat. A uch SEMERA U berichtet uber einen solchen Fall. Wenn man sieht, 
wie solche Kranke, ohne daf3 es ihnen vorher schlechter gegangen ware, manchmal 
mitten in einem frahlichen Gesprach blitzartig vom Tode ereilt werden, und daf3 
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bei der Obduktion dieser plotzliche Tod nicht erklart werden kann, wird die An­
nahme, dafJ es sich um Kammerflimmern handelt, wohl sehr wahrscheinlich. 
Den sicheren Nachwei8 kOnnte die elektrokardiographi8che Unter8uchung er­
bringen; wenn man die Elektroden gleich nach dem Tode anlegte, mufJte man das 
Flimmern noch nachwei8en konnen. H i8tologi8che Veranderungen mU88en aber 
de8wegen in den Kammern nicht vorhanden 8ein, denn auch dieses "Ubergreifen" 
de8 V orhofflimmern8 auf die Kammern ist uns aU8 dem Experiment am ge8unden 
H erzen 8ehr wohl bekannt. 

Gewohnlich erfolgt der Tod beim V orhofflimmern in der Weise, daB die 
Herzschwache immer weiter fortschreitet, wie aus der Atemnot bei Anstrengung, 
der Orthopnoe, den Odemen, der Leberschwellung usw. zu erkennen ist, wobei 
manchmal jede Behandlung erfolglos bleibt. So habe ich den Tod in diesel' 
Weise einige W ochen nach dem Beginne des Flimmerns eintreten gesehen 
(Fall 52), andere haben sich ein paar Monate hingezogen (FaIle 50 und 51), 
wahrend wieder andere durch eine Reihe von Jahren hindurch ein einiger­
maBen wechselvolles Leben gefuhrt haben, wobei sie aber selten korperlich. 
vieI' leisten konnten. 

Wenn man in Fallen von Vorhofflimmern eine Prognose stellen will, muB­
man auBer dem Vorhofflimmern noch viele andere Dinge berucksichtigen. 
Man muB sich ein Urteil fiber die Ausdehnung der Veranderungen bilden, 
die zum Flimmern gefiihrt haben, und in vielen Fallen muB man herausfinden, 
wie lange diese Veranderungen schon bestehen; so muB man wissen, wann ein 
akuter Gelenkrheumatismus bestanden hat, wie der Kranke sich vor dem 
Eintritte des Flimmerns verhalten und ob er schon vorher Anfalle von Herz­
schwache gehabt hat; denn in diesen Fallen konnten die Anfalle eine Neiguug 
zur Erschopfung des Herzens anzeigen und diese konnte durch das Flimmern 
verstarkt werden. Unter den Klappenfehlern werden die der Aorta, und be­
sonders die Aorteninsuffizienz, durch das Flimmern gewohnlich sehr nach­
teilig beein£luBt, wenn schon vor dem Flimmern Anzeichen von Herzschwache 
bestanden haben. Die Art der Gerausche bei Mitralstenose wird einiges 
Licht auf das Fortschreiten der Erkrankung werfen konnen, wovon wir ja 
schon gesprochen haben. Wenn Vorhofflimmern eintritt, muB man die Begleit­
erscheinungen am Herzen beobachten und zusehen, in welcher Weise das Herz 
den Kreislauf aufrecht erhalt. So fiihrt eine VergroBerung des Herzens odeI' 
eine 120 in der Minute ubersteigende Frequenz gewohnlich zu rascher Erschop­
fung der Herzkraft. lch habe gelegentlich Leute mit einer Frequenz von 
100-120 gesehen, die keine VergroBerung des Herzens und nur wenig Be­
schwerden hatten; in der Regel aber begiinstigt jede Frequenz uber 90 in der 
Minute den Eintritt der Herzerweiterung und der darauffolgenden Erschopfung. 
Andererseits ist die Prognose gewohnlich sehr gunstig, wenn nur eine geringe 
Beschleunigung besteht oder wenn das Herz sogar etwas langsamer schlagt, 
als in der Norm und auf Anstrengung gut anspricht. 

Bei Leuten mit deutlichen Symptomen von Herzschwache hangt die 
Prognose groBenteils davon ab, wie sie auf Behandlung reagieren. lch 
habe schon fiber die Wirkung der zur Digitalisgruppe gehorenden Arznei­
mittel bei Kranken mit Vorhofflimmern gesprochen und ich werde 
spater ausfuhren, wie andere Mittel bei solchen Kranken wirken, wie das 
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Herz sich ihnen gegenuber verhalt und welche bedeutende Tragweite das. 
fur die Prognose hat. 

Ich habe schon erwahnt, daB es sehr viele Leuie mit Vorhofflimmern gibt, 
die ein nutzliches, arbeitsreiches Leben fuhren und deren Arbeitsfahigkeit 
durch den neuen Rhythmus nur wenig oder gar nicht beeintrachtigt ist. Bei 
solchen Leuten ist die Prognose entschieden gut. 

Es gibt aber da so viele Ausnahmen, daB man eine bessere Einsicht ge­
winnt, wenn man jeden Fall von einem weiteren Standpunkte betrachtet, in­
dem man untersucht, wie das Herz sich bei Anstrengung verhalt, wobei man 
aber Einzelheiten nicht ubersehen darf, sondern ihnen im Gegenteil den ihnen 
gebiihrenden Platz einraumen muB. Es ist die Einschatzung der Reserve­
kraft, die uns den wertvollsten AufschluB gewahrt. Man kann mit Sicherheit 
annehmen, daB aus einem Unbehagen, das durch Anstrengung hervorgerufen 
wird und andauert, solange die Anstrengung fortgesetzt wird, schlief3lich eine 
ernste Herzschwache werden wird. Andererseits wird der Umstand, daB Leute­
mit Vorhofflimmern ebenso gut arbeiten konnen wie ganz gesunde Menschen, 
beweisen, daB ein groBer Teil des Herzmuskels gesund ist, daB Klappenfehler 
oder Erkrankungen des Muskels fehlen und daB man demnach eine gute Pro­
gnose stellen darf. 

Man begegnet aber so verschiedenen Graden von Erschopfung, daB man 
ein MaB ffir ihre Abschatzung haben muB, obwohl es unmoglich ist, genau zu 
sagen, wie groB die ErschOpfung ist. Auch bei deutlicher Einschrankung 
der Leistungsfahigkeit, wie sie im Verhalten des Herzens bei Anstrengung 
zu erkennen ist, kann die Prognose immer noch gut sein, wenn der Kranke­
sich an die Grenzen seiner Herzkraft halt und Anstrengungen vermeidet, die­
Unbehagen oder Erschopfung im Gefolge haben. 

Bei vOriibergehenden Anfallen von Vorhofflimmern haben diese gewohnlich 
die Neigung, immer haufiger aufzutreten, bis das Vorhofflimmern sich schlieB­
lich dauernd festsetzt. In solchen Fallen hangt die Prognose davon ab, wie­
der Kreislauf aufrechterhalten wird, und dies ist in der bereits beschriebenen 
Weise zu beurteilen. VOriibergehende Anfalle konnen fur kurze Zeit auftreten 
und dann ganz ausbleiben. In zwei Fallen entdeckte ich vor 20 Jahren einen 
vOriibergehenden Anfall von Vorhofflimmern und die Patienten sind noch 
gesund und tatig. Aus solchen Fallen kann man schlieBen, daB das Vorhof­
flimmern nicht schon an und ffir sich notwendigerweise ein Zeichenweit vor­
geschrittener Schadigung sein muB. 

Eine sehr wertvolle Hille fur die Prognose gewahrt die Beobachtung, 
wie der Kranke auf eine Behandlung reagiert. Bei plotzlichen Anfallen von 
schwerer Herzschwache, wobei die Frequenz uber 120 in der Minute steigt, 
solI man mit dem Urteil warten, bis man weiB, wie Digitalis wirkt. Viele solche 
Falle antworten rasch auf Digitalis und mit der Herabsetzung der Frequenz 
des Herzschlages kann eine bemerkenswerte Besserung eintreten, so daB die 
Kranken imstande sind, tuchtig zu arbeiten, solange die Frequenz durch 
Digitalis niedrig gehalten wird. Dies scheint den Gedanken nahe zu legen, 
daB die Erschopfung hauptsachlich dadurch zustandekommt, daB die Kam­
mem gezwungen werden, zu oft zu schlagen und daB die Verlangsamung ihnen 
mehr Ruhe verschafft, so daB sie etwas Kraft wiedergewinnen konnen. Aus 
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einem solchen Erlolge k6nnen wir auch schlieBen, daB das Myokard noch 
einigermaBen gut ist, und wir k6nnen innerhalb gewisser Grenzen aus dem 
Grade der Erholung entnehmen, wieviel vom Herzmuskel noch gesund ist. 

Behandlung. Allgemeines. - Wenn ein Mensch mit Herzschwache 
sich behandeln lassen will, kann man sicher sein, daB er sich mehr angestrengt 
hat, als sein Herz ohne Ersch6pfung hatte leisten k6nnen. Daher ist die Er­
sch6pfung der Herzkraft in erster Linie durch tJberanstrengung hervorgerufen 
worden. Es kann sein, daB die verrichtete Arbeit klein war, wenn man sie 
mit dem vergleicht, was ein gesundes Herz leisten k6nnte; aber wenn ein 
Herz durch eine Storung behindert ist, wie es das Vorhofflimmem oder die 
mit diesem gew6hnlich einhergehenden organischen Veranderungen an den 
Klappen oder im Muskel sind, kann die Leistungsfahigkeit des Herzens sehr 
stark eingeschrankt sein. Wenn man sich diese Vorstellung von der Ursache 
der Herzschwache macht, dann ist es das erste und selbstverstandliche Ziel, 
dem Herzen seine Arbeit zu erleichtem. Man muB aber da einen Unterschied 
machen und sich zuerst eine griindliche Kenntnis von der Lebensweise des 
Kranken verschaffen, um herauszufinden, welche Umstande die Herzschwache 
hervorgerufen oder verstarkt haben, tJberarbeitung, Schlaflosigkeit, Ver­
dauungsst6rungen, Schmerzen oder k6rperliche Anstrengung. An diese Ur­
sachen muB man sich in jedem Falle halten und es kann sofort Erleichterung 
eintreten, wenn man die stOrenden und ersch6pfenden Vorgange ausschaltet. 

Der Nutzen der Digitalis. - Wenn es auch wichtig ist, so wie bei 
der Herzschwache aus anderen Grunden, auch beim Vorhofflimmem auf dies 
alles zu achten, gibt es gerade in Fallen von Herzschwache bei Vorhof­
flimmem Umstande, deren richtige Wurdigung von groBem Nutzen ist, nicht 
nur ffir die Wiederherstellung der Herzkraft, sondem auch ffir die Verhutung 
der Herzschwache. lch habe die Art, wie Herzen mit Vorhofflimmem auf 
Digitalis reagieren, schon vom physiologischen Standpunkte aus besprochen; 
aber gerade bei der Behandlung des Vorhofflimmems tritt der groBe Wert 
dieses Arzneimittels zutage und ich kann von seiner Heilwirkung nicht lobend 
genug sprechen. 

Es kommt nur selten vor, daB ich sagen kann, ich hatte mit einem Mittel 
einen Kranken vor unmittelbar drohender Gefahr gerettet; aber ich kann 
ruhig sagen, daB ich zu wiederholten Malen gesehen habe, daB Kranke, die 
sichtli~h in Todesgefahr schwebten, durch den verstandigen Gebrauch der 
Digitalis rasch dem Bereiche der Gefahr entriickt, in einen verhaltnismaBig 
guten Zustand versetzt und arbeitsfahig gemacht worden sind. Die Art der 
Verabreichung dieses Mittels erlordert jedoch sehr groBe Aufmerksamkeit, denn 
es muB nach ganz bestimmten Grundsatzen angewendet werden, wenn man 
den vollen Erlolg aus seiner Wirkung erzielen will. lch halte es ffir notwendig, 
dies besonders zu betonen, denn mit den mechanischen Regeln, die allgemein 
angewendet werden, erzielt man nicht den ganzen Nutzen, den dieses Mittel 
gewahren kann. 

Wenn man die Digitaliswirkung verstehen will, muB man sich vergegen­
wartigen, wie die Herzschwache in Fallen von Vorhofflimmem fortschreitet 
und wie sie durch Digitalis beeinfluBt wird. Man kann mit Sicherheit an­
nehmen, daB ein Kranker mit Vorhofflimmem, der eine Pulsfrequenz oder, 



Vorhofflimmern. 267 

;genauer gesagt, eine Herzschlagfrequenz von 90 und dariiber hat, im Laufe 
-der Zeit allmahlich Kraft verlieren wird; sein Herz wird schwacher werden 
und die Zeichen der Herzschwache werden sich immer deutlicher zeigen. Dies 
kann sehr allmahlich geschehen, es ist aber mit Sicherheit zu erwarten. Anderer­
.seits kann die Herzschwache auch sehr rasch einsetzen, besonders wenn die 
Frequenz auf 120, 140 oder noch hoher ansteigt. Die Schwere der Herzschwache, 
wie immer sie entstehen mag, zwingt den Kranken zur Ruhe, wir finden solche 
Leute gewohnlich im Bett aufrechtsitzend, miihsam atmend, mit betracht­
lichen Beschwerden; das Herz ist meist erweitert, das Gesicht hat eine blau­
liche Farbe und vielleicht finden wir auch schon Odeme und Leberpulsation. 
In solchen Fallen ist die Verabreichung von Digitalis dringend notwendig, 
und wenn man geniigend groBe Dosen gibt, kann in wenigen Tagen Erleich­
terung eintreten, wobei gleichzeitig die Pulsfrequenz stark abnimmt. Wenn 
dies erreicht ist oder wenn sich andere Zeichen von ausreichender Herzkraft 
-einstellen, solI man die Digitalis einige Tage aussetzen und dann, wenn die 
Frequenz wieder zu steigen anfangt, mit kleinen Dosen wieder anfangen. Man 

-ruuB die Pulsfrequenz im Auge behalten und rouB herausfinden, wieviel 
Digitalis notwendig ist, um das Herz bei einer Schlagzahl von etwa 70 in 

-der Minute zu halten. Es ist selten ratsam, die Frequenz unter 50 herab­
zudriicken, obwohl in manchen Fallen die Kranken sich am wohlsten fiihlen, 
wenn das Herz ungefahr 50 mal in der Minute schlagt. Wir roiissen uns da 
von den Empfindungen des Kranken und von seinero Verhalten bei An­
.strengung leiten lassen. 

Auch wenn die Kranken nur eine maBige Herzschwache haben und noch 
herumgehen konnen, ist es gut, sie unter DigitaliseinfluB ~u stellen, wenn die 
Frequenz 90, in einigen Fallen schon wenn sie 80 iibersteigt. Ich gehe in sol­
chen Fallen gewohnlich so vor, daB ich auf alles achte, was die Herzschwache 
;steigern kann und dem Kranken dann so lange Digitalis gebe, bis die Puls­
frequenz heruntergeht. Wenn die Herzschwache einigermaBen schwer ist, 
ordne ich Bettruhe an, bis die richtige Wirkung erzielt ist; in leichteren Fallen 
lasse ich aber den Kranken seinen Geschaften nachgehen. 

In allen Fallen, wo die Herzfrequenz geniigend herabgesetzt worden ist, 
-ermittle ich die Digitalismenge, die notwendig ist, um die Frequenz aufrecht-
-zuerhalten, bei der das Herz seine Arbeit am besten verrichten kann. Dabei 
sind die Empfindungen des Kranken vom groBten Nutzen, ob er nun im Bett 
liegt oder seinen Geschaften nachgeht. Er merkt sofort die Anderung seiner 
Leistungsfahigkeit und Symptome, wie die unangenehme Empfindung der 
Herztatigkeit oder Atemnot konnen als Zeichen dafiir verwertet werden, daB 
-die Herzkraft im Begriffe ist, sich zu erschopfen. Wenn der Kranke einmal 
die Bedeutung dieser Empfindungen versteht, roerkt er gewohnlich bald, wie 
sehr die Digitalis ihm niitzt und man kann ihm dann die Dosierung des Mittels 

:ganz ruhig iiberlassen. Auf diese Weise habe ich viele Leute lange Jahre 
hindurch ein niitzliches Leben fiihren gesehen; es wurde nur dann schlechter, 
wenn sie nicht genug von dem Mittel nahmen, uro das Herz bei der gUnstigsten 
Frequenz zu halten. 

Die eben beschriebene Behandlungsmethode ist vor allem in solchen 
:Fallen anwendbar, wo das Vorhofflimmern sich erst vor kurzem eingestellt 



268 VorhoffIimmem. 

hat oder wo die Herzschwache noch nicht lange besteht. In vorgeschrittenen 
Fallen, wo schon von Zeit zu Zeit Anfalle von Herzschwache aufgetreten sind 
und die Veranderungen sich eingestellt haben, die mit chronischer Herzschwache­
einhergehen, wie andauernde Atemnot, Leberschwellung und mehr oder weniger­
s~andige Odeme, kann der fortgesetzte Gebrauch der Digitalis immer noch 
dem Herzen ein solches MaB von Kraft wiedergeben und soweit Erleichterung: 
schaffen, daB der Kranke ffir unbegrenzte Zeit ein nfitzliches Leben ffihren 
kann, wenn auch in bescheideneren Grenzen. 

Auf der Suche nach einer Behandlungsmethode in alten Fallen habe ich 
viele Methoden und viele Arzneimittel angewendet, oft nur mit geringem 
oder ganz ohne Nutzen, aber in einer gewissen Zahl anscheinend hoffnungs­
loser FaIle habe ich nach Digitalis auBerordentlich gute Erfolge gesehen, wenn 
ich das Mittel so lange gab, bis eine Wirkung zu sehen war, dann ffir kurze­
Zeit aussetzte und dann von Zeit zu Zeit wieder damit fortfuhr. Nicht selten 
habe ich, nachdem es schon zwecklos schien, das Mittel weiterzugeben, doch 
den Kranken so viel Kraft wiedergewinnen gesehen, wie man kaum hatte 
erwarten konnen. 

Da die dem Vorhofflimmern vorhergehenden und ihm zugrunde liegenden 
Vorgange langsam im Herzmuskel fortschreitende Veranderungen sind, wird 
man leicht einsehen, daB die Wiederherstellung der Herzkraft nicht in allen 
Fallen gelingt und daB in dem MaBe, wie der noch brauchbare Teil der Herz­
muskulatur kleiner wird, schlieBlich eine Zeit kommt, wo keine Behandlung 
mehr hilft. 

Art dur Vera breich ung. - Es besteht eine groBe Meinungsverschieden­
heit darfiber, in welcher Form und in welcher Menge Digitalis gegeben werden 
solI. Soweit ich mich mit dieser Frage in bezug auf das Vorhofflimmern be­
schaftigt habe, sehe ich keinen Grund, irgendeinem besonderen Praparate den 
Vorzug zu geben. Der beste und sicherste Weg in Fallen von ausgesprochener­
Herzschwache ist, groBe Dosen, in welcher Form immer, zu geben, bis sich eine­
Wirkung einstellt. Gewohnlich werden die Verdauungsorgane zuerst in Mit­
leidenschaft gezogen, es stellen sich Appetitlosigkeit, Dbelkeit, Erbrechen und 
DiarrhOe ein, wobei sich der Patient gewohnlich krank und elend ffihlt. Wenn 
die Digitalis auf das Herz wirkt, wird man in der Regel gleichzeitig oder schon 
vor den Verdauungsstorungen eine deutliche Herabsetzung der Frequenz fest­
stellen konnen. In einigen Fallen ist die Pulsverlangsamung das erste Zeichen 
der eingetretenen Wirkung. Wenn dies erreicht ist, setze ich immer die Verab­
reichung der Digitalis ffir einige Tage aus. In einem oder in zwei Tagen ffihlen 
sich die Kranken unverkennbar besser, sie sind heiter, und wenn Dpelkeit vor­
handen war, verschwindet sie. Nun wird die Herzfrequenz sorgfaltig beobachtet, 
und wenn sich Anzeichen von beginnender Beschleunigung zeigen, werden 
halbe Dosen gegeben und man kann dann groBere oder kleinere Mengen geben, 
je nach der Art, wie die Frequenz sich verhalt, wobei man es sich zur Aufgabe· 
macht, gerade so viel zu geben, daB das Herz seine Arbeit am besten verriehten 
kann. Wie ieh schon frfiher erwahnte, erwirbt der Kranke selbst rasch die 
Fahigkeit, an seinen eigenen Empfindungen zu erkennen, wieviel Digitalis 
erforderlich ist. Auf Grund seiner eigenen Erfahrungen wird er bald heraus­
bekommen, welehe die kleinste Menge ist, die fum am meisten niitzt. 
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Einen groBen Teil meiner Erfahrungen habe ieh mit der Tinetura Digitalis 
gemaeht; ieh kann sagen, daB ieh sie uber 30 Jahre verwendet und nie ein 
wirkungsloses Praparat gesehen habe, wobei ieh die Reaktion empfindlieher 
Kranker im Auge habe. Prof. CUSHNY hat experimentell eine Reihe von 
Proben untersueht, die wir am Mount Vernon und am London Hospital ver­
wendeten und hat aBe wirksam gefunden. 

Ieh beginne in Fallen von ausgesproehener Herzsehwaehe gewohnlieh mit 
2,5 cern derTinktur in Einzeldosen von 1-1,3 cern; diese werden standig weiter 
gegeben, bis sieh eine Wirkung einstellt, dann hort man auf und setzt es spater 
in der bereits besehriebenen Weise wieder fort. Gewohnlieh stellt sich die Wir­
kung in einer Woehe, gelegentlich schon in einigen Tagen ein; wenn starke 
Beschwerden bestehen und Eile nottut, gebe ieh bis zu 7 ccm der Tinktur 
im Tage und dann tritt die Wirkung schon nach 2-3 Tagen ein. 

Ieh habe auch oft Nativelles Digitalintabletten verwendet und fand sie 
aueh sehr wirksam. Naeh meiner Erfahrung entspricht eine solche Tablette 
ungefahr einem Kubikzentimeter der Tinktur. 

Andere Mittel, wie Strophanthus und die Meerzwiebel (Scilla) haben dieselbe 
Wirkung wie Digitalis und mogen in manehen Fallen weniger Verdauungs­
besehwerden hervorrufen; ieh habe aber in der Mehrzahl der Falle gefunden, 
daB sie dann wirkungslos sind, wenn die Digitalis nieht nutzte. In vielen Fallen 
sind die Wirkungen der Digitalis weniger unangenehm als die dieser Mittel. 

In einigen dringenden Fallen kann es notwendig sein, eine rasehere Wir­
kung zu erzielen, obwohl ieh nur selten nieht imstande war, eine reehtzeitige 
Wirkung zu bekommen, wenn ieh Digitalis per os gab. Wenn man eine rasche 
Wirkung haben will, kann man Strophanthin oder Strophanthon intravenos 
einspritzen. In einer Reihe von Beobaehtungen, die wir am Mount Vernon 
und am London Hospital ausfUhrten, haben wir gefunden, daB beim Vorhof­
ilimmern, wenn die Frequenz 140 uberstieg, eine intravenose Strophanthin­
injektion (0,2~ mg) im Laufe von 5-8 Stunden die Frequenz herabsetzen 
und Erleiehterung gewahren kann, aber ieh glaube, daB dieses Verfahren 
nur in ganz seltenen und sehr dringenden Fallen notwendig ist. 

Gefahr bei der Verabreichung von Digitalis. - Lange Zeit hindureh konnte 
ieh nieht verstehen, warum maBgebende Leute vor der Gefahr des plotzliehen 
Todes bei der Verabreiehung der Digitalis warnten. In den letzten Jahren 
habe ieh aber einen Einblick in die Ursaehe des plotzlichen Todes gewonnen. 
Man zeigte mir Kurven von Pulsverlangsamung mit den eharakteristisehen 
Doppelschlagen, wie sie beim Vorhofflimmern unter Digitaliswirkung zustande 
kommen und man sagte mir, daB dieser Kranke plOtzlich gestorben sei. Die 
Nachfrage ergab, daB trotz der Anzeiehen einer ausreiehenden Herztatigkeit 
das Mittel in groBen Dosen weiter gegeben worden war. Einst wurde ich zu 
einem Manne geholt, von dem man mir sagte, daB er an Herzsehwaehe im 
Sterben liege. Er muBte im Bett sitzen und at mete schwer; sein Gesicht war 
livid, er hatte Odeme, Lebersehwellung und ein groBes Herz, das unregelmaBig 
mit einer Frequenz von 130-140 in der ~Iinute schlug (Vorhofflimmern). 
lch sagte dem Arzte, er solIe so lange Digitalis geben, bis er entweder an der 
Pulsverlangsamung oder an der Dbelkeit sehe, daB es genug sei, und dann solIe 
er aufhoren. Naeh 5 Tagen telephonierte er mir, daB der Kranke sieh wunder-
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bar erholt habe, im Bett liegen kanne, gut gefarbt sei, daB die 0deme fast· 
versehwunden seien und daB die Pulsfrequenz nur 70-80 betrage. Ieh sagte­
ihm, er solIe nun mit der Digitalis fur einige Tage aussetzen und dann, wenn 
die Frequenz wieder steige, solIe er kleinere Dosen geben und gerade die Menge 
herausfinden, welehe die Frequenz bei 80 erhalten kanne. Naeh drei Tagen 
telephonierte er mir, daB es dem Kranken weiter gut gegangen sei, daB er aber 
gerade heute fruh, wahrend der Arzt bei ihm war, im Bett zuruekgefallen 
und gestorben sei. Ieh fragte den Arzt, ob er die Digitalis ausgesetzt habe, 
und er sagte nein; da es dem Kranken so gut getan habe, habe er es trotz meines 
Rates weiter gegeben. . 

Als ieh nun in einigen anderen Fallen, wo ieh von platzliehem Tode ge­
hort hatte, naehfragte, erkannte ieh unsehwer, daB es Falle von Vorhofflimmern 
waren, wo Digitalis naeh Eintritt der Wirkung weiter gegeben worden war. 
In Anbetraeht des Umstandes nun, daB ieh meine Art der Behandlung -
daB ieh das Mittel gebe, bis ieh eine Wirkung sehe, dann aussetze und spater 
wieder anfange - uber 15 Jahre anwende und niemals einen Fall von platz­
liehem Tode gesehen habe, bin ieh geneigt zu glauben, daB ebenso wie es ge­
fahrlieh ist, Chloroform uber eine gewisse Grenze hinaus weiter zu geben, es aueh 
bei der Digitalis gefahrlieh ist, wenn man zu weit geht, wahrend bei Befolgung 
der von mir gegebenen Regeln der Tod nieht einzutreten braueht. 

In dem oben beschriebenen Falle ist der plotzliche Tod wohl sicher auf Kammer­
Ilimmern infolge von Digitalisvergiftung zuruckzufuhren. DafJ die Digitalis die 
in den Kammern gelegenen tertiaren Zentren zu gesteigerter Reizbildung anregt, 
ist sicher, und dies kommt ia schon in der Digitalisbigeminie zumAusdruck. Wenn 
nun Digitalis immer weiter gegeben wird, werden die von den Kammerzentren aus­
gehenden Erregungen so frequent, dafJ die Kammern unabhangig zu schlagen 
anfangen, und so entsteht dann eine extrasystolische Kammertachykardie. Es hat 
sich elektrographisch im Tierversuche nachweisen lassen, dafJ bei vorsichtiger 
Dosierung zuerst nur eine einzelne Stelle im Ventrikel als A usgangspunkt der ab­
normen Reize hervortritt; nach grofJeren Dosen treten eine Reihe von Punkten 
gleichzeitig in Tatigkeit und bei noch weiter fortschreitender Vergiftung treten 
immer mehr Reizbildungsstellen hervor, so dafJ sich die Systole schliefJlich in 
wuhlende und wogende Bewegungen auflOst. Sehr oft bildet auch typisches Kammer­
flimmern den AbschlufJ der akuten Vergiftung. 

Chin in und Chinidin. - Das von alten Arzten viel gebrauchte Chinin war 
fast ganz in Vergessenheit geraten, als WENCKEBACH in seinem Buche uber die 
unregelmafJige Herztatigkeit (1914) die Beobachtung eines Kranken mitteilte, der 
seineanfangs in Zwischenraumen auftretenden Anfalle von Vorhofflimmern jedes­
mal durch Chinin kupieren konnte. Dann hat FREY (1918) verschiedene Alkaloide 
der Chiningruppe bei Fallen von V orhofflimmern versucht und hat gefunden, 
dafJ das Chinidin bei der Wiederherstellung des NormalrhYthmus gute Dienste 
leiste. Seitdem ist dieses Mittel bei K ranken mit V orhofflimmern uberall an­
gewendet worden und so konnte HAY im Jahre 1922 aus der Literatur schon 383 Falle 
auffinden, die von 25 Autoren mitgeteilt worden waren. 

Wirkung im Tierversuch. Das Chinin hat in den beim Menschen 
in Betracht kommenden Dosen deutlich lahmende Eigenschaften auf das Herz; 
es wird die Erregbarkeit herabgesetzt, die Refraktarperiode verlangert, die Lei-
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tung verlang8amt und die KontraktionB8tiirke vermindert. Auck am querge-
8treiften Fr08ckmuskel las8en 8ick diese Wirkungen nackweiBen (BRODY); es 
wird die ZuCkung8Mke kerabgesetzt, der M u8kel ermii.det leichter und beantwortet 
einen faradi8cken Reiz nickt mekr mit einem Tetanu8, 80ndern mit groperen 
Einzelzuckungen; alles dies erklart 8ick aU8 der Herab8etzung der Erregbar­
keit, die viel lang8amer wiederkerge8tellt wird. Wenn man beim V orkofflimmern 
des Saugetier- und M en8ckenkerzens Gkinin ein8pritzt, werden die Bewegungen 
der VorMfe lang8amer, aus Flimmern kann Flattern werden und dieses kann 
dann der normalen Scklagfolge Platz macken. HECHT und ROTHBERGER kom­
men auf Grund ikrer an Hunden und Katzen ausgefukrten Ver8ucke zu folgen­
den Scklu88en: Injiziert man Gkinin etwa ent8preckend der beim Men8cken 
angewendeten D08i8 bei uberdauerndem Vorkofflattern, 80 wird diese8 nickt 80-
fort aufgekoben, aber die Bewegungen werden lang8amer. Vorkofflimmern wird 
deutlick grob8ckliigiger, bestekt aber fort; er8t gropere D08en 8tellen die normale 
Scklagfolge wieder ker. Nack Gkinin iBt uberdauerndes Flimmern bzw. Flattern 
er8t bei Reizung mit 8tarkeren Stromen oder gar nickt mekr zu erzielen. I njek­
tion bei fortdauernder faradi8cker Reizung de8 V orkofes fukrt zu deutlicker 
Herab8etzung der Frequenz der Flimmerbewegungen; bei genilgend gropen 
D08en tritt trotz der fortdauernden Faradi8ation die normale Scklagfolge wieder 
ein. Nack Gninin 8ind Btet8 8tarkere Strome erforderlick, um am Vorkof Flattern 
bzw. Flimmernkervorzurufen. Aus den Ver8ucken darf demnack gescklos8en 
werden, daP dem Gkinin eine deutlick kemmende Wirkung auf daB Flimmern, 
insbe80ndere der VorMfe zukommt. 

Wirkung beim Men8cken. Die Frage nack der Wirkung deB Gkinins­
beim M enscken mit Vorhofflimmern lapt 8ick auf Grund der zaklreicken in der Li­
teratur niedergelegten Erfakrungen etwa wie folgt beantworten (CLARK-KENNEDY): 

In ungefakr der Ha,ljte der Falle wird der Sinusrkytkmus wiederkerge8tellt, in einigen 
anderen Fallen tritt an die Stelle des Flimmerns vorobergekend Flattern. J edenfalls 
8inkt die Vorkoffrequenz, wiikrend die Kammerfrequenz 8teigt; dies gesckiekt des­
kalb, weil daB Leitung88Y8tem, daB beimFlimmern viele Reize zurockgekalten hat, jetzt 
die lang8amer aufeinanderfolgenden Vorkofreize pa,88ieren lapt, 80 daP die Kammern 
ofter zur Kontraktion gebrackt werden. E8 konnen auf diese Wei8e beiingBtigende 
Kammertackykardien zustande kommen. Die Wakr8ckeinlickkeit der Wiederker-
8tellung de8 Normalrkytkmus 8teigt mit der D08i8; 80 kat JENNY, der die enorme 
Menge von 46 g nekmen liep, 94% Erfolge gekabt. CLARK-KENNEDY 8elb8t, der auck 
grope Dosen gab, katte 85% Erfolge. Eine gute Wirkung i8t am wakr8ckeinlickBten 
bei kurzdauerndem Flimmern, aber auck nack 2-3 J akren 8ind 8chon viele gute 
Erfolge beobacktet worden. Herzschwiicke i8t fur die Gkininwirkung ungunstig,. 
was fa leickt verBtandlick i8t, da daB Gkinin die Kontrakti0nB8tarke nook weiter 
kerab8etzt. Bei Unterbreckung der Gkinidinbekandlung kommt dasFlimmern ge­
woknlick wieder, die8 gesckiekt aber weniger leickt, wenn man Gkinidin in kleinen 
D08en weiter gibt. In den mei8ten mit Erfolg bekandelten Fallen bes8ert 8ick der 
8ubjektive und der objektive Zustand; in vielen Fallen tritt aber keine Veranderung 
ein, in einigen 80gar eine deutlicke Ver8ckleckterung. In einigen Fallen 8ind Zeicken 
von H erzsckwiicke, die durck Digitali8 nickt be8eitigt werden konnten, nack Gkinidin 
ver8ckwunden; da8 8ind wakr8ckeinlick 80lcke Falle, wo die Digitali8 da8 Vorkof­
flimmern niche aufkeben konnte und die Herzsckwiicke nur auf die8em berukte. 
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Die gewohnlichsten Nebener8cheinungen bei der Ohinidinbehandlung 8ind 
tJbelkeit, Appetitl08igkeit und Erbrechen,' hierher gehOrt auch die bereits 

·erwahnte unangenehme Steigerung der Kammerlrequenz, die eine schon be~tehende 
Dekompensation steigern kann. E8 kommen aber bei der Ohinidinbehandlung 
.auch alarmierende Symptome vor, wie PulBlOBigkeit, Zyanose,Apnoe, Bewupt • 
. l08igkeit, ia es sind auch 8chon tOdliche Falle beobachtet worden (Bronchopneumonie 
und Atemstarungen); und endlich haben BENJAMIN und KAPFF aul die Gelahr 
der Embolie hingewiesen und einschlligige Falle beschrieben. In den Ilimmernden 
VorhOlen kommt es nlimlich Leicht zur Bildung wandBtandiger Thromben; wenn 
dann durch daB Ohinidin der N ormalrhythmus wiederhergestellt wird und die Vor. 
hOle sick wieder kraltig zusammenziehen, werden diese Thromben Leicht losgeri8sen 
und verschleppt, so dafJ Lungeninlarkte und Hirnembolie zustande kommen konnen. 
Immerhin sind solehe Falle 8elten. Endlich geht aus den in der Literatur nieder· 
.gelegten Erlahrungen hervor, dafJ keine erkennbare Beziehung zu bestehen scheinV 
zwi8chen der Art der dem Vorhol/limmern zugrunde liegenden Erkrankung (Rheu. 
matismus, Degeneration oder Kroplherz) und der Aussicht aul Wiederherstellung 
.de8 Normalrhythmus. 

Art de r V era b rei c hun g. Die einzelnen Ohininpraparate sind beziiglich 
ihrerWirkung aul daB Vorhol/limmern nicht gleichwertig. LEWIS, DRURY, WEDD 

und lLIESCU liefJen ganz reine Praparate vonOhinin, Ohinidin und Hydrochinidin 
herstellen und prU/ten diese beim Menschen. Sie gaben Einzeld08en von 0,4, 0,6 
und 0,8 9 und landen, daP zwar kein'wesentlicher Unterschied in der Wirkung der 
Salze verschiedener LosUchkeit besteht, daP aber, wie schon FREY angegeben hatte, 
,Chinidin 5-10mal starker wirkt als Chinin. Hydrochinidin, d. i. die Sub8tanz, 
·die last ausschlieplich die Verunreinigung des kliullichen Chinidins ausmacht, 
wirkt noch etwas 8tarker alB dieses. Die zur Wiederherstellung des Normalrhythmus 
erlorderliche Menge von Ohinidin i8t beiden verschiedenen Kranken nicht gleich, 
,·bei manchen geniigen 0,6 oder mekrere Dosen von 0,4 gin 3-4 stundigen Zwischen. 
raumen. Wenn dann die Vorhol/requenz auf 300-250 gesunken ist, erfolgt plotz • 
.zich der Umschlag in den Normalrhythmus. In anderen Fallen mufJ man im ganzen 
10-1/; g geben. 

W ie FREY hervorhebt und wir schon .oben erwahnt haben, i8t lur den end· 
{/ultigen Erlolg der Behandlung die GrofJe der verabreichten Dosis sehr wichtig. 
BERGMANN, der unter den deutschen Autoren die besten Resultate erzielte, hat auch 
-die grlifJten Dosen gegeben, und zwar: zuerst eine Probedosis von 0,2 9 Chinidin, 
.tags darauf morgens 0,4 g; wenn dies vertragen wird, folgen an demselben Tage 
nooh zwei D08en von 0,4. Da8 wird 3-4 Tage fortgesetzt.Bleibt der Erfolg aus, 
lehlen aber auch erheblichere N ebenerscheinurigen, 80 steigt BERGMANN auf dreimal 
(J,5, sogar aUf viermal 0,5, in einzelnen Fallen auf zweimal 1 g taglich. WINTER· 

BERG, der Uber seine Erlahrungen an der Wenckebachschen KUnik berichtete, gibt 
in den ersten Tagen 4 X 0,25. 1st bis zum dritten Tage kein Erfolg zu verzeichnen, 
80 wird die Tagesmenge aUf 1,5-2 oder 2,5 9 erhliht, wobei wieder Einzelgaben von 
0,25 g, manchmal auch solche von 0,5 9 gegeben werden. Diese Beha;"dlung wird 
-durch 8 Tage fortgesetzt. Wenn daB Flimmern aufhlirt, gibt WINTERBERG wenigstens 
in der erstenZeit kleinere D08en fort, und zwar 0,25-0,5 g, und wenn das Wieder. 
·eintreten des Flimmerns, wie dies sehr oft der Fall ist, sich durch Extrasystolen 
<Jder kurze Flimmeranfalle ankundigt, nehmen die Kranken sogleich wieder Ohio 
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nidin, und zwar 0,5 g tiiglich durch einige Tage. WYBOUW gibt nach dem A ufharen 
des Flimmerns Chinidin wochenlang fort, da das Flimmern die N eigung hat, aus 
ganz geringen Ursachen (Darmkatarrh oder Schnupfen) wiederzukommen. Er 
laf3t seine Kranken durch 1-2 Wochen 1 g taglich nehmen und wechselt dann in 
4-5 tiigigen Perioden Chinidin und Digitalis. HAMBURGER und PRIEST lassen 
ihre Kranken 0,2 g 1-2 mal tiiglich monatelang nehmen. Die intravenose Injek­
tion von 0,5-1 g Chinin, wie sie zuerst von HECHT und ZWEIG angewendet worden 
ist, wird nur fur hartniickige Falle von paroxysmaler Tachykardie empfohlen. 

Manche Autoren geben bei der Behandlung des Vorhotflimmerns Chinidin 
und Digitalis gleichzeitig. Dies empfiehlt sich aber im allgemeinen nicht, da diese 
beiden Mittel gerade beziiglich des V orhotflimmerns einander entgegenwirken. 
Falle von Vorhotflimmern ohne Zeichen von Herzschwiiche sollen nur Chinidin 
bekommen, bei Kranken mit Herzinsuttizienz ist dagegen zuerst eine energische 
Digitalisbehandlung angezeigt. HAMBURGER und PRIEST raten, zuerst Chinidin zu 
geben und Digitalis erst dann, wenn nach W iederherstellung des N ormalrhythmus 
die Kammerfrequenz uber 100 bleibt oder die Herzschwache nicht ganz vOriibergeht. 

Was die Auswahl der Falle anbelangt, die einer Chinidinbehandlung zu unter­
werfen sind, so stimmen alle Autoren darin uberein, daf3 die Friihfalle die besten 
Aussichten geben, die alten Falle dagegen die schlechtesten. Kontraindiziert ist 
das Chinidin bei vorgeschrittener Herzschwiiche, bei atrioventrikularem Block, 
bei Angina pectoris und bei Koronarsklerose. Man dart nicht vergessen, daf3 
das Chinin ausgesprochen lahmende Eigenschatten hat. Bei gutem Herzmuskel 
oder wenigstens einigermaf3en guter Kompensation ist von der Beseitigung der un­
okonomischen Herztatigkeit ein Erfolg zu erwarten. Bei schwachen Herzen ist 
dagegen der Gebrauch eines die Erregbarkeit herabsetzenden Mittels gefahrlich 
und der dadurch entstehende N achteil wird durch die W iederherstellungdes N ormal­
rhythmus - selbst wenn sie gelingt - nicht aUfgewogen. 

Von unangenehmen Nebenwirkungen kommen Schwindel, Kopf- oder Bauch­
schmerzen, Diarrhoe und Urtikaria kaum ernstlich in Betracht, wohl aber das 
Herzklopfen durch die starke Steigerung der Kammerfrequenz. Wenn diese 160 
erreicht, soll man Chinidin nicht weiter geben; ebenso auch dann nicht, wenn die 
Vorhoffrequenz aut 240-250 sinkt, weil dann die Kammertrequenz plOtzlich 
aut diese Hohe ansteigen kann. Bei Chinidin kommen nicht selten gehiiufte ventri­
kulare Extrasystolen vor; auch dann soll man Chinidin nicht weiter geben. 

32. Kapitel. 

V orhofflattern. 

Definition des Ausdrucks Vorhofflattern. - Vorhofflattern ist ein gewohnlicher klinischer 
Zustand. - Bedingungen, die zu Vorhofflattern fiihren. - Die Symptomatologie des 
Vorhofflatterns. - Das Elektrokardiogramm beim Vorhofflattern. - Der Venenpuls beim 
Vorhofflattern. - Der Radialpuls beim Vorhofflattern. - Vorhofflattern und Vorhof­
flimmern. - Vorhofflattern und paroxysmale Tachykardie. - Vorhofflattern und 

Digitalis. - Prognose. - Behandlung. 

Defimtion des Ausdrucks Vorhofflattern. - Der Ausdruck Vorhofflattern 
wurde zuerst von MAc WILLIAM gebraucht, um die Art der Vorhofkontraktion 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 18 
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nach elektrischer Reizung zu bezeichnen. MAC WILLIAM zeigte, daB bei 
schwacher Reizung des Vorhofes eines Hundes oder einer Katze die Vorhof­
kontraktionen stark beschleunigt werden, so daB Frequenzen von 300-400 
in der Minute zustande kommen. Dieses rasche Schlagen nannte er Flattern. 
Wenn die elektrische Reizung stark war, fingen die Vorhofe zu flimmern an. 
Nach dem AufhOren dieser Reizung fangen die VorhOfe nicht gleich wieder zu 
schlagen an, sondern es schiebt sich ein Ubergangsstadium ein, in dem die Be­
wegungen der VorhOfe langsamer werden, so dafJ mehr oder weniger regelma{3ige, 
grob zuckende Kontraktionen zu sehen sind: diese bezeichnet man gewohnlich 
als grobschlagiges Flimmern oder als unreines Flattern. Dieses unterscheidet sich 
von dem eigentlichen, reinen Flattern nur dadurch, dafJ die Bewegungen nicht wie 
bei diesem ganz regelmiifJig sind. Wenn man nun in diesem Stadium der Riick­
bildung den Vagus reizt, fangt wieder das feine Flimmern an und durch solche im 
richtigen Augenblick einsetzende periodische Vagusreizungen kann man das 
W iederauftreten des N ormalrhythmus durch lange Zeit hinausschieben. Flimmern 
und Flattern lassen sich also im Tierversuch ineinander uberfuhren und schon 
das 'spricht fur ihre nahe Verwandtschaft. Bezilglich der Theorie dieser Vorgange 
sei nur folgendes angefuhrt. Man hat das Flimmern ursprunglich dadurch erklart, 
dafJ im Vorhof sehr viele Reizherde gleichzeitig und unabhiingig voneinander 
tatig sind und dafJ daher die I nkoordination der Vorhoftatigkeit ruhre. Dann 
haben aber ROTHBERGER und WINTERBERG durch die punktformige Ableitung der 
Aktionsstrome bei flimmernden Und flatternden V orMfen gezeigt, da{3 diese V or­
gange auch dann bestehen konnen, wenn die VorMfe immer in derselben Richtung 
von zahlreichen Erregungen durchlaufen werden. Dies geschieht gleich nach der 
Aus16sung des Flimmerns mit einer ungemein hohen Frequenz (3000-3500 in 
der Minute), und es wurde aus den Versuchen geschlossen, dafJ ein einziger Reiz­
herd Erregungen in dieser Frequenz uber den Vorhof ausschicke. Wenn das Flim­
mern allmiihlich in Flattern ubergeht, nimmt die Zahl dieser Erregungen immer 
mehr ab, und wenn sie auf etwa 400-500 gesunken ist, tritt die postundulatorische 
Pause ein, nach welcher sich der Normalrhythmus wieder einstellt. - Nun haben 
aber neue, sehr interessante Versuche von LEWIS Und seinen M itarbeitern es sehr 
wahrscheinlich gemacht, da{3 die Frequenz des flimmernden Und des flatternden 
Vorhofes nicht der Ausdruck der Reizbildungsfahigkeit eines einzelnen Punktes 
ist, sondern da{3 dabei ganz eigenartige Vorgange ablaufen, wie sie zuerst von 
MINES und GARREY am Schildkrotenherzen beobachtet worden waren. N ach diesen 
Arbeiten von LEWIS wurde das Flimmern und das Flattern darauf beruhen, dafJ 
eine Erregungswelle in einer bestimmten Bahn immer wieder im Kreise herum­
lauft. Diese Bahn liegt gewohnlich an den Mundungen der Hohlvenen und stellt 
praformierte Muskelzylinder dar. Ganz eigenartige Verhiiltnisse der refraktaren 
Phase und der Leitungsgeschwindigkeit machen es moglich, da{3 die Erregung, 
wenn sie einmal abgelaufen ist, nicht wie gewohnlich auf unerregbares Gewebe 
stofJt Und daher erlischt, sondern dieselbe Bahn immer wieder von neuem 
durchlaufen kann. Das, was wir bei lokaler Ableitung fur den Ausdruck 
der Reizbildungsfahigkeit eines Punktes gehalten hatten, ware dann nur das 
immer wieder erfolgende neuerliche Auftauchen derselben Erregungswelle. Merk­
wurdig ist, dafJ DE BOER unabhiingig von LEWIS auf Grund ganz anderer, am 
Frosch ausgefuhrter Versuche zu ahnlichen V orstellungen uber das W uhlen des 
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Frosckkerzens gekommen war. Genaueres kann an dieser Stelle iiber alle diese 
interessanten Befunde nickt gesagt werden. Es sei nur nook erwiiknt, daf3 nacn 
LEWIS die Frequenz beim kliniscken Flimmern niche viel lWker ist als beim Flattern; 
sie betriigt ungejakr 450 in der Minute, kommt aber nur dann rein zum Ausdruck, 
wenn man niche von den Extremitaten, sondern von der Brustwand selbst ableitet, 
wobei man die Aktionsstrome der VorkOje reiner gewinnen kann. Die im Experi. 
ment bei jaradiscker Reizung gejundene hoke Frequenz von 3000 und dariiber 
soU nook LEWIS beim Menscken niche vorkommen. 

Die nahe Verwandtsehaft von Flattern und Flimmern, die das Experiment 
zeigt, findet man aueh beim Mensehen als Folge einer Erkrankung. Der Name 
Flattern wurde in der Klinik zuerst von JOLLY und RITCHIE angewendet, 
als sie einen Fall von komplettem Herzbloek besehrieben, wo die Vorhofe 
300 mal in der Minute sehlugen. Danp sind noeh einzelne Falle besehrieben 
worden, wo dieser Zustand vorhanden war, besonders einer von HERTZ und 
GOODHART, den ieh selbst gesehen habe, und von dem Abb. 171 eine Kurve 
darstellt; aber erst vor kurzem ist das Vorhofflattern als eine gewohnliehe 
klinisehe Erscheinung erkannt worden. 

Vorhomattem ist ein gewohnlicher klinischer Zustand. - leh erkannte 
das Vorhofflattern als eine ziemlieh haufige klinisehe Erseheinung, als mir 
Dr. LEWIS liber die elektrokardiographisehen Aufnahmen einer Reibe von 
Fallen beriehtete, die ieh ibm gesehiekt hatte. Diese FaIle zeigten gewisse 
Zlige, die ieh weder aus der physikalisehen Untersuehung, noeh aus den Ar· 
terien- und Venenpulskurven hatte erklaren konnen. Dr. LEWIS hat einige 
von diesen Fallen in eine Publikation aufgenommen, die er kiirzlich ver· 
offentliehte und seine sowie die Besehreibung von RIHL und RITCHIE paBt 
so gut zu dem, was das Elektrokardiogramm zeigt, daB die Erkennung 
dieses Zustandes als einer klinisehen Einheit als gesiehert betraehtet werden 
kann. Die Erkennung des Vorhofflatterns muG aber aueh naeh anderen 
Zeiehen als naeh dem Elektrokardiogramm ermoglieht werden, denn in der 
weitaus liberwiegenden Mehrzahl der FaIle hat man keine Gelegenheit, die 
Kranken mit dieser Methode zu untersuehen. leh habe eine Reihe von mehr 
als 30 Fallen untersueht, um die leicht erkennbaren klinisehen Erseheinungen 
kennenzulernen; ieh beriehte hier liber 15 FaIle, wo die Diagnose dureh das 
Elektrokardiogramm bestatigt worden ist; in den librigen kann die Natur 
der Storung kaum zweifelhaft sein. Wenn ieh auf meine Aufzeichnungen 
und Kurven zurUekblieke, finde ieh eine betraehtliehe Gruppe von Fallen, 
wo wahrseheinlieh Vorhofflattern bestanden hat. In einigen von ihnen hatte 
ieh irrtlimlich Vorhofflimmern angenommen oder hatte sie als unverstandlieh 
beiseite gelegt. 

Bedingungen, die zu Vorhofflattem fUhren. - Es ist noeh nieht an der 
Zeit, von dem krankhaften Zustande zu sprechen, der zu Vorhofflattern fiihrt; 
daB es auf einer Veranderung beruht, die zu einer Bindegewebsvermehrung, und 
damit zu einer Reizung des Vorhofes fiihrt, ahnlieh wie es beim Vorhofflimmern 
der Fall ist, erseheint um so wahrseheinlicher, als beide Zustande miteinander 
abweehseln konnen. Es ist wahrseheinlieh, daB man es auch als Folge einer 
rheumatisehen Erkrankung des Herzens finden wird, denn es ist sieher, daB 
einige von den Anfallen von paroxysmaler Taehykardie mit regelmaBigem Pulse, 

18* 
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die man bei Leuten findet, die Rheumatismus gehabt haben, auf Vorhof­
flattem beruhen. So wie beim Vorhofflimmern besteht auch hier die Neigung, 
bei alteren Leuten aufzutreten, besonders bei solchen, die ausgedehnte Schwie­
lenbildung im Herzmuskel haben, und es scheint nicht· selten bei kranken 
Herzen zum Tode zu fiihren. Es kann auch nach akuter Infektion des Herzens 
auftreten wie im Fall 64. 

DIe Symptomatologie des VorhoHlattems. - Die durch das Vorhofflattern 
bedingten Erscheinungen sind aullerordentlieh versehiedenartig und ieh glaube 
nicht, dall es eine andere Herzaffektion gibt, die in der Art wes Zutagetretens 
so proteusartig wechselt. Nur selten kann man die Bewegungen der Vorhofe 
ohne mechanische Mittel erkennen und dann sieht man iiullerst rasche Be­
wegungen an den Halsvenen. Mit graphischen Methoden kann man diese 
Bewegungen aufzeichnen, aber aueh da. wird man oft durch die merkwiirdigen 
Ergebnisse der Aufnahme verwirrt. Da solche graphische Aufnahmen oft das 
einzige sind, woran wir den Zustand erkennen konnen, werde ich die Deutung 
einiger ungewohnlicher Formen, welche die Kurven aufweisen konnen, sehr 
eingehend besprechen. Die genaueste aller Methoden ist die Elektrokardio­
graphie, aber es ist klar, daB nur ein Bruchteil der FaIle mit dieser Methode 
untersucht werden kann, denn viele Kranke sind in einem so schlechten Zu­
stande, !laB man sie nicht zu den Apparaten bringen kann. Deshalb miissen 
wir die gewohnlichen graphischen Aufzeichnungen studieren, denn diese kon­
nen meist leieht angefertigt werden. 

Die Zahl der Kammerkontraktionen hangt von der Fahigkeit des 
Biindels ab, den Reiz aufzunehmen und weiterzuleiten, und da diese 
Fahigkeit manchmal wechselt, treten gewisse Eigentiimliehkeiten im Puls­
rhythmus auf, die in Abwesenheit anderer Symptome das Vorhofflattern an­
zeigen konnen. 

Abgesehen von den unmittelbar auf dem Vorhofflattern beruhenden 
Erseheinungen, wie den Bewegungen an den Jugularvenen, treten andere 
Zeiehen auf, die auf die Herabsetzung der vom Herzen befOrderten Blutmenge 
zuruckzufiihren sind. Dies kann nicht nur zu den gewohnlichen Erscheinungen 
der Herzschwache fiihren, wie z. B. zu Atemnot, sondern in vielen Fallen 
auch zu einer mangelhaften Blutzufuhr zum Gehirn, wodureh bestimmte Hirn­
symptome entstehen, die zusammen mit anderen Zeichen die Erkennung des 
krankhaften Vorganges ermoglichen. 

Die Geschichte der hier beschriebenen FaIle wird zeigen, daB das Vorhof­
flattern viele Jahre dauern kann oder bei gewissen Herzkranken vor dem 
Tode auftritt. Es scheint aueh, daB es in Form paroxysmaler Tachykardie 
periodisch auftreten kann, bevor es sich endgiiltig festsetzt. Wenn ich auf 
meine FaIle zurUckblicke, finde ich ziemlich viele, die an vorubergehenden 
Allf~lIen von rascher und unregelmaBiger Herztatigkeit gelitten haben, wo ich 
irrtiimlicherweise Vorhofflimmern angenommen hatte, die aber nach meinem 
jetzigen Dafiirhalten Falle von Vorhofflattern waren. Einige sind bewuBtlos 
umgefallen, anderen maehte das Vorhofflattern keine wesentliehen Besehwerden, 
obwohl· sie die ungewohnliche Tatigkeit ihres Herzens merkten, wahrend 
Wieder andere auch wahrend des Anfalles gar nieht wuBten, daB etwas nieht 
in brdnung war (Fall 61). 
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Die Kranken klagen gewohnlich fiber eine deutliche Einschrankung 
ihrer Leistungsfahigkeit, wenn das Vorhofflattern besteht. In vielen Fallen 
merken sie an der eigentiimlichen Art der Herztatigkeit, wann es anfangt, 
und es kann deprimierend auf sie wirken. Sie merken auch, wann es aufhort 
und empfinden Erleichterung, wenn dies geschieht, gerade so wie bei paroxys­
maIer Tachykardie aus anderen Grunden. 

Wenn der Anfall andauert, erschOpft sich die Herzkraft allmahlich und 
der Kranke merkt, daB er immer weniger leistungsfahig wird. Diese Ab­
schwachung der Herzkraft kann so weit gehen, daB sie das Leben des Kranken 
bedroht und daB die gewohnlichen Zeichen auBerster Herzschwache eintreten, 
wie Orthopnoe, Odeme, VergroBerung und Pulsation der Leber. 

Eigentiimliche Erscheinungen konnen auftreten, die bis zu einem gewissen 
Grade darauf beruhen, wie die Kammern die Vorhofreize beantworten. In der 
Regel reagiert die Kammer nicht auf jeden Vorhofreiz, obwohl ihre Tatigkeit 
stark beschleunigt sein und seine Frequenz von 150 und daruber erreichen 
kann, wobei die Kammern jeden zweiten Vorhofreiz beantworten. In vielen 
Fallen geht eine wechselnde Zahl von Vorhofreizen iiber und wir sehen dann 
einen sehr wechselnden Pulsrhythmus. 

Die Beeintrachtigung des Blutzuflusses zu den Organen fiihrt zu gewissen 
eigentiimlichen Symptomen. Wenn die Kammern auf jeden Vorhofreiz 
ansprechen, kann die vom Herzen herausgetriebene Blutmenge so klein und 
die Blutzufuhr zum Gehirn so gering werden, daB die Kranken das BewuBt­
sein verlieren. Aus den hier angefiihrten Fallen wird man ersehen, daB An­
faHe von BewuBtlosigkeit beim Vorhofflattern nicht selten sind. < Manchmal 
fiimen die Anfalle zwar nicht zu BewuBtlosigkeit, aber zu sehr starkem SchWin­
del. Bei einem Kranken, bei dem die Kammern beinahe 300 mal in der Mihute 
schlugen, sah ich einen auBerst schweren Kollaps, fast BewuBtlosigkeit. Die 
Empfindungen des Kranken sind schwer zu beschreiben, aber sie erzeugen 
die groBte Angst vor diesen AnfiiJIen, die zu Zeiten leicht hervorgerufen wer­
den konnen, wie durch unangenehme Traume oder wenn der Kranke ein Ab­
fiihrmittel nimmt. 

Ein haufiges Symptom ist Cheyne-Stokessches Atmen, gewohnlich bei 
ziemlich ausgesprochener Triibung des BewuBtseins. Diese Atemstorung ent­
steht aber nicht gleich, sondern erst dann, wenn das Vorhofflattern schon 
langere Zeit bestanden hat. Wenn das Herz dazu kommt, seinen normalen 
Rhythmus wieder aufzunehmen, wird das BewuBtsein rasch wieder klar und 
das Cheyne-Stokessche Atmen hOrt auf. 

Das Elektrokardiogramm beirn Vorhofflattern. - Das Elektrokardiogramm 
gibt beim Vorhofflattern sekr klare Befunde. Man sieht die P-Zacken in ununter­
brochener Reihe aufeinanderfolgen, una in dieser Reihe fallen die Anfangssckwan­
kungen, besonders die R-Zacken der Kammerkomplexe deutlich in die Augen 
(s. Abb.181 u.186). Wenn die P-Zacken, wie es oft der Fall ist, sehr grofJ sind, wird 
die Nacksckwankung des Kammer-Elektrokardiogramm durck sie verdeckt. Okarak­
teristisck fur das klinische Vorhofflattern ist die grofJe RegelmafJigkeit der Vorhof­
kontraktionen: Wenn die Frequenz 300 betriigt, kat die einzelne Periode eine Liinge 
von 0,20" und LEWIS kat durch sekr genaue Messungen festgestellt, dafJ die 
aufeinanderfolgenden Perioden um Mckstens 0,01" voneinander abweicken, so dafJ 
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man bei der Inspektion eines solchen Vorhofes und bei der gewohnlichen Messung 
den Eindruck der absoluten Regelma{Jigkeit bekommt. Man jindet aber oft Kurven, 
wo streckenweise eine gro{Jere UnregelmiifJigkeit hervortritt, und dort wechselt 
auch die Form der Vorhojzacken, die sonst einander ganz gleich sind. Das sind 
Falle, wo das Flattern zeitweise einem grobschlagigen Flimmern Platz macht, 

Abb. 171. Kurven vom Jugularispuls und Spitzenstoll von dem von HERTZ und 
GOODHART beschriebenen Faile von Vorhofflattern. Die VorhofscWiige (a) erfolgen 
250mal in der Minute, die Kammern scWagen 60ma!. Die kleineren Kammersystolen 

sind wahrscheinlich Extrasystolen. 

was sich nach der Theorie von LEWIS dadurch erklart, da{J die im Kreise herum­
laufende Welle ab und zu gezwungen wird, die Bahn zu andern. 1m Experiment 
kann man feststellen, da{J die Zahl der P-Zacken im Elektrokardiogramm mit der 
Zahl der mechanischen Kontraktionen des flatternden Vorhofes ubereinstimmt, und 
in der Klinik findet man in geeigneten Fallen dieselbe Ubereinstimmung zwischen 
der Zahl der P-Zacken und der Wellen im Venenpulse. 

Der Venenpuis beim Vorhofflattern. - Der Venenpuls ist die einzige un­
mittelbare Quelle, die uns iiber die Tatigkeit des rechten Vorhofes bei diesem 
Zustande AufschluB gibt. In einigen Fallen konnen wir die rasch aufeinander­
folgenden Wellen in den Jugularvenen oder die eigentiimliche Ausdehnung 
des Bulbus der vena jugularis sehen, wenn ihre Klappen wahrend bestimmter 
Phasen der Kammersystole schluBfahig sind. Wenn man diese Wellen, die 
man sieht, oder bei der graphischen Aufnahme verzeichnet, analysiert, muG 

7r !fodlolis 

Abb.172. Die Radialkurve zeigt eine Kammerfrequenz von 28, die Vorhofwellen (a) in der 
unteren Kurve eine Frequenz von 280 in der Minute (Fall 62). 

man die Druckschwankungen beriicksichtigen, denen das venose Blut in der 
Nahe des Herzens unterworfen ist. Urn die auBerordentlich schwankenden 
Ergebnisse zu verstehen, muB man sich vergegenwartigen, daB der Venen­
druck sehr inkonstant ist, und zwar nicht nur bei verschiedenen Menschen, 
sondern auch bei demselben unter verschiedenen Umstanden. 

Bei der ge'wohnlichen Art der Kurvenaufnahme, wo die Aufnahmekapsel 
am Halsansatze iiber dem medial en Ende des Schliisselbeins aufgesetzt wird, 
bedeckt sie nicht nur die Vene, sondern auch einen Teil der art. carotis und 
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subclavia (siehe Abb. 53). Bei normal schlagendem Rerzen bekommt man, 
wenn die Vene leer ist, nur eine Aufzeichnung des Arterienpulses; wenn die 
Vene etwas gefiillt ist, kann man vor dem Arterienpulse eine kleine Welle sehen, 
die vom Vorhofe herstammt (Abb. 64); wenn aber die Vene stark gefiillt ist, 
sind aIle oder fast aIle verzeichneten Wellen auf die Druckanderungen in der 

"""'7--'!----:'..---.~..,.,... ........ '~. , •••••• • • • • • •• .,...., .,... • ......... 

Abb.173. Zeigt eine Vorhoffrequenz (a) von 220. Der Radialpuls ist unregelmiBig, weil die 
Kammern auf eine wechselnde Zahl von Vorhofkontraktionen antworten, wie aus dem zwischen 

den Kurven stehenden Schema hervorgeht. 

Vene zuruckzufuhren, diese Druckanderungen konnen aber sowohl durch die 
Kammer- wie durch die Vorhoftatigkeit bedingt sein, so zwar, daB bei starker 
Stauung und ausgesprochener Trikuspidalinsuffizienz nur eine auf der Kam­
mersystole beruhendeWelle vorhanden sein kann. 

Die einfachste und lehrreichste Form des Venenpulses beim Vorhofflattern 
ist die, wo die Kammern langsam schlagen und die VorhofweIlen in den Venen 
gut zum Ausdruck kommen, wie in Abb. 171. In Abb. 172 ist die Karotis­
zacke c deutlich und ihr geht eine Reihe von a-Wellen voraus, die vom Vorhofe 
herstammen. Hier schlagen die Vorhofe mit einer Frequenz von 275 in der 
Minute und die Kammern 32mal (Fall 62). Einen ahnlichen Zustand zeigt 
Abb. 173, wo die Kammern langsam und regelmaBig schlagen (Frequenz 
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Abb.174. Von einem Kranken wihrend eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie 
anfgenommen, der wahrscheinlich auf Vorhofflattern bernhte. Die Unterschiede in der 
GroBe der Vorhofwellen hingen davon ab, in welche Phase der Kammersystole sie 

fallen (Fall 68). 

zwischen 30 und 40), wahrend die Vorhofwellen a eine Frequenz von 250 auf­
weisen. Die mit dem senkrechten Striche 3 zusammenfallende c-Welle entspricht 
dem Radialpulse. Rier sieht man, daB die Kurve nach der c-Welle nicht oben 
bleibt, sondern daB auf einen jahen Anstieg ein plOtzlicher Abfall folgt, in dem 
die Welle kaum sichtbar ist. Es ist wichtig zu wissen, wie solche Kurven zu­
stande kommen, wenn man die Abweichungen in anderen Kurven verstehen 
will. Wenn man eine normale, am RaIse aufgenommene Kurve ansieht, wie 
Abb. 59, wird man sehen, daB auf die c-Welle ein tiefer AbfaH folgt; dieser ist 
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auf die Erweiterung des rechten Vorhofs zUrUckzufuhren, welche die Jugular­
venen entleert. Bei einem normalen FaIle, wie Abb. 59, beruht diese Erweite­
rung darauf, daB del' Vorhof nach der Systole erschlafft, besonders abel' dar­
auf, daB die Kammem das Atrioventrikularseptum herunterziehen, wahrend 
sie ihren Inhalt austreiben. Wenn die VorhOfe sich mit groBer Frequenz zu-

Abb. 175. Die Vorhoffrequenz (a) betrigt etwa 240, die Kammerfrequenz halb so viei (Fall 64). 

sammenziehen, sind die einzelnen Kontraktionen nicht oder doch nur sehr wenig 
imstande, zu dieser Zeit den Blutgehalt der Jugularvenen zu beeinflussen, 
und daher ruhrt das Fehlen oder die Kleinheit der a -Wellen in einem sol chen 
Zustande. In Abb. 173 sieht man eine VergroBerung der mit v + a bezeich­
neten Welle, die am Ende der Kammersystole erscheint. Diese Welle ist eine 
zusammengesetzte, weil die Vorhofkontraktion mit der normalen v-Welle 
zusammenfallt. 

Wenn man die verschiedenen Vorgange berucksichtigt, die den Druck 
in den Jugularvenen verandem, und weiB, daB die Kurvenaufnahme durch 
die Anwesenheit der art. carotis und subclavia beeinfluBt wird, kann man 
auch scheinbar so hoffnungslos komplizierte Kurven wie die in Abb. 174 dar­
gestellte analysieren und verstehen, besonders wenn man sich vergegenwartigt, 

" daB dieam Halsansatze 

Abb. 176. Die VorhoUrequenz ist dreimai so hoch wie die Kammer­
frequenz. a = 270, II = 90 (Fall 62). 

gelegenen Gewebe bei 
der Inspiration gegen 
den Thorax zu ange­
saugt werden und daB 
dies die GroBe der 
Wellen beeinfluBt. 

Bei groBerer An­
schoppung des rechten 
Herzens und entspre­
chender Fullung der 

Venen konnen die auf den Vorhofkontraktionen beruhenden Wirkungen 
allein auftreten, die nur wenig durch die Kammersystole beeinfluBt werden. 
Dies ist in Abb. 171 zu sehen, wo die Vorhofwellen nur wenig durch die Kam­
mersystole verandert werden. In Abb. 175 entsprechen zwei Vorhofschlage 
einer Kammersystole, und es ist am Ende des Striches 6 ein groBerer AbfaH 
zu sehen, denn das ist die auf die Kammersystole unmittelbar folgende Periode , 
der Erschlaffung, wo das Blut anfangt in die Kammer einzustromen. In 
Abb. 176 betragt die Vorhoffrequenz 270, die der Kammer 90. Die groBen 
Wellen in del' Vene kommen wahrend del' Kammersystole zustande, so daB 
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nicht nur das Einstromen in die Kammer aufgehort hat, sondem der gerade 
zu dieser Zeit sich kontrahierende Vorhof alles Blut in die Vene zuriickwirft. 
DaB diese Wellen aurikularen Ursprungs sind, kann man daran erkennen, 

Abb. 177. UnregelmaBiger Radialpuls bei Vorhofflattern . Die Vorhofwellen (a) sind nur 
wahrend der langen Kammerpausen zu sehen (Fall 62). 

daB sie wahrend der unregelmaBigen Zwischenraume zwischen den Kammer­
systolen in Abb. 177 ununterbrochen weiter gehen. Die Abb. 172, 176 und 177 
sind von deJllselben Kranken zu verschiedenen Zeiten aufgenommen worden 
und die Deutung der Kurven wurde durch das Elektrokardiogramm bestatigt. 

Abb. 178. Kurve wiihrend eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie. Der Venenpuls zeigt 
die Kammerform. Vergleiche mit Abb.174 (Fall 68). 

Wenn eine hochgradige Trikuspidalinsuffizienz besteht und die Kammer­
systole groBe Blutwellen in die Vene zuriickwirft, konnen aIle Vorhofwellen 
verschwinden und man bekommt dann nur die ventrikulare Form des Pulses 
in der Vene und in der Leber, wie in Abb. 178 und 179. Dieser Kranke (Fall 68) 

Abb.179. Kurven vom Leber- und vom Radialpulse wahrend eines Anfalles 
von paroxysmaler Tachykardie (Fall 68). 

hatte haufige Anfalle von paroxysmaler Tachykardie, und wahrend eines lan­
gen Anfalles konnte ich viele Kurven aufnehmen. Er konnte die Frequenz 
der Kammerkontraktionen ffir kurze Zeit verandem, indem er Luft schluckte 
und wieder von sich gab, wodurch er offenbar den Vagus reizte. Diese Ver­
anderung der Kammertatigkeit ist in Abb. 174 zu sehen. Eine Analyse der 
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Kurve zeigt, daB der Venen- und der Leberpuls wahrend der frequenten und 
regelmaBigen Periode die ventrikulare Form haben (Abb. 178 und 179), daB 
aber wahrend der langsamen und unregelmaBigen Schlagfolge (Abb. 174) 
-v-.~""" ...... ~. -..~-.,-"..-.~~~ ____ ~~r--~---v-.-"-........... '- Vorhofwellen in der 

Jugularvene erschei­
nen, die jedoch je 
nach der Phase der 
Kammersystole, mit 
der sie zusammen­
fallen, Veranderun­
gen in ihrer GroBe 
aufweisen. Abb. 180. Jugularis- und Radialpuls in einem Anfalle yon paroxysmaler 

Tachykardie, der, wie das Elektrokardiogramm (Abb. 181) zeigt, auf Vor­
hoffiattern beruht. Der Venenpuls hat die Kammerform. Abb. 180 zeigt 

einen unregelmaBi­
gen Radialpuls mit der ventrikularen Form des Venenpulses. Aus dieser 
Kurve wiirde man auf Vorhofflimmem schlieBen, aber das Elektrokardio­
gramm (Abb. 181) zeigt, daB Vorhofflattem vorliegt. 

In vielen Fallen ist es kaum moglich, die einzelnen Vorgange klar zu 
erkennen, welche die Form des Venenpulses beeinflussen, und man kann da 
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Abb. 1 1. Ekl(, nufg nommcn w1iluend de .. elben .\ nfalle., der in Abb.) 0 dnrgestellt i t_ 
Die Yorholzacken (p) Colgen mit eill r Frequenz YOII 310 aufeinander, elie Kantmerzacken (m 

mit einer Frequenz von 120. 

eine hoffnungslos komplizierte Folge von Wellen bekommen wie in Abb. 182 
(Fall 58). Diese Kurve zeigt einen regelmaBigen PuIs mit rhythmischen 
Schwankungen, wo immer auf einen groBen ein kleinerer Schlag folgt. Die 
am Halse aufgenommene Kurve zeigt eine Reihe von Wellen, die ich nicht 

-'\r .. ••• ,..,.... .. 

Abb.182. Jugular- und Radialpuls in einem Amalie von Vorhofflattern. Die Vorhoffrequenz 
betrug, wie aus dem Ekg hervorging, 200 in der Minute, die Kammerfrequenz 100 (Fall 58). 

deuten kann, obwohl ich einige mit a bezeichnet habe. Das an demselben 
Tage aufgenommene Elektrokardiogramm zeigte, daB immer zwei Vorhof­
wellen auf eine Kammersystole fielen. 

Der Radialpuls beim Vorhofflattern. - Wenn die Kammem jeden Vorhof­
schlag beantworten, wird der Puis au Berst frequent und ist dann nicht mehr 
zahlbar, wenn man nicht graphische Aufzeichnungen zur Hilfe nimmt. Der 
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Puls wird zugleieh auGerst sehwaeh und es stellen sieh aueh Zeiehen von ver­
mindeter Blutzufuhr zum Gehirn ein. Die Abb. 183 und 184 zeigen die be­
deutend gesteigerte Frequenz. 

In der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle spreehen die Kammern aber 
nieht auf jeden Vorhofsehlag an und wir bekommen infolgedessen auGer­
ordentlieh weehselnde Rhythmen. In vielen Fallen scheint die unregelmaGige 

Rat/ia/is 

Abb. 183. Kurven des Radialpulses und einer pulsierenden Stelle am Raise (wahrscheinlich Karotis) in 
einem Anialle von Vorhofflattern. Das Elektrokardiogramm ergab eine Vorhoffrequenz von 290-300 in 
der Minute, die Kammern schlugen halb 80 oft. Gelegentlich hob sich fiir kurze Zeit die Kammerfrequenz 
bis zur Rohe der Vorhoffrequenz und wahrend einer solchen Periode wurde diese Kurve anigenommen. Man 

beachte den Alternans in der Radialkurve (Fall 55). 

Schlagfolge SO regellos, daB es unmoglieh ist, einevernunftige Deutung heraus­
zubringen. Aber wenn wir aIle Faktoren kennen, dann ordnet sich das Chaos 
und wir konnen dann auch in den scheinbar ganz regellos aussehenden Kurven 
eine ganz bestimmte Anordnung erkennen. 

Es gibt da gewisse Besonderheiten, die die GroGe des Radialpulses verandern. 
Wir haben schon darau£ hingewiesen, daB naeh jeder Kontraktion eine . ge­
wisse Ruhepause eintreten muG, ehe die Kammern sieh wieder mit der ganzen 

lIottio!1l 

Abb. 184. Kurve, aufgenommen in einem kurzen Anial\e von Vorhofflattern, in dem der Kranke das Be"'1lBt­
sein verlor. Aus der Form der Radialkurve kann man schlieBen. daB sich die Kammern 200mal in der Minute 
kontrahierten, aber die ausgeworfene Blutmenge war so klein, daB kaum ein Radialpuls zustande kam. 

(THEonOR THOMPSON.) 

Kraft zusammenziehen konnen. Wenn sie zu fruh erregt werden, wird die 
Kontraktion sehwach ausfallen, und das geschieht auch dann, wenn die Kam­
mernsich in Beantwortung der Vorhofreize mit groBer Frequenz zusammen­
ziehen. Wenn die Kammersystolen ungleich weit voneinander entfernt sind, 
dann werden innerhalb gewisser Grenzen auch die Kammersystolen verschieden 
stark sein, je naeh der Lange der vorhergehenden Pause. 

Es gibt aber noeh etwas anderes, was die GroBe des Pulses bestimmt, 
namlieh das, was zur Entstehung des Pulsus alternans fuhrt, dessen Wesen 
wir noeh nieht kennen, obwohl schon verschiedene Erklarungen gegeben wor­
den sind.leh werde spater seine Bedeutung beim Normalrhythmus bespreehen 
und auf sein haufiges Vorkommen bei Herzmuskeldegeneration hinweisen. 
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Man weiB schon lange, daB der Alternans bei paroxysmaler Tachykardie mit 
abnormem Reizursprung haufig vorkommt, daB er sich aber nur selten findet, 
wenn der Normalrhythmus stark beschleunigt ist. Bei seiner Anwesenheit 
in Fallen von Tachykardie mit abnormem Reizursprung muB der Herzmuskel 
nicht degeneriert sein, wenigstens nicht ernstlich. Aber die Neigung zum Auf­
treten des Alternans andert die Form des Pulses, wie man aus den Abb. 182 
und 185 sieht, und wenn auBerdem der Rhythmus unregelmaBig ist, wird die 
Deutung der Kurve noch schwieriger. 

Die UnregelmaBigkeit der Schlage beruht fast ausschlieBlich auf einer 
Anderung der Reizleitung zwischen den Vorh6fen und den Kammern. Mit 
Ausnahme seltener FaIle, wo infolge der Erkrankung des Atrioventrikular­
bundels kompletter Block besteht, sind die Kammerkontraktionen abhangig 
von den Vorhofreizen. Die Reizleitung kann dabei so gleich bleiben, daB die 
Kammern jeden zweiten oder jeden vierten Vorhofschlag beantworten und 
ein regelmaBiger PuIs die Folge ist. Aber oft wechselt die Leitung in ganz 
unerklarlicher Weise, so daB die Kammersystolen und die Pulse in unregel­
mli.Bigen und sehr wechselnden Zwischenraumen aufeinanderfolgen, wie man 

Radiolis 
Abb.185. Alternans in einemAnfaUe von Vorhofflattern. DasinAbb. 187 dargestellte 

Elektrokardiogramm ist wahrend des Anfalles auigenommen worden (Fall 61). 

in den in diesem Kapitel abgebildeten Kurven sehen kann. Die8 i8t besonder8 
in Abb. 186 deutlich, wo zwei Stucke zu 8ehen 8ind, die aU8 einer und der8elben 
Kurve 8tammen. In dem oberen Stuck besteht eine regelmiifJige Kammertiitigkeit 
(Block 4: 1), und man 8ieht, dafJ die Beziehung der R-Zacken zu der unmittelbar 
vorhergehenden P-Zacke immer gleich bleibt. Unten 8ieht man eine wechselnde 
tJberleitung und daher eine 8tarke Arhythmie der Kammern; diese hat 8chon 
eine grofJe Ahnlichkeit mit der Arhythmie beim Vorhol/limmern: man k6nnte 
zwar erwarten, dafJ 8ich hier die Intervalle zwi8chen den R-Zacken verhalten wie 
2 : 3 : 6 U8W. je nach der Zahl der nicht beantworteten Vorhof8chliige; daB 8timmt 
aber nicht genau, weil die Beziehung der R-Zacke zu der unmittelbar vorhergehen­
den V orhofzacke nicht gleich bleibt: wenn nach einer liingeren Pau8e ein Block 
2 : 1 be8teht, wird der dritte Vorhofreiz lang8amer geleitet. 

Diese Schwankungen in der Beziehung zwischen den Vorhof- und den 
Kammersystolen beruhen auf einer unbekannten Ursache. FUr viele FaIle 
von verz6gerter Reizleitung kann eine Erkrankung des Bundels verantwort­
lich gemacht werden, aber das Studium einiger FaIle zeigt, daB, auBerdem 
noch andere Dinge im Spiele sein miissen. Wir finden manchmal FaIle, wo 
ein kompletter Block pl6tzlich aufhOrt und das Herz dann jahrelang normal 
weiter schlagt. In einem Falle fand ich partieIlen Block immer nur nach einer 
Extrasystole. Beim Flattern muB ein bestimmter EinfluB tatig sein, damit in 
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einem und demselben Falle und bei derselben Untersuchung· so bemerkens­
werte Anderungen in der Reizleitung entstehen k6nnen. In vielen Fiillen, 
wie in dem in Abb. 186 dargestellten, la{Jt sich die Arhythmie der Kammern 
beim Flattern leicht analysieren, man /indet da das gewohnliche Bild der 
Uberleitungsst6rung. Dies beruht darau/, da{J das Leitungssystem nicht imstande 
ist, alle von den Vorho/en kommenden Reize weiterzugeben, und in diesem 
labilen Zustande /uhrt jede weitere Inanspruchnahme so/ort zur Arkythmie. 
Aus den Untersuchungen von ROTHBERGER und WINTERBERG ergibt sich, dafJ beim 

Abb.186. Vorholliattun (Mensch, Abl. II), Vorhollrt'lUtnz 260 in der Minute. In ' der oberen Kurve besteht 
Block 4 " 1, die Kammern schlagen dahu TeUelmiiPig, ihre F.equenz betrag! I/. du Vorho!l.equenz, also 65 in der 
Minute. In der unteren Kurve besteht eine wechselnde Leitungs8tiirung und die Kammern schlagen deshalb un· 

regelmiiPig. Die IIntere Kurve ist gleich nach der obuen bei demselben Kranken aulgenommen worden. 

Flattern vollstandige Arhythmie dann eintritt, wenn das LeitungsvermOgen an 
der Grenze steht, bei welcher es z. B. bei einem Rhythmus von 2 : 1 noch unvoll­
stiindig ausgenutzt, bei dem niichst hoheren Rhythmus von 3 : 2 aber schon uber­
lastet ist. In diesem Zustande werden auch bei ganz gesundem Leitungssystem 
geringe .Anderungen im Tonus der extrakardialen N erven, oder kleinste, nicht mehr 
erkennbare Ein/lilsse aller Art zum RhythmusweChsel, zu Schwankungen der 
Uberleitungszeit und damit zur absoluten Arhythmie /uhren konnen. Das Auf­
treten einer stiirkeren Arhythmie beim Ubergang eines Rhythmus in einen anderen 
ist auch von TRENDELENBURG beobachtet worden und er kommt zu dem Schlusse, 
dafJ die Erregbarkeitsverhiiltnisse des Herzmuskels gegenuber schwachen, eben 
noch hinreichenden Reizen "unubersehbar schwankend" sind. Er konnte bei 
Verwendung eben wirksamer Reize gelegentlich einen WeChsel von 1: 1-, 2: 1-, 
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4: 1., 3: 1- und 2: l-Rhythmus beobachten, ohne dafJ an der Art der Reizung 
irgend etwas geandert worden ware. 

Vorbofflattern und ·flimmern. - lch habe schon auf die nahe Verwandt­
schaft des Vorhofflatterns mit dem Vorhofflimmern hingewiesen, wie sie una 

lJI 
PH T 

't'-'f • SF 
Abb.187. Bei der Aufnahme der oberen Kurve bestand VorhoffJattern, wobei sich die VorhOfe (P) 300mal 
in der Minute kontrahierten, die Kammern halb so oft (s. Abb. 185). Einige Minuten spliter wurde die untere 
Kurve aufgenommen (Ab!. III); das Herz schlug nun wieder normal, indem Vorhiiie und Kammern sich mit 

der Frequenz von 96 in der Minute zusammenzogen (Fall 61). 

im Tierverauche entgegentritt. In der KIinik ist es ebenso. So habe ich einen 
Kranken gesehen, bei dem aus dem Vorhofflattern schlieBlich Flimmern 
wurde. Unter dem Einflusse von Digitalis kann, wie ich spater zeigen werde, 
das Flattern sich in Flimmern umwandeln. In einem Falle fand ich, dl,tB die 
Herztatigkeit sich alle paar Minuten anderte, indem aus dem Normalrhythmus 
Flimmern, aus diesem wieder der Normalrhythmus und aua diesem Flattern 
wurde (Fall 61. Abb. 185, 187, 188). 

Vorbofflattern und paroxysmale Tacbykardie. - Aua den im Anhange 
wiedergegebenen Krankengeschichten kann man sehen, daB die Anfalle von 
Vorhofflattern die eigentliche Ursache desjenigen Zustandes sind, den man 
gewohnlieh als paroxysmale Tachykardie bezeiehnet. leh komme immer mehr 

Abb. 188. Kurven von der Radialis und von einer puisierenden Stelle am Halse. Beginn nnd Ende eines kurzen 
Anianes yon paroxysmaler Tachykardie durch VorhoffJimmern. Die ersten 6 Schliige nnd die letzten 3 in 
der Radialkurve sind regelmlillig und beruhen ani normalen Herzkontraktionen. Die dazwischen liegenden 
gehiiren der Periode des VorhoffJimmerns an. Bei 0 ist ein Stiick Kurve herausgeschnitten worden. Der 
Anfall dauerte 20 Sekunden und bei 0 ist ein 15" langes Stiick herausgeschnitten worden. Diese Anilille wech-

selten mit solchen Yon Vorhofflattern ab (Abb. 185 und 187) (Fall 61). 

zu der Dberzeugung, daB die groBe Mehrzahl der FaIle von paroxyamaler 
Tachykardie mit regelmaBigem Rhythmus oder mit Alternans auf Vorhof­
flattern beruht. Zur Stiitze dieser Ansicht verweise ich den Leser auf die 
Falle 55 und 61. DaB dies nicht immer zutrifft, habe ich im 30. Kapitel ge­
zeigt, wo ich ausfiihrte, daB eine auf rascher Vorhoftatigkeit beruhende Tachy­
kardie auch durch einen andern Vorgang als durch Vorhofflattern entstehen kann. 
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Vorhofflattem und Digitalis. - Bei der Untersuchung der Digitaliswirkung 
auf das Menschenherz hatte ich bemerkt, daB Faile von Vorhofflimmern fiir 
Digitalis merkwiirdig empfindlich sind. Unter diesen Failen, die ich als Vorhof­
flimmern (oder, wie ich damals sagte, "nodal rhythm") bezeichnete, sind nun 
einige, die ich auf Grund meiner spateren Kenntnisse als Vorhofflattern an­
sehen muB. Unter einigen Beobachtungen, die ich 1904 veroffentlichte, war 
auch ein Fall, wo das Herz zuerst rasch, dann langsam und unregelmaBig 
schlug und aIle jene Merkmale aufwies, die fur Vorhofflimmern charakteristisch 
sind. Nach Unterbrechung der Digitalisbehandlung wurde die Herztatigkeit 
bald rasch und regelmaBig und nach einiger Zeit stellte sich der Normalrhyth­
mus wieder ein (Fall 69). Seither habe ich ahnliche FaIle gesehen und ein 
anderes Beispiel im Jahre 1911 veroffentlicht (Fall 55). Jetzt weiB ich, daB 
in diesem FaIle urspriinglich Vorhofflattern bestand, daB dann die Vorhofe 
unter dem Einflusse der Digitalis zu flimmern anfingen und nach dem Auf­
horen der Behandlung den Normalrhythmus wieder aufnahmen. Ein ahn­
liches Beispiel ist der Fall 56, der von TURNBULL ausfiihrlich beschrieben 
worden ist. 

Ais wir anfingen, die FaIle von V orhofflattern zu erkennen, legten wir 
uns die Frage vor, ob wir sie durch eine zielbewuBte Digitalisbehandlung 
nicht heilen konnten. Wir haben es in verschiedenen Fallen versucht, aber 
mit wechselndem Ergebnis. 

So wurde bei einem meiner Kranken diese Behandlung durchgefiihrt 
und Dr. LEWIS studierte die Wirkung sorgfaltig an der Hand von graphischen 
und elektrokardiographischen Aufnahmen. Es stellte sich heraus, daB die 
Kammerfrequenz anfangs durch eine Verstarkung des Herzblocks langsamer 
wurde, daB dann die Vorhofe zu flimmern anfingen und daB nach dem Aus­
setzen der Behandlung der Normalrhythmus sich wieder einstellte. 

Ein ahnlicher Versuch wurde im Fall 57 unternommen, aber die einzige 
Wirkung war eine Verstarkung des Herzblocks. LEWIS hat zwei andere FaIle 
veroffentlicht, wo nach Digitalis Vorhofflimmern eintrat und vom Normal­
rhythmus abgelost wurde. 

In einem FaIle, den ich kurzlich beobachtete, wandelte sich das Vorhof­
flattern nach 10 Digitalintabletten in Flimmern um und dieses scheint nun 
nicht mehr vOriibergehen zu wollen. 

Prognose. - Die im Anhange wiedergegebenen Faile zeigen, daB die Pro­
gnose in diesem Zustande ebenso wechseivoll ist wie die Symptomatologie. 
Immerhin konnen wir annehmen, daB das Vorhofflattern, wenn es auch die 
Leistungsfahigkeit des Herzens beeintrachtigen kann, doch an sich kein ge­
fahrlicher Zustand ist. Wenn sich Gefahren einstellen, dann handelt es sich 
um ein Herz, das schon von einer einigermaBen ausgedehnten Erkrankung 
ergriffen ist, besonders wenn die Kammern erkrankt sind oder wenn Klappen­
fehler bestehen und die Kammern geschadigt sind. Es wird dann das bereits 
geschwachte Herz nicht imstande sein, die Last zu tragen, die ihm durch den 
abnormen Rhythmus aufgebiirdet wird. Ehe man eine Prognose stellt, muB 
man jeden Fall fur sich sorgfaltig untersuchen, den Zustand der Kammern und 
des Klappendefektes einschatzen, man muB insbesondere wissen, wie vor und 
nach dem Einsetzen des abnormen Rhythmus ein hinreichender Kreislauf auf-
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rechterhalten wird und wie das Herz auf Digitalis anspricht. Es besteht Gefahr, 
wenn infolge der frequenten und wenig wirkungsvollen Kammertatigkeit An­
falle von BewuBtlosigkeit vorkommen und ernste Zeichen von Herzschwache 
bestehen. Ich habe einen Kranken gesehen, der solche Anfalle mit Stauung 
in den Lungen hatte: er starb 24 Stunden spater in einem zweiten Anfalle. 

Behandlung. - Die Behandlung der voriibergehenden Anfalle ist in dem 
Kapitel iiber paroxysmale Tachykardie (S.294) beschrieben.· 

Wenn das Vorhofflattern sich dauernd festgesetzt hat oder lange Zeit 
besteht, soIl man eine Digitalisbehandlung versuchen, und zwar soIl man das 
Mittel so geben, wie es im Kapitel iiber Vorhofflimmern beschrieben ist, und 
soIl aufhoren, wenn sich Zeichen einer geniigenden Herztatigkeit einstellen 
und man an der Pulsverlangsamung oder der Vbelkeit sieht, daB es genug ist. 
Die Pulsverlangsamung kann auf einer Verstarkung des Herzblocks beruhen 
und wenn man die Digitalis aussetzt, steigt die Frequenz vielleicht nur langsam 
wieder an. Wenn moglich, solI man diejenige Menge herausfinden, welche die 
Kammerfrequenz in maBigen Grenzen halt (70-90 in der Minute) und dann soIl 
man gerade so viel Digitalis geben, als notwendig ist. Wenn man die Behand­
lung nach diesen Grundsatzen durchfiihrt, wird man nicht nur den Zustand 
des Kranken verbessern, sondern man kann das Flattern in Flimmern und 
dieses in den Normalrhythmus iiberfiihren, und in Fallen von auBerster Herz­
schwache kann man doch wenigstens einen wirksameren Kreislauf erzielen. 

Wenn Vorhofflattern besteht und die Kammern die Neigung haben, jeden 
Vorhofschlag zu beantworten, ist es um so besser, je ruhiger der Kranke sich 
verhalten kann; man solI daher auch Beruhigungsmittel und Brompraparate 
geben, um den Schlaf zu sichern und psychische StOrungen, Traume, Auf­
regungen usw. auszuschalten (Fall 55). So wenig wie beim Vorhofflimmern 
kennen wir ein Mittel, das diesen abnormen Rhythmus mit Sicherheit auf­
heben konnte. 

Ohinin und Ohinidin, die sich beim Vorhofflimmern in ungefiihr 50% der 
Fiille bewiihren, sind auch beim Vorhofflattern vielfach angewendet worden. WINTER­

BERG berichtet llber seine an derWENcKEBAcHschen Klinik ausgefllhrten Versuche 
mit intravenoser Injektion von 0,5-0,75 g Ohinin und mit peroraler Verab­
reichung von Ohinidin. Es ist ihm in keinem einzigen Falle gelungen, das Flattern 
unmittelbar durch die Iniektion zu beseitigen, und zwar weder das anfaltsweise 
auftretende noch das dauernd bestehende Flattern. Trotzdem hat das Chinin eine 
sehr ausgesprochene Wirkung, die in einer nicht unbetriichtlichen Herabsetzung 
der Flatterfrequenz besteht. So wurde in einem Falle durch 0,75 g Chinin inner­
halb 5 M inuten die Frequenz des Flatterns von 333 auf 260 herabgesetzt. Dabei 
kann es aber zu beiingstigenden Zustiinden kommen, wie ein anderer Fall zeigte. 
Da bestand vor der Injektion eine Vorhoftrequenz von 280 und eine Kammer­
frequenz von 140, d. h. es 16ste ungefahr jeder zweite Vorhofschlag eine Kammer­
systole aus (durchschnittlich Block 2: 1). Fast unmittelbar nach der Injektion 
von 0,5 g Chinin trat nun statt der erwarteten Verlangsamung eine hochgradige 
Beschleunigung des Herzschlages auf. Die Kammerfrequenz stieg auf mehr als 
200 und der Kranke klagte llber schwere Atemnot. Dieser peinliche Zustand dauerte 
fast 10 Minuten an. Die Analyse der Kurve zeigt nun, dafJ auch in diesem Falle 
die typische Chininwirkung eingetreten war: die Flatterfrequenz war von 280 
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auf 205 herabgesetzt worden, aber nun beantworteten die Kammern jeden Vorhof' 
reiz und 80 war die beangBtigende Taekykardie entBtanden. Naek 10 Minuten 
8tieg die Flatterfrequenz auf 209 und eB kam naek einer voriibergekend unregel­
mafJigen tJberIeitung wieder zur Halbierung der Kammerfrequenz, worauf 8iek 
der Kranke gleiek viel wohler fukUe. 30 Minuten naek der Injektion war die 
V orhoffre:quenz weiter angeBtiegen, aber gegen den ZUBtand vor der I njektion immer 
noek verIang8amt, und erBt nack einigen Stunden wurde die anfanglicke Hoke 
wieder erreickt. Wegen dieser unangenekmen Kammertackykardie empfieklt 
WINTERBERG, daB Ckinin bei Vorhofflattern nickt intraven68, 80ndern 
peroral zu geben, obwohl auck da ab und zu 80Icke tackykardi8cke Anfalle 
vorkommen. Bezuglick der Wakl de8 Praparate8 und der D08ierung gilt daB-
8elbe wie beim Vorhofflimmern. 

33. Kapitel. 

Paroxysmale Tachykardie. 

Definition. - Symptome. - Prognose. - Behandlung. 

Definition. - In dem MaBe, wie wirden Mechanismus der Herztatigkeit 
besser verstehen lemen, erlangen wir auch immer mehr die Fahigkeit, das 
Wesen solcher Falle zu erkennen, die wir bisher mit irgendeinem gemeinsamen 
Namen zu bezeichnen pflegten. So meint man mit dem Ausdruck "paroxys­
male Tachykardie", daB die Herzkontraktionen an einem abnormen Orte ent­
stehen, daB dabei die Frequenz plotzlich ansteigt und daB sie ebenso plotz­
lich abfallt, wenn der Normalrhythmus wieder einsetzt. Die Analyse einer 
sehr groBen Zahl von Fallen zeigt nun, daB bei vielen die Ursache der Anfalle 
ein vorubergehendes Vorhofflimmem ist, wenn der Rhythmus unregelmaBig 
ist, oder daB sie darauf zurUckzufiihren sind, daB die Vorhofkontraktionen 
von einem abnormen Punkte ausgehen und sehr frequent sind (150-300 in 
der Minute), wobei der Rhythmus regelmaBig ist. leh habe im Anhang eine 
Reihe von Fallen zusammengestellt, die zeigen, wie verschiedenartig die Vor­
gange sind, welche dieser abnormen Herztatigkeit zugrunde liegen. So habe ich 
eine groBe Zahl von Fallen gesehen, wo der abnorme Vorhofrhythmus nur in 
wenigen Schlagen zutage trat, wie wir sie als gehaufte aurikulare Extrasystolen 
kennen, oder in Form von kurzen Anfallen (Abb. 149) oder als lange, mehrere 
Stunden und Tage dauemde Attacken (Abb.150). Die Frequenz schwankte 
in diesen Fallen zwischen 150 und etwa 300 in der Minute. Nur selten machen 
die Kammem die hoheren Frequenzen mit, oft beantworten sie nur jeden 
zweiten Vorhofschlag. So stellt sich heraus, daB es Falle von frequenter, ab­
normer Vorhoftatigkeit gibt, die man nicht vom Vorhofflattem trennen kann, 
wie wir es im 32. Kapitel beschrieben haben. Immerhin gibt es Falle, wo man 
das Wesen der Anfalle nicht sicher feststellen kann; die die Anfalle auslOsende 
Ursache ist zu versteckt, um entdeckt werden zu konnen, wenn auch An­
strengung, Aufregung, Autointoxikation vom Magendarmtrakt oder ein In­
fektionsherd bei pradisponierten Menschen die Anfalle hervorufen konnen. 

Macke n zie -Roth berger, Herzkrankbeiten. 2. Aufl. 19 
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Der Ausdruck "paroXY8male Tachykardie" (Herzjagen, AUG. HOFFMANN) 

bedeutet nicht mehr als eine an/allswei8e au/tretende 8tarke Be8chleunigung de8 
Herzschlages. WENCKEBACH 8chliefJt 8ich der von LEWIS, HERING u. a. geiiufJerten 
Ansicht, dafJ die paroXY8male Tachykardie immer an einem abnormen Punkte' 
entBtehe, nicht an. Er teilt die hierher gehorenden Fiille in /olgende Gruppen ein: 
1. Nomotope Tachykardie, 2. Vorho/8tachY8yBtolie (Vorho//lattern), 3. heterotope 
Tachykardie, 4. Polygeminie und 5. Inter/erenzen. DafJ eine Tachykardie auch 
'vom normalen Schrittmacher aU8gehen kann, i8t 8ehr wahr8chei,nlich - wir kennen 
ja auch Sinusextrasy8tolen -: bei die8en An/iillen 8teigt aber die Frequenz nicht 
plOtzlich, 80ndern allmiihlich an und /iillt ebenso allmiihlich wieder ab: 80 hat 
WENCKEBACH einen Fall beobachtet, wo "die Pul8zahl unter den Augen des Arzte8 
von einer normalen durch alle tJbergiinge allmiihlich bi8 zur extremen Frequenz 
anBtieg" . Bezilglich der Frequenz unter8cheidet er /olgende Gruppen: 

Norrwtope normn,le Frequenz . .......... etwa 50- 90 in der Minute 
" pathologi8che Frequenz. . . . . . . . ." 90-170"" 

Da8 entspricht dem, was MACKENZIE als Herzklop/en bezeichnet. 
Norrwtope und heterotope paroxysrruile Tachykardie etwa 170-240 in der Minute 
Paroxysmale Vorho/tachysystolie (Flattern\ .... " 240-400"" " 
V orho/llimmern . . . . . . . . . . . . . . . 400-600" " 

Einige Autoren haben die nomotope von der heterotopen Tachykardie nach 
der W irkung des Vagusdruckes unter8cheiden wollen. Die8er 80llte nur bei normalem 
Reizur8prung imstande 8ein, den Rhythmu8 zu verlang8amen oder den An/all 
zu unterbrechen. Dies iBt aber nicht richtig. So hat GALLAVARDJN einen Fall be-
8chrieben, in dem die An/alle 8pontan au/traten oder nach Au/regung, besonder8 
aber nach Anstrengung; 8ie konnteri durch krii/tige Exspiration oder durch Druck 
au/ den Vagus unterbrochen werden. Das Ekg zeigte wiihrend des An/alle8 eine 
positive P-Zacke, der Reizur8prung lag al80 nahe dem Sinuslcnoten oder in ihm 
8etbBt. In einem anderen Falle war P negativ, der Reizur8prung lag im Vorhofteile 
de8 Tawaraschen Knotens und auch da konnte der An/all durch Vagusdruck 
unterbrochen werden. Sehr intere88ant 8ind die 2 Fiille von COHN und FRASER: 

In dem einen be8tand eine aurikuiilre Tachykardie und da wurden die An/iille 
durch Druck au/ den rechten Vagu8 nach 2 Sekunden unterbrochen, wiihrend 
Druck au/ den linken Vagu8 ohne Wirkung war. Das P-R-Intervall betrug im 
An/alle 0,15". In dem zweiten Falle 8ind die An/iille nach Ansicht der Ver//. 
zweifelhaften, moglicherweiBe ventrikuliiren Ur8prung8. Nach der Form der ab­
gebildeten Elektrogramme mup ich 8ie aber /ur a-v-Tachykardie halten. Da war 
es nun mOglich, den An/all durch Druck au/ beide Vagi zu beendigen, aber e8 
be8tand ein deutlicher Unter8chied: Der leichteste Druck au/ den linken Vag'u8 
war wirlc8am" wiihrend au/ der rechten Seite ein 8tarker Druck notwendig war. 
A uch tie/e 1 n.spiration war ott vOriibergehend wirlc8am. Die8eFiille von GALLA VARDIN 

und'von COHN und FRASER 8timmen nun 8ehr gut mit unseren experimentellen 
Er/ahrungen uberein. Wirwi88en, dap die Vagi nicht nur au/ den Sinu8-, 80ndern 
auch au/ den Tawaraschen Knoten wirken und dafJ der rechte vorzug8wei8e den 
Sinu8, der Zinke aber die Atrioventrikulargrenze beherr8cht. So hat bei normal 
8chlagendemHerzen die Reizung des rechten VagU8 /ast immer eine Verlang8amung 
de8 ganzen Herzens zur Folge, wiihrend man bei Reizung des linken8ehr ott tJber­
leitungs8tOrungen ,bekommt. 
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I m ilbrigen hat es sich gezeigt, daf3 so wie das V orhofflattern auch die 
paroxysmale Tachykardie auf3erordentlich regelmaf3ig ist. FElL und GILDER, 

die 8 Falle sehr genau untersuchten, haben gefunden, daf3 die durchschnitt­
liche Abweichung in der Lange der aufeinanderfolgenden Herzperioden immer 
kleiner war als 0,01". 

Die heterotopen, also in einem abnormen Punkte entstehenden Tachykardien 
konnen vom Vorhofe, von der Atrioventrikulargrenze und von der Kammer aus­
gehen. Man unterscheidet daher aurikulare, atrioventrikulare und ventrikulare 
Tachykardien. Die atrioventrikularen - von den Franzosen als "maladie de 
BOUVERET" bezeichnet -lassen sich auch im Ekg nicht immer von den aurikularen 
Tachykardien unterscheiden. Bei hohen Frequenzen rilcken namlich die Kammer­
Ekge so nake zusammen, daf3 man nicht sicher sagen kann, ob man nur Kammer­
Ekge vor sich hat, ob also eine a-v-Tachykardie vorliegt, oder ob in der Nachschwan­
kung auch die zur nachsten Kammersystole gehorende Vorhofzacke enthalten ist. Doch 
kennzeichnen sich die im Vorhof oder an der a-v-Grenze entstehenden Tachykardien 
im Ekg dadurch, daf3 sie zum Unterschiede von den ventrik7llaren ein normales 
Kammer-Ekg aufweisen (siehe aurikuliire und a-v-Extrasystolen). In einigen 
Fallen kann man bei Vorhofstachykardien solche mit positiver oder mit negativer 
V orhofzacke erkennen, wodurch der Reizursprung in die oberen oder in die unteren 
V orhofsteile lokalisiert wird. Es ist aber wahrscheinlich, daf3 die Tachykardien 
mit negativer Vorhofzacke vom oberen Teile des Tawaraschen Knotens ausgehen, 
daf3 sie also eigentlich a-v-Tachykardien sind. Wir haben schon die Versuche von 
MUNK, GASKELL, HABERLANDT, GANTER und ZAHN erwahnt, aus denen hervorgeht, 
daf3 diese Brilckenmuskulatur aut einen einmaligen Reiz mit einer langeren Reihe 
von Kontraktionen antwortet und besonders die Versuche von GANTER und ZAHN 

haben gezeigt, daf3 der Tawarasche K noten Tachykardien mit negativer V orhot­
zacke erzeugen kann. In einem solcken Falle kann die Uberleitungszeit normal 
oder etwas verlangert sein,. weil der Reiz, der fa schon normalerweise an dieser 
Stelkverzogert wird, den ganzen Knoten zu durchlaufen hat, wenn er im Vorhol­
teile entsteht. Wenn er mehr in der Mitte des Knotens sitzt, ist das P-R-Intervall 
verkilrzt, und wenn die Tachykardie vom Kammerteile des Knotens ausgeht, sieht 
man vor der R-Zacke des Ekg keine Vorhotzacke mehr. Die nahere Lokalisation 
des Ursprungs dieser Tachykardien ist nur mit Hille des Ekg moglich; der Venen­
puIs gibt bei den verschiedenen Formen gleiche Bilder, niimlich eine Verschmelzung 
der Vorhof- mit der Kammerwelle (Vorhotptropfung WENCKEBACH). Wenn auch 
das Ekg keine sickere Entscheidung gestattet, kann der Rhythmus des Herzschlages 
gewisse Autschlilsse geben. Nach J. HAY deutet namlich bei einem iilteren Kranken 
eine regelmiif3ige Tachykardie von ungefahr 120 in der Minute auf VorhotlZattern 
hin. Besonders charakteristisch ist dabei ein gewisser Frequenzwechsel, Z. B. 106, 
160, 80: dann schZagen namlich die Vorhofe wahrscheinlich 320 mal und es be­
steht abwechselnd Block 3: 1, 2: 1 und 4: 1. Auch das Vorhotflimmern in 
An/allen kommt viel otter vor, aZs man gewohnlich glaubt. Nach MARVIN und 
WHITE sieht man es in der Praxis ebensoolt wie die aurikulare Tachykardie und 
das dauernde V orhotflimmern. 

Dagegen sind Tachykardien ventrikularen Ursprungs sehrselten. MARVIN 

und WHITE konnten im Jahre 1922 nur 10 sichere Falle in derLiteratur tinden 
und haben selbst den 11. beschrieben. Es bestanden da auf3erhalb des An/alles 

19* 
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einzelne ventrikulare Extra8Y8tolen von recht8 und der Anfall 8etzte 8ich aU8 langen 
Reihen die8er ExtrasY8tolen zusammen. Auch 8on8t 8ieht man haufig, dafJ in 
der anfall8freien Zeit einzelne Extra8Y8tolen auftreten, die von demselben Herd 
ausgehen wie die Schlage im Anfalle. Ich habe 8chon bei der Be8prechung der 
ParasY8tolie (S.234) darauf hingewiesen, dafJ man 8ich den MechaniBmus die8er 
Falle 80 vor8tellen kann, dafJ aufJerhalb des Anfalles ein markerer Austrittsblock 
be8teht, nach de88en Aufhebung alle Reize aU8 dem abnormen Herd aU8treten 
und den Anfall hervorrufen (8iehe Abb.155). ROBINSON und HERRMANN, die im 
Jahre 1921 4 Falle von ventrikularer Tachykardie be8chrieben haben, fanden in 
einem Falle bei der Autopsie einen Ver8chlufJ des Ramu8 de8cenden8 der linken 
Koronararterie (in den anderen Fallen wurde ein 80lcher Ver8chlufJ nicht nach­
gewiesen, aber als wahr8cheinlich angenommen). Dieser ZU8ammenhang 8timmt 
mit den experimentellen Erfahrungen iiberein, denn im Tierver8uche kann man 
durch Abbindung einer grofJeren Koronararterie immer ventrikulare Tachykardie 
und endlich Kammerflimmern hervorrufen. In den eben erwahnten Fallen betrug 
die Frequenz 170-228, die Anfalle begannen und endeten pliitzlich. Das Kammer­
Ekg hatte nur in einem Falle die Form der recht88eitigen, in den anderen 3 Fallen 
die der link88eitigen ExtrasY8tole. Auch das in der anfallsfreien Zeit aufgenommene 
Ekg zeigte eine abnorme Form, 80 dafJ eine Schadigung des Herzmuskel8 an­
genommen werden mufJte. Wir haben in Abb. 152 das Ende eine8 80lchen Anfalle8 
wiedergegeben; der Reizur8prung lag auch in diesem Falle im linken Ventrikel. 
Auch SINGER und WINTERBERG haben 1922 zwei Falle von link88eitiger Kammer­
tachykardie beschrieben, da konnten die Anfalle durch Chinininjektion unterbrochen 
werden. 

Symptome. - Das Herz fangt plotzlich an rasch zu schlagen, und das 
kann nur wenige Schlage ausmachen oder durch Minuten, Stunden, Tage und 
Wochen so weiter gehen. Wenn der Anfall aufhort, geschieht dies plOtzlich, 
nicht allmahlich, wie beim Herzklopfen. Die Frequenz ist gewohnlich gesteigert, 
und zwar manchmal bedeutend, in anderen Fallen aber nicht wesentlich. Ein 
Kranker kann nur einen Anfall haben oder die Anfalle wiederholen sich durch 
10 und 20 Jahre in kurzen Zwischenraumen oder sie treten sehr haufig auf, 
aber nur aile paar Wochen oder Tage, oder es treten an einem Tage mehrere 
Anfalle auf. Es kommt auch vor, daB die Vorhofe nach einem oder zwei An­
fallen dauemd flimmem oder flattem. 

Die Empfindungen des Kranken konnen, wenn die Rhythmusstorung 
zum ersten Male auf tritt, so geringfugig sein, daB er sie gar nicht beachtet. 
Gewohnlich spurt er ein eigentumliches Flattem links in der Brust. Diese 
Empfindung ist sehr charakteristisch und fast pathognomonisch. Sie wird 
je nach dem Bildungsgrade des Kranken verschieden beschrieben, das 
Hauptmerkmal sind aber gelinde, sanfte, nicht rhythmische Bewegungen von 
meist wechselnder Starke, und diese stehen in ausgesprochenem Gegensatz 
zu den Empfindungen, die beim Herzklopfen durch Erregung des Herzens 
bei normalem Rhythmus entstehen. Oft ist diese Empfindung so beunruhigend 
daB der Kranke sich ganz still verbalt oder vorsichtig und langsam herum­
geht. Zugleich merkt er eine deutliche Einschrankung der Leistungsfahigkeit 
seines Herzens, indem eine Arbeit, die er sonst immer leicht verrichten konnte, 
jetzt zu Atemnot fuhrt. 
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Gleichzeitig kann eine so schwere Herzschwaehe auftreten, daB sich in 
wenigen Tagen, ja selbst in wenigen Stunden die Zeiehen einer unmittelbar 
drohenden Gefahr einstellen. Der Kranke muB im Bett bleiben und die Dys­
pnoe ist so stark, daB er nieht auf dem Rueken liegen kann, sondern in sitzen­
der Stellung gestutzt werden mUB' Wenn der Kranke am Leben bleibt, stellen 
sieh bald Odeme der Beine ein, die Lippen werden zyanotiseh und das Ge­
sieht sehwillt an. Der Puls ist klein, frequent und manehmal unregelmaBig, 
wobei die Sehlage sehr ungleieh stark sind. Die Halsvenen sind oft stark ge­
fullt und pulsieren sehr raseh; in wenigen Stunden tritt Herzerweiterung 
ein, manehmal nimmt der Transversaldurehmesser um 5 em zu. Aueh die 
Herzrone andern sieh, sie werden kurz und scharf und wenn das Herz 
raseh schlagt, ist oft kein Gerauseh zu horen. Die Leber sehwillt an und 
kann pulsieren, wobei sie den Rippenbogen um 5-7,5 em uberragt. 
Die Gewebe uber dem Herzen und uber der Leber werden oft auBer­
ordentlieh druekempfindlieh. 

Wenn der Rhythmus plotzlieh wieder normal wird, ist die Anderung 
im Zustande des Kranken sogar noeh auffallender als der rasehe Eintritt der 
Symptome der Herzsehwaehe. Mit einem Male atmet der Kranke erleichtert 
tief auf und in sehr kurzer Zeit, innerhalb einer halben Stunde, verschwinden 
aIle abnormen Zeichen an den Lippen, im Gesichte und an der Leber, und in 
wenigen Stunden findet man auch die Herzgrenzen wieder normal. 

Rei anderen kann die paroxysmale Tachykardie ein oder zwei Tage dauern, 
ohne daB sich die HerzgroBe wesentlich andert. In diesen Fallen merkt der 
Kranke gewohnlich die abnorme Herztatigkeit, und er vermeidet instinktiv 
jede Anstrengung, indem er entweder im Bett bleibt oder in einem Lehnstuhle 
sitzt oder sehr langsam herumgeht. Der Anfall dauert gewohnlieh ein paar 
Stunden, kann aber gelegentlich auch viele Stunden, selbst ein oder zwei Tage 
dauern; naeh Ablauf dieser Zeit findet man keine VergroBerung des Herzens, 
keine Odeme und keine Lebersehwellung. Dieser Zustand kann in jedem 
Lebensalter, vom 10. Jahre angefangen, auftreten. 

1m Jahre 1922 haben LEVINE und Ross GoLDEN bei 11 Kranken mit paroxys­
maler Tachykardie ROntgen- und Blutdruckuntersuchungen ausgefuhrt. 5 Kranke 
hatten aurikulare, 3 ventrikulare Tachykardie, einer Vorholflattern in An/allen 
und 2 Vorholflimmern. In 8 Fallen trat im An/alle keine deutliche Herzerweiterung 
ein, in 2 Fallen war sie gering und nur in einem bedeutend. Man hiitte also 
bei 10 von den 11 Fallen durch die Perkussion keine VergrofJerung der Herz­
damp/ung /eststellen konnen. In 7 Fallen sank der systoliscke Druck, wiihrend 
der diastolische anstieg; der Pulsdruck war also klein und betrug in einem 
Falle nur 8 mm; das kann einige Symptome in schweren Fallen erkliiren. Der 
Grad der Herzerweiterung hdngt ab von der Dauer des An/alles, von derKammer­
/requenz und von dem Zustande des Herzens vor dem Anfalle. 

LEWIS hat auf ein Merkmal hingewiesen, das die paroxysmale Taehy­
kardie mit abnormem Reizursprung von der Besehleunigung unterscheidet, 
wie sie beim Herzklopfen oder durch vornbergehende Aufregung entstehen 
kann: Bei der paroxysmalen Tachykardie hat Anstrengung keinen EinfluB 
auf die Frequenz, wahrend diese bei ander!'ln Zustanden durch die Anstrengung 
gesteigert wird. 
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Prognose. - Die Prognose in solchen Fallen macht nicht geringe Schwierig­
keiten. Wahrend eines Anfalles konnen die Symptome so beangstigend sein, 
daB der Unerfahrene leicht dazu verleitet wird, den Zustand des Kranken 
fiir hoffnungslos zu halten. 1ch erinnere mich, daB ich einmal in der Nacht 
zu einer 80jahrigen Frau gerufen wurde. 1ch fand ihren Herzschlag auBer­
ordentlich rasch und unregelmaBig, ihr Gesicht war geschwollen und zyanotisch 
und sie rang nach Atem. 1ch sagte ihren Angehorigen, daB das Ende bevor­
stehe, aber als ich am nachsten Morgen hingehen wollte, begegnete ich ihr 
auf der StraBe. Sie hatte dann noch einige Anfalle und starb auch in einem 
solchen. Andere Kranke habe ich durch Jahre hindurch beobachtet; da waren 
die Symptome nicht so schwer, oft bestand nur ein etwas unangenehmes Ge­
fiihl in der Brust. Bei diesen Kranken war das Herz nicht erweitert, obwohl 
die Frequenz gelegentlich bis auf etwa 200 stieg. Andere haben nur einen 
Anfall gehabt; ich habe einige von ihnen iiber 20 Jahre im Auge behalten 
und es trat kein neuer Anfall auf. 

Bei einigen setzt sich die anfangs yorubergehende Rhythmusstorung 
dauernd fest, und darin liegt die Gefahr. Wenn die auBerste Herzschwache 
bestehen bleibt und die Herzerweiterung nicht zuruckgeht, geht der Kranke 
dem Tode entgegen (Falle 51, 67 und 72). 

Die Prognose hangt auch von dem Grade der Herzerweiterung abo Wenn 
das Herz nicht groBer wird und die Anflille vorubergehen, ist die Prognose 
im groBen und ganzen gut, obwohl bei vielen Kranken das Leben recht miih­
selig wird, weil die Anfalle trotz der Behandlung immer wieder kommen. 
Wenn Herzerweiterung zusammen mit Odemen und Leberschwellung besteht, 
ist die Prognose schlecht. 

Nach J. HAY (1921) ist die Sinustachykardie alssolche unbedenklich und 
nur als Symptom aufzufassen; die Prognose richtet sich da ganz nach der Ursache. 
Dagegen sind die Tachykardien mit abnormem Reizursprung an und fur sich 
als Krankheiten zu beurteilen. Die unmittelbare Gefahr liegt dabei in dem er­
schOpfenden Einflusse der sehr frequenten und oft frustranen Kontraktionen, 
die Gefahr wachst daher mit der Frequenz. A ufJerdem ist bei gleicher Frequenz 
die Prognose ernster, wenn das Herz unregelmiifJig schliigt. Sie hiingt in jedem 
Falle davon ab, wie das Herz auf den plotzlichen Rhyth1'f!uswechsel reagiert. Von 
den hierher gehOrigen Storungen ist die leichteste die paroxysmale Tachykardie, 
dann kommt das V orhofflattern und dann das V orhofflimmern. N ach ROBINSON 

und HERRMANN ist die ventrikuliire Tachykardie prognostisch viel ungunstiger 
als die aurikuliire, ganz abgesehen davon, dafJ die ventrikuliire Tachykardie in 
Kammerflimmern ubergehen und so zum plotzlichen Tode fuhren kann. 

Behandlung. - Wahrend des Anfalles ist vollstandige Ruhe notwendig; 
man braucht dies kaum zu betonen, da der Kranke gewohnlich selbst die 
Ruhe sucht, obwohl er in anderen Fallen ohne wesentliches Unbehagen lang­
sam herumgehen kann. Man wird in der medizinischen Literatur viele Rat­
schlage finden, die das Aufhoren der Anfalle bezwecken. Da sie aber 
gewohnlich von selbst voriibergehen, wird es dem unerfahrenen Beobachter 
oft scheinen, daB ein zur rechten Zeit gegebenes Mittel die normale Herz­
tlitigkeit wieder hergestellt habe. Viele Kranke haben selbst irgendeinen 
Kunstgriff herausgefunden, der den Rhythmus zu andern scheint. Oft konnen 
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die Anfalle dadurch beendigt werden, daB der Kranke einfach einige Male 
tief atmet, sich auf die Brust schlagt, die Brust mit kaltem Wasser wascht 
oder Erbreehen herbeifiihrt (siehe Fall 68). Den verschiedensten Arzneimitteln 
hat mannachgesagt, daB sie das Ende der Anfalle herbeifiihren konnen, wie 
dem Nitroglyzerin und dem Adrenalin. 1m Anfang glaubte auch ich zu wissen, 
wie man den Anfall beenden konne, aber ausgedehntere Erfahrung hat mir 
gezeigt, daB in den Fallen, wo der Anfall aufhorte, dies aus einem mir un­
bekannten Grunde gesehah und mit den Mitteln, die ich angewendet hatte, 
gar nichts zu tun hatte. leh habe aueh intravenose Strophanthin-Injektionen 
ohne Erfolg angewendet. 

Wenn sich Zeichen von Herzschwache einstellen, der abnorme Rhythmus 
bestehen bleibt, und man findet, daB ihm Vorhofflimmern oder Vorhofflatteru 
zugrunde liegt, sollte man die im 31. und 32. Kapitel beschriebene Behand­
lung anwenden. 

WINTERBERG hat 1907 auf Grund experimenteller Er/ahrungen da8 Physo­
stigmin bei sokhen tachy1cardischen Anfallen empfohlen, die mit einer primiiren 
Herabsetzung des Vaguslonus verbunden sind, da das Phys08tigmin schon in 
kleinsten Mengen die Erregbarkeit der intra1cardialen Vagusendigungen erhOht. 
Dann hat KAUFMANN ilber giinstige Erfahrungen bei solchen Heilversuchen, 
besonders in Kombination mit Strophanthin, berichtet. 

Ein sehr gutesMittel gegen die tachykardischen Anfiille scheinen wir im Ohinin 
gefunden zu haben, welches zuerst von HECHT (1917) intraven6s eingespritzt wurde. 
SINGER und WINTERBERG, ilber deren an der WENCKEBACHSCHEN Klinik ausge­
fiihrte Versuche wir schon bei den Extrasystolen sowie beim Flimmern und Flattern 
8proohen, haOOn Ohinin auch bei parOXY8maler Toohykardie angewendet, und zwar 
sowohl bei aurikularen und atrioventrikularen wie auch bei ventrikularen (1 Fall). 
Bei allen diesen Formen hat sich die intravenose Ohinininjektion sehr gut bewahrt; 
SINGER und WINTERBERG empfehlen sie jedoch nur filr 80lche Falle, wo der Anfall 
bereits mehrere Stunden oder Tage gedauert hat. Spater hat in anderen Fallen die 
lnjektion auch hier und da ver8agt; wenn die Wirkung aber eintrat, so geschah 
dies gewohnlich in unmittelbarem AnschIu88e an die Injektion. Die Aufhebung de8 
Anfalle81cann mit er8taunlicher Schnelligkeit, manchmal schon weniger Sekunden 
nach dem Auftreten jenes Warmegefilhles er/olgen, welches die Kranken nach 
intravenosen Ohinininjektionen wahrzunehmen pflegen. E8 wurde 0,5~, 75 g Ohinin 
eingespritzt. Die der Arbeit der genannten Autoren entnommene Abb.189 zeigt die 
Wiederherstellung de8 Sinusrhythmu8 sehr schOn. Es handelt sich um eine Vorhof­
toohy1cardie mit der Frequenz 189. Die Ohininwirkung tritt zunachst in eine Herab­
setzung dieser Frequenz zutage, die ilber 180, 169, 152 bi8 aut- 144 sinkt. Dann 
tolgt die Pause und nach dieser stellt sich der N ormalrhythmus wieder ein, zu­
nachst mit einer Frequenz von 92, die dann im Laufe von 20 M inuten bis auf 78 upil 
nooh 24 Stunden auf 60 heruntergeht. 

In einem von SINGER und WINTERBERG beoboohteten FaIle von ventrikuliirer 
Toohykardie (Ausgangspunkt linker Ventrikel) wurden 0,5g Ohinin 14 Stunden 
nooh dem Beginne eines Anfalles bei einer Frequenz von 250 eingespritzt. Die 
Frequenz fiel dann rasch auf 198 und dann /olgie nach einer kurzen Pause die 
Umschaltung auf den Normalrhythmus. "Damit tritt sofort eine wesentliche 
Erleichterung im Befinden de8 Kranken ein. Da8 blasse, mit kaltem 
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SchweifJ bedeckte Antlitz rotet sich und der eben noch muhsam nach 
Atem ringende Kranke vermag wieder frei Luft zu sChopfen." Die zunachst 

-:! t .:1 noch beschleunigte Si-
:l:! .~ ::: nusfrequenz (117) geht 
~A~ 

_ <:> .. ~ im Laufe von 10 Mi-
"'~ :..0 

- ~ ~ § nuten auf 86 zurilck, 
- ,,~~ dann trite ein neuer 

-~===-- ~ ~ ~ .§ ~ ~ Anfall ein, der aber 
~ 15 ~ nur wenige Sekunden 

- ':;" ~ dauert und von vorn-
t ~ t:! 

~ ~ Ii!:; herein eine geringere - ~ 
~ ~ .g Frequenz hat. (168, 

- .~ ~ ~ g auf 183 steigend; der 
- ]: ~ ~ erste Anfall begann mit 

1:l _ ~:::: ~ ~ einer Frequenz von 250). 
~"i~ 
] § ,, ~ Es folgten dann noch 
~ ~ ~ 'g einige kurze Anfalle, 
C'? ...... c:>;! 

- <:> ~ «0: dann wieder einige lan-
- :o~'55 
_ I ~ ! £ gere, die wieder durch 
- ~].$ ~ Ghinininjektion sofort 
- .~ ~ ~ ~ unterbrochen wurden, 
~ i ::I 

- ... ~ ~ ~ woraufdieAnfdlleuber-
~~$'~ ! ~ :: ~ haupt ausblieben. In 
~ .~ i ~ anderen Fallen (auri­

- ~ s .:; " kuliire und a-v-Tachy­
~~~~ _ .~.s ~ .$ kardie) ist die dauernde 

- :; ~ "5 :c Unterdrilckung der An-.;: ... s ~ - ·a"ii :;. falle schon durch eine 
~ - ~ ~ ·5 8 einmalige I njektion 
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Q- G & ~ 
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-==='==:=- - - ~ ~ ~ dafJ dagegen die Ein-
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-~~-- - ~ ~ ;; zwar meist sehr rasch 

o;~~ 
::: - ::; !l § voruber, waren aber an-
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., licher Heftigkeit. 
SINGER und WINTERBERG fassen ihre Erfahrungen in folgenden Worten zu­

sammen: "Die intravenose Verabreichung des Ghinins, t'orliiufig in Mengen 



Der Pulsus aIternans. 297 

bis zu l/z g, scheint uns vor allem bei der paroxysmalen Tachykardie und bei ge­
wissen pressorischen GefafJkrisen empfehlenswert. Tachykardische Paroxysmen 
sollen aber nur dann mit Ohinin behandelt werden, wenn sie von langerer Dauer 
sind und gegenilber einfacheren Methoden, wie Pressen, Vagusdruck, Rachen­
kitzel usw. refraktar bleiben. Der erreichte Erfolg wird um so mehr befriedigen, 
wenn alle anderen Mittel versagt haben. Die auch bei intravenoser I njektion 
beobachteten MifJerfolge sind wenigstens teilweise auf eine ungenilgende Dosierung 
zurilckzufilhren. Sie werden sich also gewifJ noch bedeutend einschranken lassen. 
Solange jedoch noch keine grofJeren Erfahrungen vorliegen, die lehren, wie weit 
man mit der Dosierung gefahrlos gehen kann, wird man in solehen Fallen nur 
mit grofJter Vorsicht tastend vorgehen. Es ist indessen zu hollen, dafJ eine 
weitere Erprobung der zahlreichen Ohininderivate oder ein zielbewufJter Aufbau 
eines die wirksame Gruppe enthaltenden, neuen Mittels weitere therapeutische 
Erfolge ermOglicht.' , 

34. Kapitel. 

Der Pulsus alternans. 

Verschiedene Formen von Alternans. - Bedingungen, die zu Altemans fiihren. - Ur­
sache des Pulsus aItemans; -. Differentialdiagnose. - Prognose. - Behandlung. 

Der Ausdruck Altemans bezeichnet eine UnregelmiWigkeit, die in einem 
Wechsel der Starke der einzelnen Pulse besteht: jeder zweite Schlag hat eine 
andere GroBe, ein groBer Puls wechselt mit einem kleineren ab, aber der 
Rhythmus ist ganz regelmaBig (Abb. 190). In der groBen Mehrzahl der FaIle 
kann der Altemans nur durch die graphische Aufnahme des Radialpulses er­
kannt werden. In der Regel ist namlich der Unterschied in der PulsgroBe zu 
geringfiigig, um vom Finger gefiihlt werden zu konnen, aber in seltenen 
Fallen kann man ihn auch spiiren. Ebenso kommt es nur selten vor, daB 
man einen Wechsel in der Starke der Herztone hort, obwohl dort, wo ein 
systolisches Gerausch besteht, besonders wenn es ein musikalisches ist, der 
Unterschied in der Starke sehr deutlich ist. Bis in die letzten. Jahre hat 
man unter der Bezeichnung Altemans verschiedene Arten von :Arhythmie 
zusammengefaBt, und es ist hauptsachlich WENCKEBACHS Verdienst, daB 
man jetzt den Namen nur auf eine Art anwendet, namlich auf die, wo der 
Rhythmus ganz regelmaBig ist, wo aber jeder zweite Schlag eine andere GroBe 
aufweist, indem immer ein groBer mit einem kleinen abwechselt. In den 
ganz reinen Fallen arbeiten aIle Herzabteilungen, soweit es sich um die Auf­
einanderfolge ihrer Tatigkeit handelt, normal, und man entdeckt die Ab­
weichung nur an der wechselnden Wirkung der Kontraktionen des linken Ven­
trikels auf den Radialpuls. 

Verscbiedene Formen von Alternans. - Wenn man eine groBe Zahl von 
Fallen mit Altemans untersucht, wird man finden, daB die zugrunde liegenden 
Vorgange nicht immer dieselben sind. Ich habe gesagt, daB in den typischen 
Fallen aIle Herzabteilungen normal arbeiten, aber es gibt andere, FaIle von 
Altemans, wo dies ·nicht der Fall ist. Bei paroxysmaler Tachykardie gehen 
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die Herzkontraktionen von einem abnormen Punkte aus. So entstehen in 
Anfallen von Tachykardie wie in den Abb. 151, 183 und 185 die Herzkontrak­
tionen in abnormer Weise. 

In Fallen von Vorhofflattern, wie wir es im 32. Kapitel beschrieben haben, 
tritt der Alternans sehr leicht auf, wenn die Kammerfrequenz gesteigert ist, 
und es scheint in dem Mechanismus des Flatterns etwas zu sein, was das Zu-

Abb. 190. Alternans in der Radialkuf\·e. Die einzelnen 1'01 perioden sind genau 
gleich lang (0'6"). 

standekommen des Alternans begiinstigt (Abb.185). Wenn man Alternans 
findet in einem Falle, wo kein Fieber besteht und die Frequenz 100 in der 
Minute oder mehr betragt, solI man immer daran denken, daB ein abnormer 
Rhythmus, wie Vorhofflattern, vorliegen konnte. 

Bedingungen, die zu Alternans fUhren. - Wenn wir den Pulsus alternans 
beiseite lassen, der infolge einer abnormen Herztatigkeit entsteht, finden wir, 
daB in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl der Falle degenerative Verande­
rungen im Herz'muskel vorhanden sind. Das ist am haufigsten bei Leuten im 
vorgeschrittenen Alter der Fall. Man findet den Alternans gelegentlich bei jiin­
geren Menschen mit Zeichen der auBersten Erschopfung des Herzmuskels, 

Abb. 191. Karotispols vom Hunde. Am bloBgelegten Herzen wurde durch direkta Reizung die Extrasystole r' 
erzeugt. Auf die lange l'anse nach der Extrasystole folgt ein groBer Puis, dann einer (X), der kleiner ist als 
die)nderen. Diese Kleinheit ist ein Zeichen von schwerer Erschopfung der Kontraktilitlit des linken Ventrikels. 

Vergleiche mit der folgenden AbbHdung (CUSHNY). 

aber ich habe gerade in den wenigen todlich verlaufenen Fallen, die ich bei 
jungen Leuten sah, keine Gelegenheit gehabt, den Herzmuskel zu untersuchen. 
Der Alternans kann bei erschopften Herzen mit kranken Klappen vorkommen, 
aber gerade die typischesten Beispiele hatten keine oder nur eine nebensach­
liche Klappenaffektion. Ich habe Alternans femer gelegentlich bei schweren 
Fallen von Pneumonie gesehen und er kommt wohl auch bei anderen erschop­
fenden akuten Krankheiten vor. 

N ach W ENCKEBACH, aut dessen neue Vorstellung uber das Wesen des Alternans 
wir noch zUrUckkommen, sind es hauptsachlich zwei Gruppen von Krankheiten, 
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bei welchen der Alternans vorkommt, namlich die paroxysmale Tachykardie und 
diejenigen Krankheitszustiinde, die mit einem hohen Blutdruck oder mit bedeu­
tenden Aortenleiden einhergehen, also die chronische Nephritis und die Aorten­
sklerose; es 1~st interessant, daf3 last alle Fiille von Alternans, die in der Literatur 
zu linden sind, chronische N ephritiden waren. Von 6 jungeren K ranken W ENCKE-

Abb. 192. Auf die lange Pause nach der Extrasystole (,'J folgt ein groBer Schiag, auf diesen eiu 
kleiner ( x ) und die folgenden sind dann wieder groBer. Der kleine Schiag (x) zeigt, daB die 
Kontraktilitiit des Herzens stark erschopft war. Vergleiche mit der vorigen Abbildung. (Von einem 

Faile von vorgeschrittener Herzsklerose.J 

BACHS (23-41 Jahre) hatte nur einer keine Nephritis, sondern Herzinsuttizienz 
mit sehr hoher Frequenz. Von den nicht in die genannten Gruppen lallenden 
Kranken sind die meisten sehr alte Leute oder solche mit Aortenleiden. 

Der Pulsus alternans mag nur unter besonderen Umstanden in Er­
scheinung treten. So kann er vollstandig verschwinden, wenn der Kranke ruht 
und vielleicht ist das der Grund, warum man ihn ofter in der Sprechstunde 
sieht als im Krankenhause. W 0 eine N eigung zu Alternans besteht, kann eine ge­
wisse korperliche Anstrengung hinreichen, um ihn hervorzurufen; oder er tritt 
auf, wenn sich der Herzrhythmus andert, wie in den Fallen, wo er nach Extra­
systolen erscheint (Abb. 191 und 192). Auf die Extrasystole folgt gewohnlich 
eine lange Pause und dann kommt eine Reihe von Normalschlagen. Nach 
dieser Pause kann nun der Alternans entstehen und verschieden lange Zeit 

Abb.193. Der Puis alternans wird nach der auf die Extrasystole (,') folgenden langen Pause ver­
stiirkt. Der zweite Schiag ( x ) nach der Pause kommt rechtzeitig, ist aber viel kleiner. (Von einem 

Faile von vorgeschrittener Herzsklerose.) 

weiter gehen. Manchmal sieht man nur einen kleinen Schlag (Abb.192), in 
anderen Fallen erstreckt sich der GroBenwechsel fiber mehrere Schlage, wobei 
sich der Unterschied allmahlich ausgleicht und der Alternans auf diese Art 
verschwindet. Wenn Pulsus alternans standig vorhanden ist, wird er nach 
einer Extrasystole deutlich (Abb. 193), und wenn hiiufige Extrasystolen auf­
treten, kann besonders nach Anstrengung eine verwirrende Arhythmie zu­
standekommen, die aus Extrasystolen und Alternans besteht. Andere klinische 
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Eigentumlichkeiten im Auftreten des Pulsus altemans hat WINDLE in seinen 
lesenswerten Arbeiten uber diesen Gegenstand beschrieben. 

Ursache des Pulsus alternans. - F. B. HOFMANN fuhrte den Altemans 
auf eine Schadigung der Kontraktilitat zurUck: die den groBen Schlag er­
zeugende Kontraktion ist so lang, daB die Ruhepause fur den nachsten Schlag 
verkurzt wirkt; infolgedessen ist der zweite Schlag kleiner und kiirzer, so 
daB die dem nachsten Schlage vorangehende Pause wieder lang ist; dieser 
wird also wieder groBer und langer und so geht der Wechsel fort. MUSKENS, 
HERING und andere haben die Vermutung ausgesprochen, daB sich beim 
kleineren Schlage nicht aIle Muskelfasem zusammenziehen; es soIl ein intra­
muskularer Block bestehen, so daB einzelne Fasem nur bei jedem zweiten 
Schlage arbeiten. EINTHOVEN und LEWIS, welche FaIle von Altemans elektro­
kardiographisch untersuchten, konnten aber weder einen Wechsel in der Dauer 
der Systole, noch irgendeinen Unterschied im Aktionsstrom finden, aus dem 
em Anhaltspunkt fur die bei den einzelnen Schlagen tatige Muskelmasse 

~". Z 

Abb.194. SpitzenstoLl und Radialis. Nach einer Extrasystole wird der Alternans im Radialpulse deutlicher. 
Trotz des deutlichen GroLlenunterschiedes in den alternierenden Radialpulsen besteht kein Unterschied in der 
GroLle oder der Dauer der Erhebungen im SpitzenstoLle, ein wichtiger Unterschied gegeniiber dem Verhalten 

des SpitzenstoLles bei Extrasystolen. 

gewonnen werden konnte. Dazu kommt, daB SpitzenstoBkurven keinen 
Unterschied in der Form oder Dauer der Schlage erkennen lassen (Abb. 194). 
Es scheint also, daB die wirkliche Ursache dieser UnregelmiiBigkeit noch 
nicht entdeckt worden ist. 

Die ursprungliche Annahme, dafJ der Alternans aut gestOrter Kontraktilitiit 
beruhe, ist nicht befriedigend; man mufJte ihn S0n8t regelmiifJig oder doch viel 
otter bei Herzschwiiche tinden, was ja nicht der Fall ist. Beim Menschen ist der 
Alternans selten und das ist um so aulfallender, wenn man bedenkt, wie hiiutig 
die Herzschwiiche ist, wie viele Menschen an Angina pectoris leiden, und da{3 
ja auch diese nach MACKENZIE aut einer Erschopfung des Herzmuskels beruhen 
soll. Dazu kommt noch, da{3 Digitalis beim Menschen den Alternans verstarken 
oder hervorruten kann. WENCKEBACH, der 1901 und dann 1903 in seinem Buche 
uber die Arhythmie den Alternans aut Grund der Versuche von F. B. HOFMANN 
durch gestorte Kontraktilitiit erkliirt hatte, kam 1914 zu einer anderen Ansicht, 
'und er uberschreibt den betrelfenden Abschnitt in seinem Buche geradezu mit 
den Worten "Die Erkliirung aus ge{JtOrter Herzkraft ist unzutreffend". In diesem 
Abschnitte vertritt er die Ansicht, da{3 der Pulsus alternans beim Menschen viel­
mehr ein Pulsphiinomen ist als ein Herzphiinomen, und dafJ er sich zumeist aus-
8chlie{3lich im Pulsbilde, nicht am Herzen auspriigt. Das kann aber auch durch 
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einen Wechsel des Schlagvolumens entstehen, ohne dafJ an der H erzkraft irgend 
etwas geandert ist. Beim Menschen ist die Herztatigkeit nie ganz regelmafJig. 
Nach liingerer Pause ist die Fullung besser, der Druck in der Aorta niedriger, 
€s entsteht daher ein grofJer Puls, bei welchem sich das Herz vollstandiger entleert. 
Daher ist das Schlagvolumen bei der niichsten Systole kleiner, aufJerdem ist der 
Aortendruck durch den grofJen Puls gehoben, der W iderstand also grofJer und aus 
diesen beiden Grunden wird dieser Puls kleiner. Bei sehr hohem Druck werden 
auch kleine Unterschiede in der Pausenlange schon eine grofJe Rolle spielen; 
dasselbe gilt fur die hohe Frequenz, bei der die Fullung des Herzens sehr rasch er­
folgen mufJ. Der Alternans des Menschen konnte also erklart werden durch kleine 
UnregelmiifJigkeiten des Herzschlages, ungenugende Blutzufuhr, mangelhaftes 
Hochgehaltenwerden des Blutdruckes, hoke Frequenz und hohen Blutdruck, also 
ausschliefJlich durch Kreislauffaktoren, unabhiingig von der Herzkraft. 

Wenn man sich nun die klinischen Falle von Alternans auf diese Erklarung 
hin ansieht, so findet man zunachst, dafJ weder die sphygmographischen noch die 
elektrokardiographischen Untersuchungen deutliche oder konstante Unterschiede 
zwischen den grofJen und den kleinen Systolen ergeben, die irgendwie ins Gewicht 
fallen. Wenn man dann beriicksichtigt, dafJ der Alternans, wie oben erwahnt, 
hauptsiichlich bei hoher Frequenz und bei hohem Druck mit grofJer Amplitude 
vorkommt, gewinnt die Erklarung WENCKEBACHS sehr an Bedeutung. Bei hoher 
Frequenz wird die Diastole sehr kurz, die Fullung der Kammern mufJ sehr rasch 
erfolgen und es werden deshalb scho,n sehr kleine Unterschiede in der Periodendauer 
von grofJem EinflufJ auf die Fullung und damit auf die GrofJe des folgenden Schlag­
volumens sein. Dem steht ia nun die Tatsache gegenuber,dafJ das Herz gerade 
bei der paroxysmalen Tachykardie aufJerordentlich regelmiifJig schlagt; das gilt 
gerade fur das Vorhottlattern, wo nach MACKENZIE der Alternans oft vorkommt; 
es ware aber doch maglich und iedenfalls erst zu untersuchen, ob der Alternans 
nicht gerade bei den Fallen vorkommt, wo doch kleine Unterschiede in der Perioden­
lange zu finden sind. Bei der zweiten Gruppe, der chronischen Nephritis, bei der 
hoher Blutdruc'k und grofJe Amplitude besteht, erklart sich der AZternans durch 
das Zusammenwirken der starken Schwankungen in der Fullung und im Ent­
leerungswiderstande; es wird dann, besonder8 wenn nach einer Extrasystole eine 
langere Pause entsteht, Leicht Alternans auftreten, weil bei sehr hokem Aortendruck 
das verschieden tiefe Absin'ken des Druckes in den ungleich Langen Pausen fur 
die GrofJe des von der folgenden Systole geforderten Schlagvolumens schon von 
grofJer Bedeutung ist. . 

Damit will WENCKEBACH aber keine allgemein gultige Erklarung fur den 
Alternans geben, denn auch das isolierte Herz, ia sogar ausgeschnittene Herz­
muskelstiicke kannen Alternans zeigen (ENGELMANN, RlHL, FREDERICQ), 

also unter Umstanden, wo gar kein Kreislauf besteht. Ich mochte mich deshalb 
durchaus der Meinung WENCKEBACHS anschliefJen, dafJ ein Alternans auf ver­
schiedene Weise zustandekommen kann, und zwar 1. durch besondere Gifte (Digi­
talis, Antiarin, A'konitin, Glyoxylsaure, 2. durch Abnahme der Kontraktilitat 
im Sinne der Versuche von F. B. HOFMANN, 3. dadurch, dafJ sich an der klei­
neren Systole weniger M uskelfasern beteiligen (GASKELL, ENGELMANN, TRENDELEN­

BURG, MUSKENS, HERING), was man beim Froschherzen ohne weiteres sehen 
kann, und 4. durch Anderungen der Kreislaufsbedingungen im Sinne von WENCKE-
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BACH. Das eine ist sicher, dafJ namlich das Alternansproblem bis zum heutigen 
Tage nicht gelost ist; es katte deshalb auch wenig Wert, aut die einzelnen Theorien 
niiher einzugehen. 

Das Ekg bei Alternans. Das Ekg zeigt beim Alternans immer die Normal­
form; manchmal ist die Kurve uberhaupt nicht verandert, das Ekg des grofJen 

Abb. 195. AUemans, Mensch. Oben Karotispuls, unten Ekg (Abl. II). Die den groPen und den kleinen Pulsen 
entsprechenden Ekge sind gleich (nach KAHN). 

Schlages sieht ebenso aus wie das des kleinen; so sieht man in Abb.195 zwei grofJe 
und drei sehr kleine Pulse (Karotis, Mensch): die zugehorigen Ekge zeigen keinen 
Unterschied. In anderen Fallen alternieren die Antangszacke R und die Nach­
schwankung T, und zwar gleichsinnig mit den mechanischen Kurven oder auch 
gegensinnig. Die Tatsache, dafJ die manchmal auttretenden Veranderungen des 
Ekg beim Altemans in keinem erkennbaren Zusammenhange mit den mechani­
schen K urven stehen - was ja auch sonst tur das Ekg gilt -, lafJt es sehr wahr-

heinlich erscheinen, dafJ es sich dabei umandere Vorgange handelt, die gleich­
zeitig mit dem Alternans bestehen kOnnen, aber nicht bestehen mUssen; wahrschein­
lich handelt es sich dabei um periphere Leitungsstorungen, wie wir sie noch niihcr 
kennen Lemen werden. 

Differentialdiagnose. - Es gibt einige Puls£ormen, die dem Alternans 
uberraschend ahnlich sind. Diejenige, die gewohnlich fUr Alternans ge­

halten wird, ist der 

Abb.196. Bigeminie durch Extrasystolen. Das Intervall zwischen . dem 
groBen und dem kleinen Schlage betrltgt 0,6", das zwischen dem kleinen 

und dem nlichsten groJ.len dagegen 0,7". Vergleiche mit Abb. 190. 

Pulsus bigeminus, 
den wir schon im 28. 
Kapitel hesprochen 
haben. Da beruht 
der klein ere Schlag 
auf einer Extrasy­
stole; er ist immer 
vorzeitig und von 

einer langeren Pause gefolgt. Der Unterschied wird durch den Vergleich 
der Abb. 190 und 196 deutlich. In Abb. 196 betragt das Intervall zwischen 
dem groBen und dem kleinen Schlage 0,6", das zwischendem kleinen 
und dem nachsten groBen Schlage aber 0,7". Beim Pulsus .alternans in 
der Abb. 190 ist das Intervall zwischen dem groBen und dem kl~inen Schlage 
gerade '. so groB, wie das zwischen diesem und. dem nachsten .. groBen. Eine 
andere, etwas seltene Form, die dem Alternans ahnlich ist,zeigt die Abb. 197. 
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Die Kurve stammt von einem gesunden, starken, 50jahrigen Manne, der iiber 
Verdauungsstorungen klagte. Ich wuBte seit 20 Jahren, daB er einen lang­
samen PuIs hatte, aber ich war iiberrascht, als ich bei der Kurvenaufnahme 
scheinbar einen Alternans fand. Bei der Auskultation entdeckte ich nun 
nach jedem starkeren Schlage die zwei fiirExtrasystolen charakteristischen 
kurzen, scharfen Tone, und die Erklarung bestand aIm darin, daB 
nach jedem zweiten Normalschlage eine Extrasystole auftrat, die aber 
zu schwach war, um in der Radialis eine Welle zu erzeugen. Das Auf 
treten der Extrasystole hatte aber irgendwie die Abschwachung des 
folgenden Normalschlages bewirkt. WARDROP GRIFFITH beschreibt ein 
ziemlich ahnliches Beispiel.. 

Prognose. - Bevor man in Fallen mit Pulsus alternans eine Prognose 
stellt, muB man eine klare Vorstellung von dem zugrunde liegenden Vorgange 
haben. Wenn der Alternans wahrend einer andauernden oder paroxysmal en 
Tachykardie auf tritt, scheint er keine irgend ernstliche Bedeutung zu haben. 
So habe ich die in Abb. 151 wiedergegebene Kurve vor 4 Jahren bei einem 

Abb. 197. Radialkurve, die wie Alternans aussieht. Bei der Auskultation hiirte man aber nur nach dem groBen, 
nicht nach dem kieinen Schiage die fUr Extrasystolen charakteristischen zwei kurzen, scharfen Tone. Diese 

sind in der Abbildung durch die kieinen senkrechten Striche dargestellt. 

Manne aufgenommen, der haufige Anfalle hatte; diese haben ihn aber nicht 
daran gehindert, seine Arbeit als Zimmermann wahrend der folgenden Jahre 
weiterzu verrichten, und er zeigt kein Zeichen von Herzschwache. 

Dagegen ist der Alternans bedeutungsvoll, wenn er in Fallen von normaler 
Herztatigkeit auftritt. Da findet sich immer eine gewisse ErschOpfung des 
Herzmuskels, und zwar gewohnlich eine sehr bedeutende. In der iiberwiegen­
den Mehrzahl der FaIle ist die ErschOpfung die Folge einer soausgedehnten 
Degeneration und einer so weit vorgeschrittenen Schwachung des Herzmuskels, 
daB dem Symptom eine sehr ernste Bedeutung zugeschrieben werden muB. 
Das ist besonders dann der Fall, wenn gleichzeitig Anfalle von Angina 
pectoris oder Cheyne-Stokesscher Atmung bestehen; die Kombination 
dieser Erscheinungen ist ausnahmslos mit einer so hochgradigen Er­
schopfung des Herzmuskels verbunden, daB der todliche Ausgang zu jeder 
Zeit eintreten kann. 

Der Pulsus alternans kann aber auch bei weniger vorgeschrittenen Fallen 
auftreten; bei entsprechender Behandlung, besonders Ruhe, kann sich eine 
erstaunliche Besserung einstellen und der Kranke kannnoch ungezahlte Jahre 
ein niitzliches Leben fiihren. Aber diese Leute sind immer in ,G!)fahr, denn 
eine leichte fieberhafte Erkrankung kann dem Herzen mebr Arbeit ~ufbiirden 
als es leisten kann. 
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Der Pulsus alternans muB aber nieht besonders deutlieh sein, denn einige 
von den am sehnellsten t6dlieh verlaufenen Fallen haben ihn nur bei ein oder 
zwei Schlagen nach einer Extrasystole erkennen lassen. 

Ieh habe den Ernst der Prognose beim Alternans auf folgende Weise er­
kannt. Bei der Trennung der versehiedenen Arten von Arhythmie hatte ich 
eine Reihe von Fallen in einer Gruppe vereinigt, wo der Rhythmus regelmaBig 
war, die GrOBe der Schlage aber regelmaBig weehselte und ieh habe einige Kurven 
in meinem Buche uber den PuIs 1902 ver6ffentlieht. 1m Jahre 1905 lenkte 
WENCKEBACH die Aufmerksamkeit auf diese Kurven und wies darauf hin, daB 
sie sieh von anderen Formen von UnregelmaBigkeit unterseheiden. Als ieh seine 
Arbeit gelesen hatte, ging ieh daran, die Kranken, welehe diesen Zustand ge­
zeigt hatten (ungefahr ein Dutzend), noeh einmal zu untersuehen und da fand 
ieh, daB sie aIle tot waren. Seither habe ieh die Lebensgesehiehte der Kranken 
mit Alternans sorgfaltiger aufgezeiehnet und jetzt habe ich uber 100 FaIle 
beisammen, und auf die Untersuehung dieser FaIle habe ieh das gegrundet, 
was ieh eben uber die Prognose gesagt habe. In einer kurzlieh ersehienenen 
Arbeit beschreibt WINDLE seine Beobachtungen uber FaIle mit Pulsus alternans; 
die meisten starben im Laufe von zwei Jahren, naehdem man den Alternans 
gefunden hatte, und das stimmt mit meinen Erfahrungen uberein. 

WENCKEBACH kommt dagegen auf Grund seiner eigenen Erfahrungen zu 
dem Schlusse, dafJ die Prognose des Alternans nicht gar so schlecht ist und dafJ 
man die Moglichkeit einer weniger ernsten Bedeutung nicht von vornherein aus­
schliefJen soUte. Die Ansicht, dafJ auch ein geringes Alternieren nach einer Extra­
systole ein ernstes Symptom ist, sei eine arge Ubertreibung. Es gibt - wie fa auch 
MACKENZIE sagt - nicht ganz seltene Falle, wo der Alternans gut ilberstanden 
wird und dann mufJ man bedenken, dafJ die Kranken, die den Alternans zeigen, 
fast immer hoch befahrte Leute sind oder solche mit Aortensklerose, Angina pectoris 
oder Schrumpfniere. Das sind aber Zustande, die ein langes Leben schon an und 
filr sich ausschliefJen, ob nun Alternans vorhanden ist oder nicht. Andererseits 
ist der Alternans bei der paroxysmalen Tachykardie nach allgemeiner Erfahrung 
kein ungilnstiges Zeichen. Das beweist aber nicht, dafJ hier eine prinzipiell andere 
Ursache vorliegt, sondern erHart sich daraus, dafJ die Tachykardie ein vorilber­
gehender Zustand ist, die oben erwiihnten Krankheiten aber nicht. WENCKEBACH 
legt sich natilrlich auch die Frage vor, warum dann nicht aIle Kranken mit Tachy­
kardie oder hohem Druck Alternans haben und ob nicht doch im Herzmuskel ein 
ungilnstiger Zustand besteht, der bewirkt, dafJ gerade diese Herzen auf die wech­
seInden Kreislauffaktoren mit Alternans antworten. Diese Frage kann vorlaufig 
nicht beantwortet werden; es ware aber moglich, dafJ bei hohem Blutdruck der 
Alternans 1 ate n t vorhanden ist, dafJ also, wie HERING sagt, die "Alternans­
disposition" besteht, und dafJ es nur dann zum Alternieren kommt, wenn eine 
bestimmte Frequenz ilberschritten wird. Darilber sind aber noch weitere Unter­
suchungen notwendig. 

Behandlung. - Da der Pulsus alternans nur ein mit anderen Zustanden 
verbundenes Symptom ist, muB sieh die Behandlung naeh diesen riehten. Wenn 
kein abnormer Rhythmus besteht, ist es die Hauptsaehe, die Lebensweise des 
Kranken sorgfaltig zu regeln, so daB er sieh streng an die Grenzen seiner Herz­
kraft halt. 
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35. Kapitel. 

Schadigung der reizleitenden Funktionen des 
Atrioventrikularbiindels (Herzblock, Adams-Stokessche Krankheit, 

Kammer-Automatie ). 

Definition. - Methoden, um die Herahsetzung der Leitfahigkeit zu erkennEm. - Inter· 
systolische Periode (das a-c-Intervall). - Herahsetzung der Leitfiihigkeit ohne Arhyth­
mie. - Ausfall von Pulsschliigen infolge Herahsetzung der Leitfiihigkeit. - Unahhiingiger 
Kammer-Rhythmus infolge Herzhlock. - Wirkung der Vorhofskontraktion auf den Ra­
diaJpuls. - 8fiirungtn der Reizleitung in den Tawara8chen 8chenkeln und ihren Verzu~i­
gungtn. - Atiologie. - Bedeutung der leichteren Formen von Herahsetzung der Leit-

fiihigkeit. - Symptome hei Herzhlock. - :J;>rognose. - Behandlung. 

Definition. - Die verschiedenen F.ormen der unregelmaBigen Herztatig­
keit, die wir in den v.orangehenden Kapiteln beschrieben haben, beruhten 
darauf, daB die K.ontrakti.onen v.on einem andern Orte ausgingen, als dem 
n.ormalen Schrittmacher (Sinuskn.oten), weil diese abn.orme Stelle die Reize 
in rascherer F.oIge bildete. Dagegen ist die abn.orme Herztatigkeit, mit der 
wir uns in diesem Kapitel beschaftigen, darauf zuriickzufiihren, daB der v.om 
Schrittmacher k.ommende Reiz die Kammern nicht erreichen kann. Der v.om 
V.orh.ofe k.ommende K.ontrakti.onsreiz erreicht die Kammern auf demWege 
des Biindels, welches die V.orhOfe mit den Kammern verbindet (Abb. 3 und 4). 
Diese Briicke kann derart path.ol.ogisch verandert sein, daB 1. der Reiz ver­
zogert wird, 2. die Reizleitung zeitweise unterbr.ochen ist und 3. der Reiz jen­
seits des a-v-Kn.otens v.ollstandig bl.ockiert wird und die Kammer dann auf einen 
Reiz antw.ortet, der in den unbeschadigten Resten des a-v-Biindels entsteht 
(Herzbl.ock, Kammerautomatie). 

Methoden, um die Herabsetzung der Leitfahigkeit zu erkennen. - Abgesehen 
v.on geeigneten Kurven beschrankt sich der klinische Nachweis auf die Er­
kennung eines v.orgeschrittenen Zustandes, wo der Radialpuls .oder vielmehr 
die Kammertatigkeit langsam ist, wahrend die Venen am RaIse rascher pul­
sieren, weil die N.ormalfrequenz der V.orhofe erhalten ist. Wenn die Kammer­
k.ontrakti.onen iiber 36 in der Minute betragen, s.o konnen sie zu den V.orh.ofs­
wellen im Jugularispulse in einem bestimmten Verhaltnis stehen, indem die 
Kammer auf jede zweite, dritte .oder vierte V.orh.ofsk.ontrakti.on antw.ortet. 
Wenn die Kammerk.ontrakti.onen ungefahr30 .oder darunter betragen, --:::~q_ 
sind sie gewohnlich unabhangig v.om V.orh.ofe, und V.orh.of undKainmer 
schlagen in unabhangigem Temp.o und in Erwiderung auf unabhangige ReiZe. 
In vielen Fallen kann die Kammerfrequenz betrachtlich hOher sein (Abb.214). 

Wenn nur eine Verzogerung in der Antw.ort der Kammer auf -den v.om 
V.orh.of ausgehenden Reiz stattfindet, s.o ist der Beweis sehr schwer zu fiihren, 
wenn man keine graphischen Aufzeichnungen hat. Immerhin war es mir 
moglich, in Fallen ven Mitralsten.ose diese Verzogerung daran zu erkennen, 
daB das prasyst.olische Gerausch v.om ersten Rerzt.one ein wenig getrennt war, 
was manchmal als mes.odiast.olisches Gerausch bezeichnet wird. -In einem 
k1lrzlick von MARoN und WINTERBERG verolfentlichl,en Falle von Mitralstenose 
(una Insu//izienz), bei dem manckmaZ ein periodiscker WeckseZ in der Liinge der 

M a eke n z ie· R of. h berg er, Herzkrankheiten. 2. Anll. 20 
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tJberleitungszeit auttrat, tuhrte der wechselnde Abstand der Vorho! - von der Kammer. 
systole zu sehr interessanten Auslcultationserscheinungen, die in der Abb. 198 
anschaulich gemacht werden sollen. Wenn die tJberleitungszeit 0,46/1 betrug, 
verkurzte sie sich in den niichsten 11-12 Schliigen bis aut 0,31-'-0,32/1, stieg 
dann viel rascher wieder an und blieb, wenn sie wieder 0,45/1 erreicht hatte, langere 
Zeit aut dieser Hohe. Die Auskultation ergab nun bei den kurzeren tJberleitungs­
zeiten (etwa bis 0,20/1) ein priisystolisches Gerausch; bei tJberleitungszeiten von 
0,35-'-0,45/1 hOrte man ein diastolisches Gerausch, welches vor dem 1. Ton aut­
hOrte; bei den langsten tJberleitungszeiten (uber 0,46/1) war ein protodiastolisches 
Gerausch zu hOren und die Pause vor dem 1. Tone war ganz ruhig. Das Interessan­
teste an dem Falle ist, dafJ die tJberleitungszeit dann, wenn sie aut eine betriichtliche 

~~~L L L 
V o3tleitunU8zeit 0,]4". Priisy.wli.CMS [( re.zendoyerausch. 1. Ton leise. 

~L L L 
Vberleitunu.zeit bis 0,20". Prii.ystoli.CMS Kre.zendoueriiusch, 1. Ton 

laut und paukend. 

Vbe,leitung.zeit iiber 0,20". Prii.ystolisches GeTausch ohne [(,eszendo, 
1. Ton laut, abeT nicht paukend. 

VbeTuitungszeit 0,35-0,45". Dia.tolisches GeTausch, gegen SchluP 
anwach8end, aber VOT dem 1. Ton authiiTend. 

I I I 
tJbeTleitung.zeit 0.46-0,59" . PTowdia.tolische. GeTiiusch. 

vor dem 1. Ton ruhig. 2. Ton gespalten. 
Pause 

Abb. 198. Ergebnis.e der Auskultation bei einem Faile von Mitral­
Bteno.e mit wech8elnden tJberleitung.zeiten. N ach JI[ A RON und 

WINTERBERG. 

Lange angewachsen ist, all­
miihlich wieder kurzer wird, 
ohne dafJ dem Leitungssy­
stem dUTCh einen Kammer­
systolenaus/all eine langere 
Ruhepause gegonnt worden 
ware. Gewohnlich ist das ja 
nicht so. Gelegentlich sind 
"ausfallende ScWage" oder 
Intermissionen des Pulses 
dadurch bedingt, daB der 
Vorhofreiz keine Kammer­
kontraktion hervorruft; der 
Verdacht auf eine solche 
Irregularitat kann dadurch 
erweckt werden, daB man 
ein Fehlen der Kammer­
tone wahrend der Pause 
beobachtet; das unter­
scheidet sie von den meisten 
Fallen von Extrasystole, 
bei denen man, wie bereits 
bemerkt, gewohnlich zwei 

kurze, scharfe Tone - das Merkmal der schwachen kurzen und vorzeitigen 
Kammerkontraktion - hort. Da jedoch auch Extrasystolen ohne horbaren 
Ton vorkommen, ist diese Unterscheidung nicht zuverIassig. In Kurven 
vom Radialpuls allein konnte WENCKEBACH die Natur der Irregularitat 
durch eine sinnreiche MeBmethode erkennen. Wenn zugleich mit dem 
Venenpulse Kurven vom Radialispuls oder vom SpitzenstoB aufgenommen 
werden, so bieten sich in der Regel keine Schwierigkeiten dar. Die leich­
teren Formen dieser Affektion werden an der Verzogerung erkannt, die 
zwischen den Vorhofs- und Kammersystolen auftritt. In den Jugularis­
kurven ist gewohnlich, wie bereits gezeigt wurde, eine durch die Vorhofsystole 
bedingte Welle a vorhanden, die in kurzem Zwischenraum von der Karotis­
zacke c gefolgt wird. Dieses Intervall zwischen a und c ist von groBem Werte 
fur die Beurteilung des Zustandes der Leitfahigkeit im primitiven Gewebe. 
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Intersystolische Periode (das a-c-Intervall). - In dieses Intervall fallen 
drei Vorgange, namlich: 1. die Vorhofsystole, 2. die Vbertragung des Reizes 
yom Vorhofe zur Kammer, 3. ein kleiner Zeitabschnitt, wahrend dessen der 
Kammerdruok steigt, bevor die Semilunarklappen sioh offnen (Anspannungs­
zeit oder prasphygmisches Intervall). Da 3 80 gut wie konstant ist, 
so kann man es fiir den Zweck dieser Untersuohung auBer aoht lassen; 
wenn man ferner annimmt, daB der Kontraktionsreiz den Weg zur 
Kammer beim Beginne der Vorhofsystole antritt, so muB jeder Weohsel 
in der Lange des a-c-Intervalles duroh den Weohsel in der Gesohwindigkeit 
der Reizleitung bedingt sein. 

Bei normalen Herzen habe ioh das a-c-Intervall ziemlioh konstant ge­
funden mit einer Dauer von gewohnlioh 1/5 Sekunde (wie in Abb. 59). Es 
ist bei frequenter Herzaktion etwas kurzer. Dies beruht darauf, dafJ beim nor­
malen Herzen gleickzeitig mit der Frequenzsteigerung (ckronotrope Funktion der 
Accelerantes) auck eine Besckleunigung der Reizleitung (dromotrope Funlction) 
erfolgt. 1m Elektrokardiogramm entspricht dem a-c-1ntervall die Strecke zwischen 
der Vorkofzacke P und der Anfangsschwankung R. 1nfolge der versckiedenen 
Form dieser Zacken ist das P-R-Intervall ein sehr deutlicher Ausdruck der tJber­
leitungszeit und diese kann, da das Ekg ja bei grofJerer Registriergeschwindigkeit 
aufgenommen wird, viel genauer gemessen werden als in den Venenpulskurven. 
Wir haben schon im 23. Kapitel (S. 177) angefuhrt, do,fJ nach LEWIS und GILDER 

bei Gesunden im Alter von 18-35 Jahren das P-R-Intervall zwischen 0,13 und 
0,21" schwanlct (Pulsfrequenz 48 bis 109) und dafJ es gewohnlich 0,13-0,161/ 
lang ist; Werte uber 0,20" sind fast immer patkologisch. 

Herabsetzung der Leitfabigkeit ohne Arhythmie. - Das a-c-Intervall kann 
als normal angesehen werden, wenn es 1/5 Sekunde nioht ubersteigt, es kann 
jedooh eine betraohtliohe Verlangerung dieses Intervalles auftreten, ohne daB 
der Rhythmus des Herzens daduroh gestort wird. Unter normalen Verhiiltnissen 
nimmt die nach der Systole auf Null gesunkene Leitfiihigkeit im Anfang iJero 
Diastole sehr rasch, dann immer langsamer zu, so do,fJ bei ruhiger Herztiitigkeit 
miifJige Schwankungen in der Lange der Diastole ohne EinflufJ auf die Dauer der 
tJberleitungszeit sind. Wenn die Leitungsfasern aber geschiidigt sind, erfolgt 
die Wiederherstellung ihrer Funktion niche mekr so rasch und auch nicht so voll­
stiindig, so dafJ nun die Dauer der Diastole fur die Leitfiihigkeit sehr wichtig wird. 
Jede Verkurzung der Erholungszeit wird do,nn die tJberleitungszeit verliingern. 
Unsere Abb. 199 zeigt in der untersten Kurve bei regelmiifJigem Herzschlage 
eine tJberleitungszeit von 0,67". Das ist sehr langel) und man konnte, wenn man 
nur diese eine Kurve vor sich hiitte, daran zweifeln, ob uberhaupt eine Leitungs­
storung vorliegt und niche vielmehr eine atrioventrikuliire Automatie, denn die 
V orkofzacke folgt unmittelbar auf die R-Zacke. Dieser A uffassung widerspricht 
nun schon die Form der Vorhofzacke, denn diese zeigt, do,fJ der Erregungsablauf 
im Vorkofe in der normalen Richtung vor sich geht. Der Vergleich mit den anderen, 
an demselben Tage von dem Kranken aUfgenommenen Kurven, die wir nooh be­
sprecken werden, entscheidet sicher im Sinne der LeitungsstOrung. Die Kurve 

1) In einer neuen tJber8icht von MbNcxEBERG/inde icn die Angabe, da,8GAI.LAVARDIN 
1912 bei einem 61 iallrigen Manne mit partiellem Block eine tJberleitungszeit von 1'16" 
gefunden hat. 

20* 
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8tammt von einem 53 iiihrigen Ingenieur, der eine okkulte Mitra18tenose, etwall 
Emphy8em und Arterio8klerose, aber nie Herzerscheinungen gehabt hatte. Erst 
a18 er eines Tages 24 kg Lebensmittel nach Hause trug, stellte sich eine schwere 
akute I nsuffizienz des rechten H erzens mit hochgradiger Dilatation ein. Bei 
Bettruhe und Digitalis-Kampher-Behandlung bildeten sich die schweren Erschei­
nungen rallch zUrUck, aber die Leitungsstarung blieb bestehen. Der Kranke hatte . 
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immer eine miichtige Vorhofakticm gehabt una. die grofJe, breite, mehrfach gespaUene 
Vorhofzacke i8t auch charakteri8ti8oh fur die M itralBteno8e. 

In Abb. 200 ist 
eine zu gleicher Zeit 
mit dem Radialpulse 
aufgenommene Kurve 
des J ugularispulses zu 
sehen. Die Radialis 
zeigt einen vollkom-
men regelmaBigen 

Rhythmus, wahrend in 
der Venenkurve sich 
eine starke Zunahme 

IIodlol,& .3 

Abb. zoo. J nguJarls and Radialis. Langes a·c-IntervaU (Strecke a) 

to!olge sentler Herzsklerose. 

des a-c-Intervalls findet (Strecke A). Das Herz kann, selbst wenn die 
Leitfahigkeit in einem so hohen Grade gestort ist, jahrelang fortfahren, regel­
maBig zu schlagen. 
So wurde Abb. 202 
im Jahre 1903 von 
demselben Kranken 
aufgenommen, von 
dem im Jahre 1892 
Abb. 201 aufgenom­
men worden war, 
und dabei zeigt die 
Jugulariskurve eine 
ahnliche Zunahme 

des a - 0 - Intervalls 
(Strecke A). AuBer 
einer kurzen Periode 
im Jahre 1898 war 
der Puls des Kranken 
ganz regelmaBig bis 
zum Jahre 1904. 

Eine deutliche 
Arhythmie entsteht 
dann, wenn die Leit­
fahigkeit so empfind­
lich gestort ist, daB 
der Reiz gelegentlich 
oder haufig gar nicht 
fiber die atrio-ven­
trikulare Brocke fort­
geleitet wird. Wie 
das zustande kommt, 

Abb. 201. Zelgt elne starke Verlangerung des a·c-Intervalls (Strecke ..{), 
bedingt durch eine Verzogerung in der Re\Zleltnng vom Vorhof znr Kammer. 

(Fall 44, aufgenommen 1892.) 

Abb. 202. Zeigt ein verlangertes a·c-Intervall, das beinahe 't. Sek. 
dauert (Strecke .A.). Die Schraffierung zeigt die Lokalisation der Gil· 
rAusche - ein kurzes GilrAusch bedlngt durch die Vorhofss18tole, dessen 
lautester Teil von dem ersten Ton durch einen kurzen Zwischenraum 
getrennt 1st, ein GilrAusch nach dem ersten Ton und ein anderes nach 
dem zweiten Ton, Jetzteres geht in das prAs18toJische (oder vorhofs· 

systoJische) GilrAusch liber (Fall 44, auflll'nommen 1903). 

sieht man gut in Abb. 203. Es findet sich hier eine konstante Verzogerung in der 
Reizleitung, da das a-o-Intervall auBergewohnlich verlangert ist. Vor dem Aus­
falle ist eine geringe, aber allmahliche Zunahme des a-o-Intervalls vor-
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handen. Nach der Vorhofzacke a' findet sich weder eine Karotiszacke (c), noch 
ein Pulsschiag in der Radialis. Der Grund hierfur ist offenbar der, daB die 

Abb. 203. Zelgt eine allmiihliche VerJangerung des a-c-Intervalls, 
bis bei a' der Reiz vom Vorhof das a-t>-BUndel erreicht, bevor 
dieses sleh von der vorhergehenden Reizung erholt hat, und es 
, ,refraktar" findet. lnfolgedessen antwortet die Kammer nfcht 
auf dlesen Reiz, sondern bleibt stehen, bis der niichste physlo­
logisehe Reiz vom Vorhof eintrifft; da dann die Leitfiihigkeit 
wieder hergestellt ist, folgt die Kammerkontraktlon (c) der Vor­
hofswelle In einem kUrzeren Zwischenraum. Man achte auf die 
Grollenzunahme der a- wene vor dem Ausfall des Pulses. Dies 
beruht darauf, dall die Vorhofssystole mit der vorhergehen­
den Kammersystole zusammenfallt, so dall der Vorhofsinhalt 
nicht In die Kammer gelangen kann; statt dessen wird eine 

grollere Welle In die Venen zurliekgeworfen. 

Vorhofsystole a' so rasch 
nach der vorhergehenden 
Kammersystole auftritt (wie 
das durch die KarotiszaGke c 
unmittelbar vor a' bewiesen 
wird) , daB fiir die Wieder­
herstellung der Funktion der 
Reizleitung im a-v-Biindel 
nicht genugend Zeit bleibt; 
daher kann der Reiz die 
Kammer nicht erreichen und 
ein Schlag falit aus. Da­
durch entsteht eine langere 
Ruhepause fur diese Fasern, 
und wenn der nachste Reiz 
vom Vorhofe anIangt, hat 
die langere Ruhepause die 
Funktion der Leitfahigkeit 
wieder so hergestellt, daB 

das der Pause folgende a-c-Intervall kiirzer als im Durchschnitt ist. Dieses Aus­
fallen von Kammersystolen kann in regelmaBigen Zwischenraumen auftreten. 
Abb. 204 wurde im Jahre 1898 von demjenigen Kranken au£genommen, von dem 

Abb. 204. Rei8ImAlllg Intermlttlerender PuIs bedlngt aureh Herabsetzung der 
Leltfiihigkeit. (Fall 44, 1S9S.) 

Abb. 205. Bei demseIben Besuch aufgenommen, wie Abb. 204, zeigt das Ver­
haIten des Venenpu!ses wiihrend der Arhythmie. Die Welle a zeigt ein voll­
kommen regelmaCiges Auftreten. FUr die ErkIiirung dieser Kurve siehe 

Schema Abb. 206. 

Abb.201 und 202 stammen. Wahrend vieler Jahre zeigten die Kurven dieses 
Kranken immer eine Herabsetzung der Leitfahigkeit. Aus irgendeinem Grunde 
wurde 1898 die Reizleitung noch weiter geschadigt, so daB in regelmaBigen 
Zwischenraumen eine Kammersystole ausfiel (Abb.204). Die wahre Natur 
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dieser Arhythmie zeigt sich in der Jugulariskurve (Abb. 205), in der man den 
Vorhof sich regelmaBig kontrahieren sieht (Welle a), wahrend die Kammer­
systole bei jedem dritten Vorhofschlage ausbleibt. Urn das deutlicher zu machen, 
stelle ich Abb.205 in Form eines Schemas dar (Abb.206). Die senk­
rechten Striche in der oberen Abteilung stellen die Vorhofsystolen vor (A 8), 
diejenigen in der 
untersten Abteilung 
die Kammersystolen 
(V 8), und diese ent­
sprechen den Karo­
tis- und Radialpulsen 
in den Abb. 204 und 
205. Die schragen 

Abb. 206. Schema, welches zeigt, daB die Arhythmie in Abb. 204 u. 205 
durch eine Blockierung der Leitung in den die Vorhofe mit den Kammern 
verblndenden Fasern hervorgerufen ist. Man achte auf die Verlangerung 

des a-c-Intervalls vor der Pause in VI. 

Linien stellen das a-c-IntervaU vor. Man sieht nun, daB regelmaBig nach 
jeder dritten Vorhofsystole eine Kammersystole ausfallt. 

Ausfall von Pulsschlligen infolge Herabsetzung der Leitfiihigkeit. -
GASKELL fand, daB man durch Anlegen einer Schraubenklemme urn den Sulcus 
atrio-ventricularis des Froschherzens "den Ventrikel, je nachdem man die 
Klemme anzieht, veranlassen kann, ebenso oft zu schlagen wie der Vorhof, 
oder auf jede zweite, dritte, vierte oder weitere Vorhofkontraktion zu ant­
worten, oder ganz in Ruhe zu bleiben." HERING und ERLANGER haben kiirz­
lich am Saugetierherzen dieselben Veranderungen erzeugt. Aile diese mannig­
£achen Versuchsergebnisse konnen auch am Menschenherzen nachgewiesen 
werden. 

In Abb. 203 sieht man, dal3 die Kammersystole nur in langen Zwischen­
raumen ausfallt; in Abb.205 falIt sie nach jeder dritten Vorhofsystole aus 
(3: 2 Rhythmus) ; in Abb. 207 nach jeder zweiten (2: 1 Rhythmus). 1m Abb. 208 
falIt die Kammer-
systole gewohnlich 
nach jeder zweiten 
Vorhofsystole aus; 
aber da ist eine kurze 
Pulsperiode, in der 
das a-c-Intervall viel 
langer ist als nach 

Abb. 207. Die Kammer antwortet nur auf jede zwelte Vorhofssystole, 
den langen Perioden; Frequenz der Kammern 48, der Vorhofe 96. 

diese Verlangerung 
ist ein Zeichen dafiir, daB die Leitfahigkeit der atrio-ventrikularen Fasem 
nicht Zeit hatte, sich so wirksam zu erholen, wie nach den langeren Puls­
perioden (siehe Schema Abb. 209). In Abb.210 kommen drei Vorhofkon­
traktionen auf eine Kammerkontraktion (3: 1 Rhythmus), mit Ausnahme der 
beiden letzten Arterienpulsperioden, wo sich nur zwei Vorhofwellen finden; 
nach der zweiten ist das a-c-IntervalI langer als die anderen a-c-Intervalle 
in der Kurve. 

In Abb. 211 fallen 4 Vorhofschlage auf eine Kammersystole. Diese Blok­
kierung kann so hochgradig sein, daB die VorhOfe 10- oder 12 mal schlagen 
und die Kammern wahrend der ganzen Zeit stillstehen. 
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In den bisher wiedergegebenen Kurven war es nicht schwer, die 
Hauptzuge nach der am Halse aufgenommenen Kurve zu erkennen. 

Abb. 208. Stammt von elnem langsamen unregelmiHligen PuIs nach Influenza; die J ugulariskurve zeigt, 
daB der laugsame PuIs dadurch bedingt ist, daB die Kammer auf den Reiz Yom Vorhof nieht antwortet. 
Bemerkenswert 1st, daJ3 nach der kurzen PuIsperiode in der Radialis das a·c-IntervaIl viel HInger 1st, als In 
den andern Perioden. Das rilhrt daher, daB die Fasern nur kurze Zeit gerubt baben, und daJ3 Infolgedessen 
die Leltfllhlgkelt nicht vollstl1ndig wiederhergestellt war. Ferner 1st eine leichte Senkung bei II: in der 
Radlalkurve beachtenswert, welche dadurch bedingt ist, daJ3 die Systole des IInken Vorhofs die arterielle 

Blut.8liule beeinfluJ3t. 

Wenn der Karotispuls groB ist wie bei Aorteninsuffizenz, kann aber 
die Kurve etwas verwirrend aussehen wie in Abb. 212, wo zwei Vorhof­
schlage auf eine Karotiswelle fallen und die wechseInde Stellung der 
a-Welle von der Bewegungsphase in der Karotis abhangt. 

Abb.209. Schema zu Abb. 208, zeigt die Blockierung des Relzes nach jeder zweiten Vor­
hofssystole, eln einziges Mal ausgenommen, wo der Reb durehgeht, aber das .·c-Intervall 

ver lAngert 1st. 

Bei stiirkeren Storungen der Leitfahigkeit kommt es nicht nur zu einer Ver­
langerung der Uberleitungszeit, sondern auch zum Ausfalle von Kammersystolen, 
und zwar erfolgt dieser Ausfall um so hiiufiger, je starker die Leitfahigkeit beein­
triichtigt ist. Bei geringeren Graden der Stiirung nimmt die Uberleitungszeit all-

Abb . . 210. Hier zeigt die Kurve der Halsvene manehmal drei Vorhofszacken (a) auf eine Karotlszaeke (e). 
In den belden letzten Perloden flnden sieh nur zwel Vorhofszaeken auf eine Karotiszaeke, und das <J-e-Inter­
vall 1st Hinger, als In den Perioden mit drel Vorhofszaeken, weil in dem ersteren FaIle die Leltfllhlgkelt nlcht 

80 lange Zeit zur Wiederherstellung hatte. 

miihlich zu, dann fatlt eine Kammersystole aus; es entsteht dadurch eine liingere 
Pause, nach welcher das P-R-Intervall wieder kilrzer wird, worauf die Reihe 
von neuem beginnt. Bei diesem periodischen Kammersystolenausfall beobachtet 
man nun eine Eigentilmlichkeit, auf die WENCKEBACH zuerst hingewiesen hat; 
es setzt niimlich die erste nach der Pause folgende Systole die Leitung besonders 
stark herab, so dafJ schon die zweite Uberleitungszeit ungewohnlich verlangert ist; 
die weiteren Systolen verschlechtern damn die Leitung nur mehr wenig. Es wird 
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al80 innerhalb einer Gruppe zwi8chen zwei Kammer8Y8tolenausfdllen die tJber­
leitungszeit zuer8t stark, dann mel weniger zunehmen. Dies zeigt auch die mittlere 
Kurve unserer Abbildung 199. Da betragt die tJberleitungszeitnach dem Ausfalle 
0,57", 8ie steigt dann gleich um 0,10 aUf 0,67/1 und dann nur mehr auf 0,70", 
worauf eine Kammersystole .ausfdllt. Auf die ungewohnliche Langedieser tJber­
leitungszeiten soll noch einmal hingewiesen werden. In der oberen Kurve ist die 

Abb. 211. Herzblock. Es fallen 4 Vorhofechllige auf eine Kammersystole (4 : 1 Rhythmus). 

Storung starker, es besteht ein Block 2: 1, und da hat die tJberleitungszeit infolge 
der langen Pausen den geringsten Wert (0,55-0,58"). In der unteren Kurve, 
von der wir schon gesprochen haben, wird jeder Reiz ubergeleitet, und da stellt sich­
die tJberleitungszeit auf den mittleren Wert von 0,67// ein. Von der WENCKEBACH­
schen Regel gibt es allerdings Ausnahmen; es kommt nicht selten vor, dafJ die Lei­
tungszeiten gleichmafJig anwachsen oder dafJ die letzte tJberleitung in einer Gruppe 

Abb. 212. Kurven von elnem Krsnken mit Aorteninsufflzlenz und partlellem Block. Die 
a-Wellen sind regelmABig; Ihr verschledenes Aussehen hAngt mit Ihrer Beziehung zum 

groBen KarotlspuIs zusammen (2 : 1 Rhythmus). 

am langsten dauert, was man ja eigentlich von vornherein erwarten sollte. Endlich 
erinnere ich an den oben erwahnten Fall von MARON und WINTERBERG (S. 306), 
wo die tJberleitungszeit, nachdem sie eine betrachtliche Lange erreicht hatte, schritt­
weise wieder abnahm, ohne dafJ es zum Kammersystolenausfalle gekommen ware. 

Unabbiingiger Kammerrbytbmns infolge von Herzbloek. - In den bis 
jetzt gegebenen Kurven konnte ieh zeigen, daB die Kammer einen vom Vor­
hofe stammenden Reiz beantwortet. Wenn man am Sulcus atrio-ventri­
eularis des Frosehherzens eine Ligatur anlegt, so daB der Reiz nieht 
mehr vom Vorhofe zur Kammer iibertragen werden kann, so sehlagt 
diese nach einiger Zeit in einem vom Vorhofrhythmus . verschiedenen und 
von ihm unabhangigen Rhythmus (vollstandiger Herzblock). WOOLDRIDGE 
und TIGERSTEDT erzeugten vollstandige Unabhangigkeit des Vorhof- und 
Kammerrhythmus, indem sie die Vorhofe physiologiseh von den Kammern 
trennten, und ein ahnIiches Resultat wurde von HIS jun., HERING und ER-
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LANGER durch Kompression des a-v-Biindels erreicht. ERLANGER hat experi­
mentell bei Hunden vollstandigen Herzblock erzeugt, und die Tiere lebten 
viele Monate lang mit denselben Symptomen wie Menschen, die an Herz­
block leiden. Es kann gezeigt werden, daB dieser unabhangige Rhythmus 
beim Menschen die Ursache gewisser Arten vo~ geringer Pulsfrequenz ist. 
Abb. 213 zeigt eine Radialkurve, die zu gleicher Zeit mit dem Karotis- und 
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Abb. 213. Kurven von einem Kranken mit komplettem Block. Die Vorhof­
wellen a zeigen wechselnde Beziehungen zu den Karotiszacken c und zn den 
Radialpnlsen. weil die VorhBfe nnd Kammern mit verschiedenem Rhythmns 

8chlagen (Fall 78). 

Jugularispulse geschrieben wurde. Die kleinen Zacken a sind durch den rechten 
Vorhof bedingt und auf einen Karotis- oder Radialpuls entfallt eine wech­
selnde Zahl von diesen Vorhofwellen. Wenn man aber ihre Beziehungen genau 
analysiert, so findet man, daB das Verhaltnis der Vorhofsystole zur Kammer­
systole standig wechselt: oft sind sie weit voneinander entfernt und nahern 
sich dann allmahlich, bis sie zusammenfallen. In der Regel ist beim kompletten 
Herzblock, wie ihn Abb.213 zeigt, die Frequenz selten hOher als 32 In der 

Y'h I 
If I 

Abb. 214. Kurven von einem 22 jahrigen Manne mit Herzblock; die Kammem schlagen 
42 mal in der Minute. Das Schema zeigt die Unabhangigkeit der beiden Rhythmen (Vorhof nnd 

Kammer) (Fall 77). 

Minute, aber es ist jetzt eine Reihe von Fallen bekannt, wo die Kammer­
frequenz bis zu 60 in der Minute betrug. In Abb. 214 ist die Frequenz 42 in 
der Minute (Fall 77). 

lch habe 22 Falle von Dissoziation beim Menschen elektrokardiographisch 
untersucht und stelle sie in der folgenden Tabelle zusammen, wobei ich mich auf 
die Angabe der Vorhaf- und der Kammerfrequenz sowie der Form des Kammer-Ekg 
beschranke. Die Falle sind nach der Kammerfrequenz in aufsteigender Reihe 
geordnet. 
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Prot. I Vorhof-[ Kammer-I 
Nr. FrefllUnz 

1127 20,8 I 459 93 25,5 

I 1061 66-72 28,5 

163 110 31,5 

1026 85 32 

160 125 33 

286 105 33 

137 57 35 

425 93 35-40 
1217 100 40 

1105 67 40-43 
1001 70 40 
783 95 41 
966 77 43 
832 57 43 
283 87 46 

831 67 46-50 
222 I 135 52 
435 [ 120 52? 

I 
I 

184
1 

90 55 

7821 90 55 
480 95-105 ca. 62 

Form des Kammer-Ekg. (I, II, III bezeichnet die Ableitungen) 
E-S Eztrltl1/8tole 

Normal. 
I linksseitige E-S und Normalform, II und III link8seitige E-S, ilber. 

all schlanke Anfangsschwankung. 
I link8seitige E-S, II uoo III normal, Anfangs8chwankung bei II 

schlank, bei I und III breit uoo gespalten. 
I wie 160, Anfangsschwankung sehr breit und geapalten, II und 

III wie 160. 
Form der link8seitigen E-S. Anfangsschwankung nur bei I etwas 

verbreitert. 
I beide Schwankungen positiv und breit, II, III Form der links­

seitigen E-S mit breiter Anfangsschwankung. 
I Form der link8seitigen E-S, III beide Schwankungen positiv, 

Anfangsschwankung in allen Abl. sehr breit und gespalten. 
I normal, II und III Form der linksseitigen E-S mit schlanker 

Anfangsschwankung. 
Uberall normal. 
I normal, II und II I Typus links, ilberall schlanke An/angs-

schwan kung. 
Normal. 
Normal, An/angsschwankung bei III klein uoo gespalten. 
I, II normal, III tie/es S, An/angsschwankung iiberall schmal. 
Normal. 
Normal. 
I normal, II, III Typus links, An/angs8chwankung iiberall sehr 

breit und gespalten. 
Normal, T I positiv, TIl und III negativ. 
I normal, II, III Typus links mit schmaler Anfangsschwankung. 
Kontinuierliche Bigeminie mit E-S von recMs, Kupplung 46-49, 
Pause 114 (entsprechend einer Frequenz von 52), Ekg normal mit 

kleinen Ausschliigen. 
I normal mit breiter Anfangsschwankung, II normal, III beide 
Schwankungen positiv, Anfangsschwankung 8ehr breit und gespalten. 

Uberall normal. 
In allen Abl. beide Schwankungen breit, positiv und gespalten. 

Die Tabelle zeigt, dafJ die Vorhoffrequenzen in den einzelnen Fallen aufJer­
ordentlich verschieden sind; die angegebenen Zahlen stellen, da die V orhoffrequenz 
ja immer etwas schwankt, einen Mittelwert dar. Die Kammer schlugen 21-62 mal 
in der Minute, die Halfte der Frequenzen liegt aber zwischen 29und 40. 1m Falle 435 
bestand kontinuierliche Bigeminie. Die Pause nach der Extrasystole betrug 1,14", 
und es ist unter der Voraussetzung, dafJ bei Kammerautomatie die Pause nach 
einer Extrasystole einem Normalintervall gleich ist, daraus die Minutenfrequenz 52 
berechnet worden. 

Was die Form des Kammer-Ekg anbelangt, wird gewohnlich angegeben, dafJ 
diese bei komplettem Block normal sei. Das kann aber nur unter zwei Voraus­
setzungen zutreffen: 1. mussen die Massenverhiiltnisse bzw. dieLage des Herzens 
normal sein, so dafJ das Herz auch bei intakter Reizleitung ein normales Kammer. 
Ekg hiitte, und 2. mUfJ der Reizursprung so liegen, dafJ die beiden Kammern in 
der normalen Aufeinanderfolge erregt werden. Unter meinen Fallen sind nur 9, 
wo das Kammer-Ekg in allen Ableitungen als normal angesehen werden kann, 
wobei nicht nur die Richtung der Zacken, sondern vor allem auch die Breite der 
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Anfangsschwankung gemeint ist. So zeigt unsere Abb. 215 ein normales Kammer­
Ekg, nachdem beim Hunde das tJbergangsbundel durcMchnitten worden war. 
Herzen, die schon vor der Leitungsunterbrechung linlc8 hypertrophisch waren, 

was fa der Natur der Erkrankung entsprechend 
hiiufig vorkommt, werden bei Abb. III eine nach 
abwarts gerichtete Anfangsschwankung aufweisen. 
Wir konnen eine solche Form nicht mehr als 
normal ansehen und doch ist sie fur das be­
treffende Herz die Normal/orm, wenn sie sich 
nach der Leitungsunterbrechung nicht andert. 
In anderen Fallen bestehen die Abweichungen 
von der Normal/orm nicht oder nicht nur in 
der abnormen Richtung der Zacken, sondern in 
einer Verbreiterun!J und Spaltung der An/angs­
schwankung. Diese Veranderungen sind, wie 
wir gleich sehen werden, Anzeichen fur eine 
"Liingsdissoziationi' , d. h. fur eine grofJere Un­
gleichzeitigkeit in der Kontraktion der rechten 
und der linken Herzhiil/te, wie sie charakteristisch 
ist fur die einseitige Erregung im rechten oder im 
linken Tawaraschen Schenkel. 

Die Dauer der Vorhofperioden zeigt manch­
mal eine bisher noch ungeklarte Eigentumlich­
keit: es sind niimlich in manchen K urven die 
Vorhofintervalle, die eine Kammersystole ent­
halten, kUrzer als die anderen, die zwischen den 
Kammersystolen liegen. Dies wurde zuerst bei 
experimentellem Herzblock gefunden und ist 
allerdings in unserer Abbildung gerade nicht 
zu sehen. 

Wirkung der Vorhofkontraktion auf den 
Radialpuls. Die Vorhofsystolen konnen 
manehmal auf andere Weise in Radialpuls. 
kurven erkannt werden, namlieh dann, wenn 
wahrend einer langen Kammerpause an del 
absteigenden Linie der Pulskurve eine Reihe 
von Einsehnitten auf tritt, die in regelmaBigen 
Zwisehenraumen erseheinen, wie in Abb. 216 
Nimmt man zu gleieher Zeit eine Jugularis. 
kurve auf, so sieht man, daB die Vorhofwellel 

genau zu derselben Zeit auftreten, wie diese Einsehnitte, wie das in del 
Abb. 208 und 217 gezeigt wird. leh nehme infolgedessen an, daB jene Ein 
sehnitte in Abb. 216 dureh die Bewegung des linken Vorhofes bedingt sind 
indem er in der Systole gegen die Aortenklappen andrangt und so zeitweis. 
die Blutsaule beeinfluBt. Das plotzliehe Aufhoren dieses Druekes verursach· 
ein leichtes, aber plotzliches Sinken des Aortendruekes und bewirkt so di. 
Entstehung der Einschnitte in der Radialiskurve. 
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Storungen der Reizleitung in den Tawaraschen Schenkeln und ihren Ver­
zweigungen. Wenn die Reizleitung nur in einem Schenkel des Ubergangsbundels 
unterbrochen ist, so schlagen die Kammern in Abhiingigkeit vom Sinus weiter, 
aber der Erregungsablau/ in ihnen hat eine tie/grei/ende Veranderung erfahren. 
Wenn die Leitung z. B. im linken Schenkel unterbrochen ist, so wird der Reiz 
durch das HIssche Biindel und den rechten Schenkel ungestOrt ablau/en kOnnen, 

Abb. 216. Stammt von WEBSTERS Fall von Herzblock und zeigt In der absteigenden 
Llnie der RadlalJrurve eine Relhe von Unterbrechungen (a). die vom IInken Vorhofe 

herstammen. 

so dafJ der rechte Ventrikel zur richtigen Zeit in Erregung versetzt werden kann. 
Der Zinke Ventrikel ist aber von der direkten Reizzuleitung abgesperrt und kann 
sich erst dann kontrahieren, wenn ihm die Erregung vom rechten H erzen her zu­
geleitet worden ist. Er hinkt also mit seiner Kontraktion nacho Dieser Zustand 
wird auch als Ldngsdissoziation bezeichnet zum Unterschied von der Querdisso­
ziation zwischen Vorho/en und Kammern. 1m Elektrokardiogramm /indet diese 
Veranderung der Erregung der Kammern einen sehr pragnanten Ausdruck. Das 
Kammer-Ekg nimmt nach Leitungsunterbrechung im linken Schenkel die Form 
der rechtsseitigen E-S an, nach Unterbrechung im rechten Schenkel die Form der 
linksseitigen E-S (s. Abb. 218 und219). Dies erklart sich Leicht in/olgender Weise. 
Wenn man eine Extrasystole durch Reizung des rechten Ventrikels auslOst, so 
zieht sich zuerst dieser zusammen, dann erst der linke. Dasselbe geschieht, wenn 
die Leitung im linken Schenkel unterbrochen ist. In beiden Fallen betrligt die 

Abb.217. Kurve vou einem Krallken mit komplettem Dlock, zelgl, die Wlrkung der 
Vorhofsystcle auf dell Radlalpuls (X). 

Verspdtung der nachhinkenden Kammer 0,03-0,04". Der Unterschied gegen­
iiber der ventrikuldren E-S besteht aber darin, dafJ bei der einseitigen Leitungs. 
unterbrechung immer eine Vorho/zackedem atypischen" Kammerelektrogramm 
vorangeht, weil ja die Sukzession zwischen den VorhO/en und dereinen Kammer 
nicht gestOrt ist. 

Diese im Jahre 1909 von EpPINGER und ROTHBERGER expetimentell er­
zeugten Leitungsst6rungen sind seither auch beim M enschen schon mehrfach be­
schrieben worden. Sie sind, da die Sukzession normal 'lind nur der Erregungs. 
ablaut abnorm ist, nur durch daS Elektrokardiogramm zu erkennen. Nun ist es 
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aber sehr merkwiirdig, dafJ man beim Menschen fast nur solche Kurven findet, 
die eine Leitungsunterbrechung im rechten Schenkel anzeigen, die im linken Schenkel 
kommt fast gar nicht vor. CARTER, der 1914 22 Falle aus dem klinischen Material 
von LEWIS veroffentlicht hat, fand 21 mal den rechten und nur einmal den linken 

Abb. 218. E1cg deB Hundes vor und naeh DurchBchneidung des lin1cen Tawaraschen Schenkel •. 
Ableitung von Anu. und Oesophagu •. Zeit in ' /", Se1c. 

Schenkel unterbrochen. BISHOP (1920) fant unter 700 Kranken 20mal einen 
Schenkelblock, und zwar 17 mal im rechten und 3 mal "wahrscheinlich" im linken 
Schenkel. In einer spiiteren Mitteilung (1922) fiigte er noch 8 Falle hinzu, die 
aus einem Material von 500 Kranken stammten. Diese 8 Falle scheinen durch­
aus die fur rechtsseitigen Schenkelblock charakteristischen Veranderungen geboten 
zu haben, es war aber in der Halfte der Falle das Ekg nicht ganz typisch. Jungst 
haben HERRICK und SMITH uber 35 Falle berichtet, in denen sie auf Grund 
des Ekg einen Schenkelblock angenommen hatten. In 32 Fallen bestanden die 

Abb.219. E1cg des Hunde. ~or und nach DurchBchneidung de. rechten Tawara.chen Schen1cel •• 
Ableitung Anu.-Oe.ophagu.. Zeit in ,/ .. Se1c. 

fur roohtsseitigen Block charakteristischen Veriinderungen und nur 3 K ranke 
hatten in Abl. I eine tiefere S-Zacke. Man konnte nun geneigt sein, das bedeu. 
tende tJberwiegen der rechtsseitigen StOrungen dem Umstande zuzuschreiben, 
dafJ der roohte Schenkel als geschlossener Strang viel leichter unterbrochen werden 
kann als der linke, der sich sehr bald facherformig verteilt. Aber diese Erklarung 
dUrfte gegenuber dem bedeutenden tJberwiegen der rechtsseitigen StOrung doch 
nicht ausreichen. Dazu kommt, dafJ man die fur rechtsseitigen Schenkelblock 



Schii.digung der reizleitenden Funktionen des Atrioventrikula.rbiindels. 319 

charakteristischen Veranderungen hiiulig bei linkshypertrophischenHerzen (Nephri­
tis, Aortenlekkr) lindet und 68 ist doch nicht einzusehen, wie diese Erkrankungen 
den rechten Schenkel sckadigen soUten. Unter den 22 Fallen von CARTER waren 
8 ausgesprocheneAortenlekler, von den ersten 20 Fallen BISHOPS hatten nur 
4 normal grofJe, dagegen 5 aufJerordentlich grofJe und die anderen mafJig ver­
grofJerte Herzen, nur bei 11 Kranken waren die Klappen normal. Bei allen Kranken 
von HERRICK und SMITH war die Herzdamplung nach links verbreitert, 25 hatten 
ein systolisches Gerausch an der Spitze, 10 ilber der Aorta, 25 hatten einen erMhten 
Blutdruck (175-250). Alle Kranken hatten Herzschwiiche und lebten durckschnittlich 
nicht einmal mehr ein Jahr. Aul/allend ist, dafJ sich in einigen Fallen die Form 
der Anlangsschwankung anderte, wenn sich das Belinden der Kranken besserte. Es 
wurden nur 3 Kranke obduziert, die Herzen aber nicht histologisch untersucht. 

Es entsteht also die Frage, ob sich die abweichende Form des Ekg in diesen 
Fallen nicht einlacher aus der Herzhypertrophie erklaren lafJt und ob sie ilber­
haupt einen Schenkelblock beweist. Da die Hypertrophie des linken Ventrikels 
ia weitaus hauliger ist, als eine isolierte M assenzunahme des rechten, ware auch 
das Uberwiegen der K urven, die lilr rechtsseitigen Schenkelblock sprechen, ver­
standlich. Es lafJt sich nicht leugnen, dafJ die Kurven, wenigstens was die 
Richtung der Anlangsschwankung bei den drei Ableitungen anlangt, einander 
ahnlich sind (s. Abb. 94 S. 181). LEWIS macht als Unterscheidungsmerkmal 
geltend, dafJ beim Block im rechten Schenkel die Anlangs- und die Nackschwan­
kung bei den Abl. I und III entgegengesetzt gerichtet sind, bei der Hypertrop'~ie 
aber nicht. Ich glaube, dafJ dies kein genilgend sicheres Merkmal ist, und ich mochte 
mehr Gewicht aul die Verbreiterung und Spaltung der Anfangsschwankung legen, 
weil diese Veranderungen wohl nur durch Leitungsstorung zu erklaren sind. Die 
ganze Frage der einseitigen Leitungsunterbrechung ist aber, was die Diagnose 
beim Menscken anlangt, noch nicht sicker genug fundiert. Es sind zwar Falle 
bekannt, wo die elektrokardiographische Diagnose durch die Obduktion bestatigt 
worden ist, aber in anderen Fallen hat die Diagnose nicht gestimmt, die meisten 
sind ilberhaupt nicht anatomisch untersucht worden und es mil8sen deshalb nooh 
mehr klinisch gut beobachtete Falle auch anatomisch grilndlich untersucht werden, 
bevor wir in dieser Frage klar sehen. 

Wenn die Leitungsunterbrechung nicht in einem Hauptschenkel des Reiz­
leitungssystems liegt, sondern weiter in der Peripherie, so sind die Folgen lilr den 
Erregungsablaul im Prinzip dieselben. Es wird zwar nicht ein ganzer Ventrikel 
an der rechtzeitigen Kontraktion verhindert, aber doch iener Teil des Myokards, 
der von dem verlegten Ast versorgt wird. Auch dies gibt, wie experimentelle Unter­
suchungen ergeben haben, zu tielgreilenden Veranderungen des Elektrokardio­
gramms Veranlassung, aul die iedoch hier nicht naher eingegangen werden soll. 
Die amerikaniscken Autoren haben lilr eine solche Leitungsstorung den trel/enden 
A usdruck "arborization block". I ch bezeichne die U nterbrechung im HIsscken 
Bilndel als Bilndelblock, die in einem Schenkel als Schenkelblock und die 
weiter peripher gelegene als A s t b 1 0 c k. 

Gerade diese eben erwlihnten, in der Peripherie gelegenen Leitungsstorungen 
sind lilr manche leineren Beobachtungen am Elektrokardiogramm von Bedeutung. 
Wir haben bei Besprechung der aurikul"aren E-S gesagt, dafJ das zur E·S gehorende 
Kammer.Ekg die normale Form hat, weil die Kammern aul normalem Wege 
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erregt werden. Nun hat aber LEWIS gefunden, da{J vorzeitig eintretende Vor­
kof-E-S nicht selten ein atypisches Kammer-Ekg aufweisen, welches mehr oder 
weniger die Form einer ventrikularen E-S zeigt. Das ist nur so zu erkliiren, da{J 
bei einer friihzeitig auftretenden (vom Vorhof ausge16sten) Kammersystole die 
Leitfahigkeit noch nicht in allen Teilen wiederhergestellt ist. Betrifft nun dies 
z. B. den rechten Schenkel, so wird das Kammerelektrogramm der Vorhof-E-S 
die Form der linksseitigen E-S aufweisen, was auch wirklich gar nicht selten ist. 
Unsere Abb.220 zeigt einen solchen Fall. Die Vorhofzacke der NormalBchliige 
ist breit und gespalten, die Anfangsschwankung des Kammer-Ekg ist zweiphasisch 
und besteht aus einer etwas breiten R-Zacke mit einem Knick im aufsteigenden 
Schenkel und einer ebenso tiefen, aber etwas schmiileren S-Zacke; die Nachschwan­
kung ist positiv. In der Nachschwankung des zweiten Schlages sieht man eine 
Einsenkung. das ist die negative Vorhofzacke einer aurikuliiren Extrasystole 
die nach etwas liingerer Zeit (0,21" statt 0,18") auf die Kammern ubergeht j das 

AM. 220. AUNuUtre Extrasl/stolen (- P) mit flerttndertem Kammer·Ekg infolge ungeniJ,gender Wiederher­
stellung de. Leitftthigkeit. 

zu dieser Vorhofzacke gekorende Kammer-Ekg hat aber nur eine ganz kleine R-Zacke 
und eine tiefere S-Zacke. Auf die Vorhofextrasystole foZgt eine verkurzte Pause 
(30 + 68 = 98 statt 2 X 52 = 104). Nach der Pause folgt ein Normalschlag 
und nach diesem wieder eine solche aurikulare Extrasystole, aber spiiter alB die 
erste; man sieht, wie nun der absteigende Schenkel der Nachschwankung in die 
negative P.Zacke ubergeht. Dementsprechend ist die Formveranderung des zu­
gehorigen Kammer-Ekg weniger ausgesprochen, R ist koher, S weniger tief. Auch 
auf diese Extrasystole folgt, obwohl sie spiiter kommt, noch eine verkurzte Pause 
(44 + 56 = 100 statt 104). Die in der Nachschwankung der zweiten Extrasystole 
und nach ihr sichtbaren zwei kleinen, nach abwiirts gerichteten Zacken haben 
mit dem Herzen nichts zu tun. Die Veriinderung ist nicht immer so bedeutend, 
aber auch feinere Abweichungen von der normalen Form sind prinzipiell in der­
selben Weise zu erkliiren. Auch beim Vorhofflimmern findet man in Fallen, 
wo die Kammerfrequenz hoch ist, kleine Unterschiede in der Form der Anfangs­
schwankung, die ebenfalls auf eine ungenUgende Wiederherstellung der Leitfahig­
keit in den peripheren Anteilen des Reizleitungssystems zurUckzufuhren sind. 
Die Anwendung der oben besprochenen experimentellen Untersuchungen verspricht 
noch manchen Aufschlup wer sehr versteckte Vorgiinge im menschlichen Herzen. 
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Atiologie. - Abgesehen von den Fallen von vollstandigem Herzblock 
sind die ana.tomischen Veranderungen noch nicht genugend bekannt. In der 
Mehrzahl der FaIle von Herzblock, die nach dem Tode untersucht wurden, 
fand man eine durch akut-entzundliche, durch sklerotische Veranderungen 
oder durch Gummata bedingte Schadigung des a-v-Bundels am Knoten 
oder weiter unten. In den leichteren Fallen kann man die Ursache nur ver­
muten. Aus GASKELLS Tierversuchen wissen wir, daB der Reiz, wenn die den 
Vorhofmit der Kammer verbindende Muskelbrucke schmaler wird, fur seinen 
Weg langere Zeit braucht. Ebenso wissen wir, daB bei rheumatischen Herz­
affektionen zahlreiche kleinzellige Infiltrationen in der Muskelsubstanz vor­
kommen. Da ich gerade bei rheumatischen Herzen und bei solchen mit 
Myodegeneration die meisten der leichteren Formen von herabgesetzter Leit­
fahigkeit angetroffen habe (FaIle 44, 91 und 92), nehme ich an, daB das Bundel 
in Mitleidenschaft gezogen wird, wenn es zu solchen Ablagerungen kommt, oder 
wenn eine leichte Vemarbung eintritt, und daB auf diese Weise die Leitfahigkeit 
beeintrachtigt wird. Andere akute Herzaffektionen liefem uns den Beweis, 
daB dieses Biindel in den KrankheitsprozeB einbezogen wird. Immer mehr 
wird bekannt uber Herzblock bei fieberhaften Erkrankungen des Herzens, 
und es ist schon eine Reihe von Fallen veroffentlicht worden, wo· partieller 
oder kompletter Block bei Influenza, Pneumonie und akutem Rheumatismus 
bestand. Bei Schwielenbildung im Herzmuskel kann man Anzeichen von 
Leitungsstorung finden, ja sogar Herzblock bei einem Kranken, der Extra­
systolen und Vorhofflimmem gehabt hatte. 

Es wird von mehreren Fallen berichtet, in denen das a.v-Biindel durch 
Gummata geschadigt war und die Besserung anderer FaIle unter der anti­
syphilitischen Behandlung beweist, daB die Syphilis bei der Erzeugung eines 
vollstandigen Herzblockes beteiligt sein kann. 1m 38. Kapitel berichte ich 
iiber die Schadigung des Bundels bei subakutem Rheumatismus und fiihre 
Beispiele an (FaIle 85-89). 

Bei vollstandigem Herzblock kann der a-v-Knoten entweder zerstort oder 
von dem Reste des a-v-Bundels getrennt sein. Die Vberreste des Biindels in 
der Kammer jenseits des a-v-Knotens wurden in einem von KEITH beschriebenen 
FaIle, in dem wahrend 18 Jahren vollstandiger Herzblock bestand, vollig 
normal gefunden. Ein so gut erhaltenes Biindel muBte wahrend des Lebens 
eine Funktion gehabt haben, und da es keine Reize yom Vorhof zur Kammer 
iiberleitete, muB es irgendeine andere Funktion ausgeubt haben, und zwar 
meiner Ansicht nach die der Reizerzeugung und der Aufrechterhaltung des 
langsamen Kammerrhythmus. Diese Ansicht wird durch die Tatsache ge­
stutzt, daB das Elektrokardiogramm zeigt, daB der Reiz auf dem normalen 
Wege in die Kammern eintritt. 

Unsere Kenntnisse uber den Zustand, der zu Herzblock fUhrt, sind noch sehr 
luckenhaft. Bevor der langsame Kammerrhythmus sich dauemd einstellt, 
finden sich bei vielen Leuten Perioden, in denen trotz des normalen Herz­
rhythmus haufig ein verlangertes a-c-Intervall vorhanden ist, und von Zeit 
zu Zeit fallen in mehr oder weniger regelmaBigen und verschieden langen 
Abstanden Kammersystolen aus. Einzelne Leute konnen infolge des 
vOriibergehenden Blocks Anfalle von Schwindel oder leichter BewuBt-

M IlC ke n zie - Ro th b er ger, HerzkrllnkheJten. 2. Anil. 21 
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losigkeit bei Anstrengung haben, und das ist eine von den friih auf­
tretenden Beschwerden. 

Dr. LEWIS lenkt meine Aufmerksamkeit auf einen eigentumlichen Zustand 
bei einigen Kranken, die ich ihm zur elektrokardiographischen Untersuchung 
geschickt hatte. Ich hatte eine Verzogerung in der Reizleitung von den Vor­
hofen zu den Kammern festgestellt und er fand aus der Form der elektrischen 
Kurve, daB sich der linke Ventrikel vor dem rechten kontrahiert hat (nor­
malerweise geht der rechte Ventrikel voran). Er schlieBt daraus, daB der rechte 
Schenkel des Bundels zerstort war. Ais er mich um Einzelheiten des klinischen 
Befundes fragte, sah ich, daB ich eine Verdopplung des ersten Tones und 
eine Verlangerung des a-c-Intervalls aufgeschrieben hatte (siehe die Zusiitze 
auf S. 317 und 376). 

Die Moglichkeit, daB bei der Erzeugung eines Herzblockes eine Vagusreizung 
beteiligt sein kann, muB stets im Auge behalten werden. Vagusreizung kann, wie 
CHAUVEAU g€zeigt hat, eine ahnliche Herzaktion hervorrufen. Ich briDge 
Kurven (Abb. 321 und 322), in denen eine leichte Form des Herzblocks infolge 
reflektorischer Vagusreizung durch den Schluckakt hervorgerufen wurde 
(Fall 91). Digitalis kann dasselbe erzeugen (siehe S. 435). 

Bedeutung der leichteren Formen von Herabsetzung der Leitfitbigkeit. -
Man darf nicht glauben, daB die eben erwahnten Tatsachen bloB ein theore­
tisches Interesse haben. Ihre Erkennung und Wiirdigung klart bei Herz­
affektionen manchen dunkeln Punkt auf und ist bei der Behandlung von 
praktischer Wichtigkeit. Wie ich zeigen werde, ist die Anwesenheit der durch 
diese Ursache bedingten Arhythmie bei akuten und subakuten Herzaffek­
tionen ein Hinweis darauf, daB der Herzmuskel krank ist. Macht sich keine 
UnregelmaGigkeit bemerkbar, so ist das verlangerte a-c-Intervall bei derVer­
ordnung von Drogen wie Digitalis von Wichtigkeit. Es ist mir fast immer 
gelungen, in solchen Fallen durch Verordnung von Digitalis das a-c-Intervall 
zu verlangern und einen Ausfall von Kammersystolen zu bewirken; es ist 
wichtig, diese durch Digitalis erzeugte Form der Arhythmie zu kennen,denn 
das ist ein Zeichen, daB man schon genug gegeben hat. Aber man darf des­
halb nicht glauben, daB durch diese leichte Verstarkung des Herzblocks eine 
Gefahr heraufbeschworen worden ist oder daB die Leitungsstorung eine Kontra­
indikation fur den Gebrauch der Digitalis ist. 

Die mit Herzblock verbundenen Symptome. - Abgesehen von der charak­
tcristischen Arhythmie, dem langsamen Kammerrhythmus und den damit ein­
hergehenden Ohnmachtsamallen finden sich keine weiteren Merkmale. Kranke 
mit einer Pulszahl von 30-40 in der Minute konnen ihren Geschaften nachgehen, 
mussen aber dabei vorsichtig sein, da die Leistungsfahigkeit deutlich beschrankt 
ist. Die Art und Weise dieser Beschrankung wechselt: bei einigen ist es ein 
Gefuhl von Schwache, bei anderen Atemnot bei Anstrengung, wobei die 
FuBa schwer und die Knie steif werden. Bei einigen fuhrt Anstrengung zu 
Schwindel. Diese Symptome sind darauf zurUckzufuhren, daB die Kammern, 
wie ich bereits ausfuhrte, auf die Anstrengung nicht antworten und da­
her die Organe nicht hinreichend mit Blut versorgen. Die Beschreibung, 
die uns der verstorbene Sir W. T. GAlRDNER, der selbst an Herzblock litt, 
aus eigenerErfahrung gibt, ist fur einige FaIle sehr charakteristisch. Vier 
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Jahre nach Beginn des langsamen Rhythmus und zwei Jahre vor seinem Tode 
schrieb er mir im Alter von 82 Jahren, als seine Pulszahl 30 in der Minute 
betrug: "lch fiihle mich wunderbar frei von all den Symptomen, die gewohn­
lich organische Herzkrankheiten begleiten. Mein Schlaf ist fast immer un­
gestort und ich erfreue mich seiner in reichlichem MaBe sowohl bei Tag als 
bei Nacht, auch findet sich nicht die geringste Spur von Angina pectoris, 
starker Dyspnoe, Wassersucht oder irgendeinem der mit langdauernder Herz­
krankheit einhergehenden Leiden." Spater schrieb er: "Obwohl ich etwas 
unsicher im Gahen bin, SO kann ich doch aus einem Zimmer ins andere gehen 
oder selbst eine gewohnliche Treppe hinaufsteigen, wenn ich mir reichlich 
Zeit lasse und mich am Gelander halte. Aber seit wenigstens zwei Jahren, 
wenn nicht langer, liege oder vielmehr sitze ich fast immer; wiederholte Ver­
suche haben mir gezeigt, daB es mir tatsachlich unmoglich ist, mich iiber die 
StraBe oder in den dem Hause gegeniiberliegenden Garten zu begeben, wenn 
ich nicht in einem fahrbaren Lehnstuhl dahin gebracht werde. AuBerdem fiihle 
ich eine andauernde Miidigkeit, die mich selbst nach dem besten Schlafe nicht ver­
laBt; sie ist weder auf Schmerzen noch auf irgendwelche unangenehmen Emp­
findungen zurUckzufiihren, auBert sich aber oft in Gahnanfallen und selbst 
Seufzern, die andere glauben machen konnten, ich leide innerlich." 

Die Ohnmachts- und epileptiformen Anfalle infolge der Hirnanamie, die 
durch die langsame Tatigkeit oder durch den voriibergehenden Stillstand der 
Ventrikel hervorgerufen wird (Adams·Stokessches Syndrom), sind auf S.51 
beschrieben. Diese Neigung zu verlangsamter Herzaktion kann bei Mfek­
tionen des Biindels zu zwei verschiedenen Zeiten auftreten, namlich bevor der 
~bhangige Kammerrhythmus dauernd eingesetzt hat und nachher. Zu 
Zeiten intermittierender Perioden von komplettem Herzblock herrscht eine 
gewisse Neigung zu OhnmachtsanfaIlen, und folgendes scheint mir dafiir der 
Grund zu sein. Wenn eine Stanniussche Ligatur zwischen Vorhof und Kammer 
angelegt wird, so steht der Ventrikel fiir kiirzere odedangere Zeit still, bevor er 
in seinem eigenen Rhythmus zu schlagen beginnt. Die hier zugrunde liegende 
Tatsache ist, daB immer dann, wenn ein rascherer Rhythmus aufhort und 
durch einen anderswo entstehenden langsamen ersetzt wird, dieser langsamere 
Rhythmus eine Weile in Ruhe bleibt, ehe er sich geltend macht (siehe 30. Kap.). 
Wenn man die II. Stannius.Ligatur am Fr08chherzen zwi8chen Vorhof und 
Kammer amegt, bleibt die Kammer nicht gleich 8tehen, 80ndern es wird durch die 
mechani8che Reiz:ung der Trichtergegend zuerBt atrio·ventrikulare Automatie 
erzeugt. Die8e Kontraktionen werden bald immer Zang8amer uno' dann er8t folgt 
die Pause. Beim WarmbZUterherzen i8t dies gewohnlich nicht 80 oder doch viel 
weniger ausgesprochen. Nach Abklemmung oder nooh be88er nach DurchBchneidung 
des HIsschen Bundel8 bleiben die Kammern 80fort 8tehen (8toppage, praautomati8che 
Pause). Die Dauer diese8 StiUBtande8 hangt von der Reizbildungsfahigkeit des­
jenigen Teiles des Bundels ab, der jetzt fur die Fortdauer der Kammertatigkeit 
zu 80rgen hat. Beim Bunde kann die Pause 80 kurz 8ein, dafJ man sie kaum be­
merkt; gewohnlich dauert sie wenige Sekunden, 8ie kann aber auch von bedrohlicher 
Lange 8ein. E8 ist verstandlich, dafJ bei M enschen, deren Reizleitung8syBtem er· 
krankt iBt, der Still8tand im allgemeinen Zanger dauern wird und dafJ 80 mehr oder 
weniger 8chwere Ohnmacht8- und Krampfanfalle entBtehen. Wenn die Unter-

21* 
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brechung der Reizleitung foribe8teht, folgen die nach dem Stillstande auftretenden 
Kammerkontralctionen in immer kUrzeren Zwi8chenraumen aufeinander (rhythm 
of development, GASKELL), bi8 die der Kammerautomatie eigentumliche Frequenz 
erreicht i8t. E8 8cheint nun, dafJ der Still8tand Zanger dauert, wenn die Reizleitung 
mit einem Male voll8tandig unterbrochen wird, wenn al80 auf einen 1: l-Rhyth­
mU8 gleich der komplette Block folgt, dafJ die Kammern dagegen nicht 80 lange 
stehen bleiben, wenn 8chon vor der Leitungsunterbrechung ein partieller Block 2 : 1 
oder 3 : 1 be8tand. E8 i8t ferner begreiflich, dafJ bei wiederholten, vorubergehenden 
Unterbrechungen der Reizleitung die Kammern immer rascher ihren eigenen 
Rhythmu8 entwickeln werden, 80 dafJ bei manchen Kranken, die wiederholte Anfalle 
haben, die Still8tande dann weniger lange dauern. Wenn der komplette Block 
nicht mehr vorUbergeht und die Kammern ohne Unterbrechung in ihrem eigenen 
lang8amen Rhythmus 8chlagen, bleiben die Anfalle aU8 und e8 8ind Falle bekannt, 
wo Kranke mit komplettem Block viele Jahre lang ihrem Berufe nachgehen konnten; 
Die Anfalle treten .aber wieder auf, wenn bei fortbe8tehendem Block die Kammern 
infolge Ver8agen8 der Reizbildung 8tehen bleiben, oder wenn, worauf wir noch 
zurilckkommen, eine extrasY8toli8che Kammertachykardie die vom Herzen herau8-
getriebene Blutmenge zu 8ehr herab8etzt. 

In gewissen Fallen von Herzblock kann der Kontraktionsreiz, der vom 
Vorhof zur Kammer geht, plotzlich stecken bleiben und die Kammer macht 
eine kurze Pause, bevor sie mit ihren eigenen Kontraktionen beginnt. 
Wahrend dieser Periode kommen die Ohnmachtsanfalie vor. So bemerkte 
Sir W. T. GAIRDNER, daB diese Amalie stets mit dem plotzlichen AbfaH 
der Pulsfrequenz auftraten: "Diese kardialen und zerebralen Anfalle waren 
zu gewissen Zeiten so haufig, daB man, glaube ich, 20-30 solcher Anfalie 
in 24 Stunden zahlen konnte." Seine Pulszahl betrug gewohnlich 70 in der 
Minute, nach den Ohnmachtsanfalien fand er aber stets 30 oder noch weniger. 
Wenn die Pulsfrequenz standig zwischen 20-30 in der Minute blieb, ver­
schwanden die zerebralen Anfalle. Ich deute diese Beschreibung so, daB, solange 
der Herzblock unvo1lstandig war, der vom Vorhof kommende Reiz zeitweise 
durchging, wobei die Pulszahl auf 70 stieg; dann konnte der Reiz plotzlich 
nicht mehr durchgehen, und es trat eine kurze Pause in der Tatigkeit der 
Kammem ein, wie das auch geschieht, wenn man die I. Stannius-Ligatur an­
legt. Anamie des Gehirns war die Folge und der Kranke fiel in Ohnmacht. 
Wenn die Kammer dann mit ihrem eigenen Rhythmus einsetzte, wurde die 
Zirkulation im Gehim wiederhergestelit, und der sich erholende Kranke 
fand seine Pulszahl auf 30-40 herabgesunken. Wenn es dagegen zu 
einem andauemden Herzblock kam, fuhr der Ventrikel in seinem langs.amen, 
unabhangigen Tempo ohne Pause zu schlagen fort, und infolgedessen 
blieben die Ohnmachtsanfalle aus. Gewohnlich findet man, bevor der Block 
volistandig wird und die Kammem ihren eigenen Rhythmus entwickeln, eine 
Periode von partiellem Block, wo die Kammem eine Reihe von Vorhofschlagen 
nicht beantworten. So sieht man in Abb.221 einen langen Stillstand der 
Kammem, wahrenddessen sieben Vorhofschlage erfolgen. Vorher hatten 
keine Anfane von BewuBtlosigkeit stattgefunden, aber ioh machte den Arzt 
darauf aufmerksam, daB sie wahrscheinlich kommen wiirden. Zwei Tage 
spater brach die Kranke auf der StraBe bewuBtlos zusammen. Manchmal 
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kommen die AnfalIe haufiger, als die Eigenbeobaehtungen von Sir W. GAIRD­
NER angeben. So hatte ein Kranker dureh 10 Tage hindureh AnfalIe, die aIle 
paar Minuten kamen. Ieh saB an seinem Bett und nahm durch eineinhalb 
Stunden fortwahrend Kurven auf; wahrend dieser Zeit verlor er 50 mal das 
BewuBtsein und hatte 15 leiehte epileptiforme Anfalle. Wenn die Kammern 
durch 10 Sekunden stillstanden, verlor er das BewuBtsein, und wenn sie 16 Se­
kunden nicht schlugen, bekam er Krampfe; nur selten dauerte der Stillstand 
langer als 20 Sekunden. 

Wahrend dieser Anfalle war der Zustand des Kranken sehr charakteristisch. 
Es kam vor, daB er ganz ruhig sprach; mit einem Male horte er auf, schloB 
die Augen und atmete nieht mehr. Wenn der PuIs wiederkam, erholte er sieh, 
war etwas verwirrt und nahm das Gesprach wieder auf. Wenn die Kammern 
etwas langer. stehen blieben, begannen die Muskeln zuerst im Gesicht, dann 
in den Armen zu zucken und er atmete schwer, so daB der urspriingliche Atem­
stillstand und die folgende muhsame Respiration zusammen eine Art 
Cheyne-Stokesscher Atmung ergaben. Wenn die Kammern nach 18 Sekunden 
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Abb. 22). Partleller Dlock mit cinem lanllen StUJatande der Kammern. Diese Knrve 
wurde 2 Talle vor dem eNten Anfalle von Bewull~09igkeit auIgenommen. 

ihre Tatigkeit wieder aufnahmen, kehrte das BewuBtsein sofort zuruek und 
der Kranke sehlen verwirrt; wenn er sieh von den Krampfanfallen erholte, 
merkte er noch die Zuekungen in seinem Gesichte. 

Ohnmaehtsanfalle konnen auftreten, wenn die Frequenz standig 30 oder 
weniger betragt. In solchen Fallen kann das Herz noch viellangsamer schlagen, 
indem die Frequenz manchmal bis auf 5 in der Minute sinkt, oder es kommen 
gehaufte Extrasystolen vor, wobei die yom Herzen gefOrderte Blutmenge zu 
klein ist, um den Verlust des BewuBtseins zu verhindern. Wahrend dieser 
Zeit kann ein Anfall auf den anderen folgen, das Gesicht wird zyanotisch, 
und wenn die Kammern zu lange stehen bleiben, tritt der Tod ein. Das Auf­
treten einer Kammertachysystolie bei komplettem Block ist merkwurdig. Es ist 
schon lange bekannt, da{3 bei manchen Kranken mit komplettem Block, die in der 
Ruhe eine gariz regelmii{3ige, langsame Kammertiitigkeit haben, nach Bewegung 
ventrikuliire Extrasystolen auftreten, und zwar hiiufig in Form von Bigeminie, 
wobei die Extrasystolen immer in demselben kurzen Abstande auf die N ormal­
systole folgen und, wie dies bei automatisch schlagenden Herzteilen die Regel ist, 
nicht von einer kompensierenden Pause, sondern von einem NormalintervalZe 
gefolgt sind. Wenn die Kranken dann ruhen, verschwinden die Extrasystolen 
wieder. Man hat daran gedacht, da{3 dies ein zweckmii{3iger Vorgang sein k6nnte, 
indem die Kammern, die dem Einflusse der extrakardialen Herznervenentzogen 
seien, durch die8e Extrasystolfln dieje.nige Frequenzsteige.rung zu erreichen 8uchen" 
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die bei normal schlagenden H erzen die Accelerantes zu beBorgen haben. DieBer 
AnBicht kann man aber nickt beipflickten; denn erstenB treten die an die Normal­
systolen gekuppeUen Extrasystolen sO frilh in der Diastole auf, dafJ sie fur den 
Kreislauf nickt in Betrackt kommen und dann sind die Accelerantes bei der klini­
schen'Dissoziation durchaus nickt immer ohne Wirkung auf die Kammern. Das 
Auftreten gehaufter Extrasystolen und von Tachysystolie ist von WENCKEBACH 

1906 ausfuhrlich beBchrieben worden. Die Extrasystolen folgen einander da in so 
kurzen Zwischenraumen, "in so rasender GeBchwindigkeit", dafJ der Nutzeflekt 
gleich Null wird und der Puls verschwindet. WENCKEBACH denkt hier an eine Ver­
schleckterung deB KoronarkreislaufeB und erinnert an die Versuche von LEWIS, 

der durch Abbindung von Koronararterien beim Hunde eine soleke Tachysystolie 
kerbeifukren konnte; sie geht beim Hunde schliefJlich in Kammerflimmern uber 
und auch beim MenBcken wird dieB in mancken Fallen die TodeBursacke sein. 

Die Empfindungen des Kranken wahrend des Anfalls werden i"n dem foIgen­
den Briefe gescbildert, der von einem meiner alten Freunde an mich gerichtet 
wurde; er litt an der Adams-Stokesschen Krankheit, bedingt durch Vorhof­
flimmern und Herzblock, wobei die Pulszahl gewohnlich 30 in der Minute betrug 
(Fall 81). 

"Auf Ihre Anfrage hin versuche ich Ihnen eine Beschreibung einer auBer­
gewohnlichen Ohnmacht zu geben, die sich bei mir einstellte, wahrend ich an 
Herzstorungen litt. Sie trat mitten in der Nacht auf. Ich erwachte aus 
ruhigem Schlafe mit der Empfindung eines sehr merkwiirdigen Kribbelgefiihls; 
ich war wie gelahmt und vor mir, etwa zwei FuB yom Boden, erschien ein 
kreisformiges Licht von ca. zwei Zoll im Durchmesser und so glanzend, wie ich 
noch nie eines gesehen hatte. lch dachte, mein Ende sei gekommen. lch war 
vollstil.ndig ruhig und begann zu iiberlegen, ob ich meine Frau aufwecken sollte 
(ich weiB nicht, ob ich genug Kraft dazu gehabt hiLtte; ich kehrte ihr zu dieser 
Zeit den Riicken), wodurch ich sie sehr geangstigt hiLtte, oder ob ich den 
Dingen ihren Lauf lassen sollte. Ich hatte noch keinen EntschluJl gefaBt, 
als das Licht kleiner zu werden begann, und als es ungefahr auf die Halfte 
seiner urspriinglichen GroBe zuriickgegangen war, ging es plOtzlich aus. Ehe 
ich aber das BewuBtsein vollstandig verlor, iiberkam mich ein Gefiihl von 
Frieden und Ruhe, wie ich es nie vorher gehabt hatte, und ich hatte gerade 
noch Zeit, zu mir selbst zu sagen: ,Es gibt doch kein zukiinftiges Leben.' 

Wie lange ich in diesem Zustande blieb, weiB ich natiirlich nicht, als ich 
aber wieder zu mir kam, war es mir ganz unmoglich, mich zu bewegen: ich 
hatte geradeso gut ein Bleiklumpen sein konnen, einesolche Schwere fiihlte 
ich in mir. Lange Zeit versuchte ich immer wieder ein Glied zu riihren. Zu­
letzt kam etwas Leben in einen meiner FiiBe und dann erlangte ich auch all­
mahlich den Gebrauch meiner iibrigen Glieder wieder." 

Cheyne-Stokessche Atmung kann bei Kranken auftreten, die an Herz­
block leiden. 

Merkwiirdig ist in Fallen von Herzblock, daB Umstande, die gewohn­
lich das Herz zu rascher Tatigkeit antreiben, auf den unabhl!.ngigen Kammer­
rhythmus wenig EinfluB haben. Zu Erregung fiihrende Ursachen und die 
Verabreichung von Alkohol oder Chloroform haben nur eine geringe oder 
gar keine Wirkung auf die Kammern, obwohl manchmal die Vorhofkontrak-
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tionen viel haufiger werden. Wir hahen schon auf S.22 darauf hingewiesen, 
dafJ auch beim Menschen mit Dissoziation in manchen Fallen bei Arbeit nicht 
nur die Vorhofe, sondern auch die Kammern ihre Tatigkeit beschleunigen. 

Prognose. - In den leichteren Formen, wo nur eine Verzogerung in der 
Reizleitung yom Vorhofe zur Kammer vorhanden ist oder wo gelegentlich 
die charakteristische UnregelmaBigkeit auf tritt, die durch das Ausfallen einer 
Kammersystole entsteht, ist der Zustand nicht ernst. Seine Erkennung 
sollte uns jedoch warnen und daran denken lassen, daB Myokardverande­
rungen im Spiele sind. Die Prognose muB sich daher nach anderen Zeichen 
von Myodegeneration richten, besonders auf die Leistungsfahigkeit des Herz­
muskels. Partieller Block hat an sich keine besondere Bedeutung ffir 
die Leistungsfahigkeit des Herzens (siehe Fall 44). Kranke mit leichten For­
men von Herzblock konnen, auch wenn die Pulsfrequenz standig um 30 herum 
betragt, durch 10 oder 20 Jahre ein ruhiges, ungestortes Leben ffihren; aber 
in diesen Fallen kann man wohl annehmen, daB der Rest des Herzmuskels 
einer Schadigung entgangen ist. Wenn die Leistungsfahigkeit vor dem Ein­
setzen des kompletten Blocks deutlich eingeschrankt ist, wird die Prognose 
ernst. Wenn in dem Stadium zwischen partiellem und komplettem Block 
eine Neigung zu Ohnmachtsanfallen besteht, ist die von einem langeren Herz­
stillstande drohende Gefahr nicht groB, wenn nicht vorgeschrittene Degeneration 
des Herzmuskels vorhanden ist. Wenn aber bei komplettem Block die Ohn­
machtsanfalle immer wieder kommen, wird das Leben des Kranken unsicher 
und solche Kranke sterben gewohnlich in einem solchen Anfall und werden 
oft im Bett oder anderswo tot aufgefunden. Der Tod kann durch das Ver­
sagen des Herzmuskels infolge von Degeneration eintreten, wobei objek­
tive Symptome der Herzschwache, wie Lungenodem und Hydrops vorher­
gehen. Der in seiner Leistungsfahigkeit zutage tretende Zustand. des Herz­
muskels ist das Wichtigste bei der Prognose. In Fall 78 war die Leistungs­
fahigkeit sehr eingeschrankt. 

Behandlung. - Wir sehen gelegentlich FaIle, in denen nach wieder­
holten Ohnmachtsanfallen und nach langdauernder Pulsverlangsamung die 
Leitfahigkeit wieder gebessert und die Frequenz normal wird. Aber in An­
betracht der pathologischen Veranderungen, die diesen Fallen zugrunde liegen, 
ist es nutzlos, abgesehen von syphilitischen Fallen, mit irgendwelchen Mitteln 
eine Heilung versuchen zu wollen. Nicht selten kann partieller Herzblock 
verschiedenen Grades bei akuten und subakuten Erkrankungen vorhanden 
sein und vollstandig verschwinden, wenn der Kranke sich erholt (Fall 87). 
In chronischen Fallen wird, da die leichteren Formen von Herzblock degene­
rative Veranderungen im Herzmuskel zur Voraussetzung haben, die Behand­
lung mehr durch diese geleitet als durch die Schadigung des Biindels. Wenn 
der Herzblock die Leistungsfahigkeit des Muskels zu beeintrachtigen beginnt, 
muB man darauf achten, das Herz keiner zu groBen Anstrengung auszusetzen. 
Wenn Ohnmachtsanfalle auftreten, muB der Kranke sich ganz ruhig verhalten, 
bis die Neigung zu den Anfallen vOriibergeht, und ehe man nicht durch ge­
nfigend lange Zeit gesehen hat, daB sie aufgehOrt haben, sollte der Kranke 
nicht ohne Begleitung herumgehen. In einigen Fallen scheinen die Anfalle 
durch Vagusreizung herbeigeffihrt zu werden und dann kann die Verabreichung 
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von Atropin (etwa 1 mg subkutan) von Nutzen sein, urn sie seltener zu 
machen. Wir miissen aber in der Regel bekennen, daB wir nichts dazu tun 
konnen, urn das Auftreten der Anfalle von BewuBtlosigkeit, wenn sie sich 
haufen, zu verhindern oder den Kranken wahrend eines langdauernden Anfalles 
wiederherzustellen. lch habe mich Jahre hindurch bemiiht, Mittel zu finden, 
welche die Kammerfrequenz beim Herzblock steigern oder die Neigung zu 
Anfallen vermindern konnten, aber ich habe nichts erreicht. Einige Male 
habe ich geglaubt, daB das eine oder ein anderes Mittel gut sei, aber wenn ich 
sie sorgfaltig prufte, haben sie mich im Stiche gelassen, so daB dann, wenn 
die Anfalle aufhoren, dies auf Umstanden beruht, die wir nicht in der Hand 
haben. Ich erwahne diese MiBerfolge deshalb, damit man sich weiter bemiihe 
und insbesondere danach strebe, ein Mittel zu finden, das die Kammern beim 
Herzblock zum Schlagen bringen kann. 

Wenn der Kranke Syphilis durchgemacht hat und die Wassermann­
Reaktion positiv ist, soIl eine energische antisyphilitische Behandlung ver­
sucht werden. 

Wenn der Herzblock dauernd bestehen bleibt, kann doch der Muskel 
so leistungsfahig sein, daB der Kranke durch viele Jahre leben kann; solche 
Kranke sollen sich an die Grenzen ihrer Kraft halten und sich davon leiten 
lassen, welchen Anstrengungen sie noch leicht gewachsen sind. Wenn Herz­
schwache und Odeme sich einstellen, muB sich die Behandlung nach dem 
im Kapitel iiber die Behandlung angegebenen Grundsatzen. richten. Hier 
mochte ich nur sagen, daB der Herzblock keine Kontraindikation fiir die Mittel 
der Digitalisgruppe ist; sie sind eher gerade indiziert, weil sie den Herzmuskel 
starken und die Kammerfrequenz nicht herabsetzen. 

FaIle von Vorhofflimmern und Herzblock scheinen nicht selten zu sein, 
und eine Reihe von Fallen ist im Anhil,llge wiedergegeben: Falle 79, 80 u. 81. 
In 80leMn Fallen jehU natilrlich die Arhythmie der Kammern, do, diese in ihrem 
eigenen RhythmU8 8chlagen. 1m Elektrokardiogramm erkennt man diese Falle 
do,ran, do,fJ bei regelmiifJiger Kammertiitigkeit die Vorhojzacke in allen Ableitungen 
jehlt und die Saite eine stiindige Unruhe zeigt. Die Beziehungen zwischen 
Vorhofflattern und Herzblock sind schon im 32. Kapitel besprochen worden. 

36. Kapi tel. 

Akute fieberhafte Herzaffektionen. 

Die durch Fieber bedingten Veriinderungen der Herztiitigkeit. - Das Fieberherz. 
Akute, fieberhafte Erkrankungen des Herzens. - Symptome bei Myokarditis .. - Sym­
l'tome bei Endokarditis. - Symptome bei Perikarditis. - Das Herz bei akutem Rheu­
matismus. - Das Herz bei Pneumonie. - Das Herz bei Diphtherie. - Das Herz bei 

septischen Infektionen. - Prognose. - Behandlung. 

Die durch Fieber bedingten Veriinderungen der Herztiitigkeit. - Bei der 
Betrachtung der Kreislaufsverhaltnisse im Fieberzustande muB man drei 
Tatsachen im Auge behalten, namlieh daB die Herztatigkeit durch eine Tem­
peraturerhohung beeinfluBt wird, daB das Herz in veri3chiedener Weise rea-
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giert je nach den Toxinen, die von den Fiebererregern erzeugt werden, und 
endlich, daB das Herz selbst der Sitz der das Fieber bewirkenden Erkrankung 
sein kann. Neuere Untersuchungen haben den endgiiltigen Beweis daffu 
erbracht, daB die spezifischen Mikroorganismen bei akutem Rheumatismus, 
Pneumonie, Typhus, Diphtherie, Erysipel, Influenza und verschiedenen sep­
tischen Infektionen in das Herz eindringen konnen; die Folge ist das Auf­
treten von Endokarditis, Myokarditis und Perikarditis. Die Symptome einer 
solchen Herzinfektion sind nicht immer streng umschrieben und konnen den 
Symptomen gleichen, die durch den fieberhaften Zustand allein oder durch 
Toxine, die von einer anderen QueUe im Korper stammen, ausgelOst werden. 
Ich betone das, well man stets versuchen sollte, die Wirkung fieberhafter 
Zustande auf das Herz richtig zu beurteilen. So ist z. B. die Tatsache erstaun­
Hch, daB Leute mit einem von fmher her schwer geschadigten Herzen 
eine schwere Erkrankung an Pneumonie oder Typhus ohne Schaden uber­
stehen, wahrend junge und kraftige Menschen an einer nur wenige Tage dau­
ernden Erkrankung zugrunde gehen, well bei ihnen das Herz von der Krank­
heit mitergriffen war. 

Noch ein anderer Punkt soUte stets berucksichtigt werden, namlich daB 
der spezifische Mikroorganismus, der in das Herz eindringt, selten nur ein 
Gewebe allein angreift. In dem Bestreben, genau und methodisch vorzu­
gehen, beschreiben die Autoren gewohnlich die Symptome von Endokarditis, 
Myokarditis und Perikarditis getrennt. Wenn man sich aber die Natur der 
Symptome vor Augen halt, wie z. B. den Zustand des Pulses, seine GroBe, Fre. 
quenz und seinen Rhythmus, die GroBe des Herzens und die Prakordialangst, 
Symptome, die gewohnlich bei der Beschreibung der Endokarditis und Peri­
karditis aufgezahlt werden, so wird man verstehen, daB sie in Wirklichkeit 
nicht Erscheinungen von Endokarditis oder Perikarditis sind, sondern Zeichen 
einer Myokardaffektion. Die Gerausche, die im Laufe eines Fieberanfalles 
entstehen, mussen mit Vorsicht beurteilt werden, denn selbst bei akutem 
Rheumatismus bedeutet das Vorhandensein eines Gerausches nicht notwendiger­
weise, daB die Mitralklappen von dem entzundlichen Vorgang ergriffen sind, 
sondern es kann dadurch bedingt sein, daB der Tonus des durch die Toxine 
vergifteten Herzmuskels nachlii.Bt, und daB dadurch eine Insuffizienz der 
Mitralklappe e:ntsteht; diese ist also nicht durch eine endokardiale, sondern 
durch eine Myokarderkrankung verursacht. Endokarditis und Perikarditis, 
sowohl die akute wie die chronische, nehmen nur deswegen einen so groBen 
Platz in der medizinischen Literatur ein, well ein abnormes Gerausch stets 
mehr auffallt als ein mittels anderer Sinne wahrgenommenes abnormes 
Zeichen, und die leichte Erkennbarkeit der Klappen- und der Reibegerausche 
hat dazu gefUhrt, daB man die Begleitsymptome der gleichen Lasion zuschrieb. 

Das Fieberherz. - Mit diesem Ausdruck meine ich die Veranderungen, 
die durch die TemperaturerhOhung herbeigefUhrt werden. Der ganze Kreis­
laufsapparat ist gegen Anderungen der Temperatur sehr empfindlich, gleich­
viel ob es sich um Anderungen der AuBentemperatur oder der Korpertempe­
ratur handelt. Das auffallendste Symptom ist die Anderung der Schlagzahl, 
indem eine Erhohung der Temperatur die Frequenz vermehrt, ein Sinken 
sie vermindert. Bei den einfachen fieberhaften Erkrankungen besteht ein 
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gewisser Zusammenhang zwischen der Hohe der Temperatur und der Fre­
quenz der Herzkontraktionen. Es entspricht ungefahr eine Vermehrung von 
8-10 Schlagen einer TemperaturerhOhung von liz Grad C. Das trifft nicht 
fur aIle Falle zu, aber jede betrachtliche Abweichung von dieser Regel sollte 
unsere Aufmerksamkeit erregen und die Moglichkeit anderer Komplikationen, 
wie das Vbergreifen der lnfektion auf das Herz, vermuten lassen. 

Beim einfachen Fieberherzen erweitert sich die Radialarterie und der 
PuIs bleibt besonders wahrend der diastolischen Phase des Herzzyklus kraftig. 
Das Herz selbst zeigt zuerst wenig Veranderungen, abgesehen davon, daB 
seine Frequenz bei Anstrengung ungewohnlich stark gesteigert wird. Die 
Tone sind klar und deutlich und das Herz ist nicht vergroBert. Bei lang­
andauerndem Fieber kann ein gewisser Grad von Dilatation entstehen. Sie 
zeigt sich am ehesten an der rechten Herzseite, besonders wenn der Lungen­
kreislauf gestort ist, wie bei Pneumonie oder pleuritischem ErguB, oder wenn 
der Kranke lange Zeit auf dem Rucken liegt, wie bei Typhus. Die Tone konnen 
dann leise werden, oder es konnen systolische Gerausche sich am Tricuspidal­
oder Mitralostium entwickeln und es kann die charakteristische Pulsation des 
rechten Herzens im Epigastrium sichtbar werden (Abb. 38). Bei vielen leich­
ten Fieberanfallen hiingt der Verlauf von der Natur der erzeugten Toxine 
abo Eine Temperaturerhohung von wenigen Graden kann eine unverhalt­
nismaJ3ig hohe Frequenz (120-140) bedingen und mit dem Abfall der Tem­
peratur kann auch die Frequenz rasch bis zur Norm absinken, ohne daB Folge­
erscheinungen zurnckbleiben. Eine leichte Temperaturerhohung kann sogar 
von einem Sinken der Pulszahl begleitet sein, die mitunter, wenn die Puls­
frequenz des Kranken normalerweise niedrig ist, weniger als 50 in der Minute 
betragen kann. lch habe bei demselben Menschen bei gleicher Temperatur 
zu verschiedenen Zeiten betrachtliche Unterschiede in der Frequenz gefunden, 
die wahrscheinlich durch die Verschiedenheit der dem Fieber zugrundeliegenden 
Ursachen bedingt waren. Fiir die durch andere Faktoren als die Tempe­
ratursteigerung erzeugten Wirkungen sind die wahrend eines Malariaanfalles 
auftretenden Erscheinungen vielleicht das beste Beispiel; hier haben wir im 
Laufe von 24 Stunden bei einer dauernd hohen Temperatur eine Reihe 
von bemerkenswerten Anderungen im Pulse. 1m Stadium des Frostge­
ffihles wird der Puls infolge der Kontraktion der peripheren Arterien klein 
und kaum wahrnehmbar. Das von der Oberflache und aus dem Arterien­
system vertriebene Blut hauft sich im Venensystem und in deninneren 
Organen an. Dann werden die Lippen und die Finger blau und die Stauung 
in den inneren Organen kann einen solchen Grad erreichen, daB kapillare 
Blutungen in ihnen auftreten. lnnerhalb weniger Stunden, wahrend die Tem­
peratur noch hoch ist, erschlaffen die Arteriolen, die Arterien erweitern sich 
und der Puls selbst weist eine betrachtliche Kraft auf. 

Akute tieberhafte Erkrankungen des Herzens. - Die durch Eindringen 
von spezifischen Mikroorganismen in das Herz herbeigefuhrte Erkrankung ist 
selten auf ein Gebilde oder Gewebe beschrankt, so daB es besser ware, den Aus­
druck Karditis zu gebrauchen, als so irreleitende Ausdrncke wie Endokarditis 
oder Perikarditis anzuwenden. Das tritt klarer zutage, wenn man die bei 
jedem gegebenen FaIle vorhandenen Symptome analysiert, und ich werde mich 
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bemiihen, die Symptome kurz zusammenzufassen und versuohen, sie von Affek­
tionen der einzelnen Gewebe abzuleiten. Ioh tue das hier, weil eine riohtige 
Auffassung von der Natur der primaren Erkrankung es uns ermoglicht, die Zu­
stande besser zu verstehen, die viele Jahre spater auftreten, wenn die Ver­
narbung andere Veranderungen bewirkt hat. 

Symptome bei Myokarditis. - Die Frequenz und der Rhythmus des 
Herzens sind sehr leicht zu erkennen. Da die Temperaturerhohung schon 
an und ffir sich eine vermehrte Frequenz herbeifiihrt, ist es unmoglich, die 
Wirkungen der TemperaturerhOhung und der Myokardinfektion auf die 
Frequenz voneinander abzugrenzen. Aber viele FaIle mit maJ3igem Fieber 
haben eine stark beschleunigte Herztatigkeit, und wir konnen dann schlieBen, 
daB noch ein anderer Vorgang als die TemperaturerhOhung beteiligt ist. Es 
ware von groBtem Interesse zu wissen, wie die Frequenzsteigerung bei Myo­
karditis zustande kommt, ob durch nervose Reizung, die reflektorisch von 
dem entziindeten Gewebe hervorgerufen wird, oder durch vermehrte Er­
regbarkeit des Muskels, besonders des Gewebes, in dem der Kontraktionsreiz 
entsteht. Aber hier ware eine solche Betrachtung rein spekulativer Natur. 

Veranderungen im Rhythmus gehoren in eine andere Kategorie, und 
eine Arhythmie gibt uns oft einen Anhaltspunkt zur Beurteilung der Ver­
anderungen, die im Muskel vor sich gehen. Die durch rein nervose Einfliisse 
bedingte Arhythmie ist im allgemeinen aufgehoben, wenn ilie Herztatigkeit 
dureh das Fieber erregt ist - eine Ausnahme bildet hauptsaehlieh die Arhyth­
mie, die bei Gehirnaffektionen dureh Vagusreizung bedingt ist (wie bei tuber­
kuloser Meningitis). 

Die bei akuten Erkrankungen yom Myokard ausgehenden Arhythmien 
sind nieht so sorgfaltig bearbeitet worden, wie es ihre Wiehtigkeit erfordert, 
und schon der geringe Fortschritt, den ich beim Studium dieses Gegenstandes 
erreioht habe, zeigt, wie auBerordentlich wichtig es ware, wenn wir die Patho­
logie des lebenden Herzens verstehen konnten. 

Das am meisten charakteristisehe Zeichen einer dem Muskel zugefiigten 
Schadigung ist die Irregularitat oder die Intermission des Pulses, die dureh 
das Ausfallen von Kammersystolen infolge der dem a-v-Biindel dureh die 
Erkrankung erwaehsenen Schadigung bedingt ist. Es ist nun eine betracht­
liehe Zahl von Fallen bekannt, wo die Sehadigung des Biindels bei vielen 
Arlen von akuter Infektion erkannt worden ist (Rheumatismus, Diphtherie, 
Influenza, septische Infektionen). 

Die Autoren begniigen sich gewohnlich bei der Beschreibung von akuten 
Herzkrankheiten damit, die Irregularitat als eines von mehreren Symptomen 
zu erwahnenj die zitierten Beispiele jedoeh zeigen, daB man diesen Zustand 
ziemlieh haufig feststellen konnte, wenn man immer Kurven aufnahme. 

In den Endstadien todlieh verlaufender Pneumonien habe ich haufig 
einen aussetzenden Puls oder eine Arhythmie vorgefunden. Bei einer Anzahl 
dieser FaIle zeigte die Analyse, daB sie wahrscheinlich durch ein Versagen 
der Kontraktionsfahigkeit bedingt war. So sieht man in Abb. 222 ein 
typisehes Beispiel, in dem gegen das Ende der Kurve ein deutlioher Pulsus 
alternans auftritt. Das Aussetzen des Pulses in dem ersten Teile der Kurve ist, 
wie ioh glaube, dadureh hervorgerufen, daB die Kontraktion zu schwaoh war, 
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um eine Welle bis zu den Arterien zu befordern. So sehen wir in Abb. 223 
von einem anderen FaIle von Pneumonie, wie die kleinen Pulse 8' zur normalen 
Zeit entstehen, aber die Erschopfung des Herzens ist so groB, daB es nur eine 
kleine Blutmenge auswirft und nach dem letzten kleinen Pulse kommt iiber-

Abb. 222. Unregelmlilliger PuIs im Verlaufe einer Pneumonie, zeigt Pulsus alternans im 
zweiten Teil der Kurve. Die Intermissionen dilrften ebenfalls dureh Sehwaehe der Kontrak­

tilitat bedingt seln. 

haupt keine Welle mehr zustande. Ich habe gefunden, daBsolche Zeichen 
bei Pneumonie stets von der ernstesten Bedeutung sind. JOHN HAY hat 
eine ahnliche Arhythmie bei einem an Sepsis leidenden Kranken gefunden. 

Extrasystolen kommen bei schweren infektiosen, fieberhaften Erkrankungen 
des Herzens selten vor, aber Abb. 224 zeigt das Auftreten von Extrasystolen 

Abb. 223. Kurve der Atmung und des unregelmalligen Pulses bei einer Pneumonie mit 
tOdliehem Ausgang. Die kleinen Pulse " sind wahrscheinlich durch Erschopfung der 

Kontraktilitilt bedingt. 

im Verlauf eines todlichen Anfalles von akutem Rheumatismus. Da keine 
kompensatorische Pause vorhanden ist, geht der vorzeitige Schlag wahrschein­
lich vom Vorhof aus. 

Ich habe in mehreren . Fallen von Pneumonie das plotzliche Einsetzen 
von Vorhofflimmern gesehen, immer mit verhangnisvollen Folgen. Bei einem 

Abb. 224. Extrasystolen, die im Laule elnes Anfalles von akutem Gelenkrheumatismus 
mit tOd\iehem Ausgang auftraten. 

Kranken, den ich gelegentlich einer Konsultation sah, schien die Krankheit 
einen giinstigen Verlauf zu nehmen; aber wahrend ich mit dem behandelnden 
Arzte sprach, wurden wir plOtzlich ans Bett des Kranken gerufen und fanden, 
daB die Herztatigkeit in der Zwischenzeit diesen abnormen Rhythmus ange­
nom men hatte und der PuIs schnell und unregelmaBig geworden war. Der 
Kranke starb wenige Stunden spater. In einem anderen FaIle, zu dem ich 
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gerufen wurde, teilte mir der Arzt mit, daB der Kranke eine Pneumonie, 
die mit einer Krisis endigte, gut uberstanden habe. An dem Tage nach dem 
Temperaturabfalle wurde der Kranke p16tzlich schwach und elend und der 
herbeigerufene Arzt fand ihn kollabiert. Ich sah ihn kurz darauf und fand 
V orhofflimmern. Der Arzt versicherte mir, daB der Patient die Pneumonie 
mit einem guten und· regelmaBigen Pulse durchgemacht hatte. Auch dieser 
Kranke starb nach wenigen Stunden. 

G. A. SUTHERLAND zeigte mir Kurven, die er ineinem FaIle von fieber­
haftem Rheumatismus bei einem 5 jahrigen Kinde aufgenommen hatte: sie 
zeigen Vorhofflimmern. Das Kind starb, und bei der histologischen Unter­
suchuug des Herzens fand CAREY COOMBS ausgedehute entziindIiche Ver­
anderuugen in der Vorhofswand. In einem FaIle von Diphtherie fand F. W. 
PRICE in den Kurven Vorhofflimmern und Herzblock uud bei der histologischen 
Untersuchuug fand JVY MACKENZIE ausgedehnte entzUndliche Veranderuugen 
im Vorhof uud im Atrioventrikularbiindel. Die Krankengeschichte des Falles 64 
zeigt, daB bei akuten Herzaffektionen V orhoffla.ttern entstehen kann. 

Myokardaffektionen auBern sich gewohnlich in Veranderungen der Herz­
groBe. Die Symptome der Dilatation werden im 39. Kapitel beschrieben, aber 
man tut gut, sich daran zu erinnern, daB die HerzgroBe im Laufe einer 
fieberhaften Erkrankung, z. B. bei akutem Rheumatismus, Diphtherie usw., 
sehr rasch stark zuuehmen kann. In solchen Fallen werden die Tone oft sehr 
schwach und leise Gerausche konnen an dem Mitral- und Trikuspidalostium 
entstehen uud Klappenveranderungen vortauschen. 

Symptome bei Endokarditis. - Das einzige nachweis bare Zeichen einer 
akuten Endokarditis ist das Vorhandensein von Gerauschen an dem einen oder 
dem anderen Herzostium. FUr praktische Zwecke haben wir hier nur zwei Ge­
rausche zu beriicksichtigen, namlich ein systolisches Mitralgerausch und ein 
diastolisches Aortengerausch. Es ist nicht immer leicht zu entscheiden, ob das 
Auftreten eines Gerausches wahrend eines Fieberanfalles durch einen endo­
karditischen ProzeB an der Mitralis bediugt ist oder durch eine Erschlaffung 
des Ringmuskels, der das Ostium stiitzt. Ein diastolisches Aortengerausch 
ist in der Regel eiu diagnostisches Zeichen dafiir, daB die Aortenklappen von 
einer zerstorenden Erkrankung befallen sind. Anfangs ist dieses Gerausch so 
schwach, daB man nur merkt, daB der Ton nicht mit geniigender Scharfe auf­
hort. Allmahlich jedoch stellt sich ein sehr leises Blasen am Ende des zweiten 
Tones ein, das von Tag zu Tag deutlicher wird. 

In der groBen Mehrzahl der FaIle werden die durch Endokarditis be­
dingten Gerausche erst einige Zeit nach dem Nachlassen des Fiebers sicher 
erkannt, wenn die Vernarbuug beginnt. Das ist besonders der Fall bei pra­
systolischen Mitralgerauschen, die niemals wahrend des akuten Zustandes, 
der die Lasion herbeifuhrt, erkannt werden, auBer wenn das Mitralostium 
durch Wucheruugen verengt ist. Die Bilduug von Wucherungen am Mitral­
und am Aortenostium kann zu Gerauschen Veranlassung geben, die von den 
durch Zerstorung der Klappenzipfel bedingten Gerauschen nicht zu unter­
scheiden sind. Bei Anwesenheit eines musikalischen Gerausches kann man im 
allgemeiuen annehmen, daB es sich um Wucherungen handelt, besonders bei 
akuten Fallen. Ein Anfall von Hemiplegie wahrend eines akuten, fieberhaften 
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Zustandes kann gewohnlich einem von einer Klappenwucherung stammenden 
Infarkte zugeschrieben werden, und man darf annehmen, daB Infarkte in 
anderen Organen derselben Ursache ihre Entstehung verdanken. 

Symptome bei Perikarditis. - Vor der Einfuhrung der Auskultation war 
trockene Perikarditis eine Krankheit, die erst auf dem Sektionstische fest­
gestellt wurde. Das einzige Symptom, das uns ihre Anwesenheit ankundigt, 
ist das charakteristische oberflachliche Reibegerausch, das durch die Be­
wegungen des Rerzens hervorgerufen wird. Es wird gewohnlich zufallig bei 
der gewohnlichen Untersuchung des Rerzens entdeckt. Andere deutliche 
Symptome sind mit Perikarditis nicht verknupft, und im ausgesprochenen 
Gegensatze zu trockener Pleuritis ist sie im wesentlichen schmerzlos. Wenn 
Schmerzen mit ihrem Auftreten verkniipft sind, so wird man stets eine Myo­
kardaffektion vorfinden. Diese merkwiirdige Schmerzlosigkeit der Perikarditis 
im Vergleiche zur Pleuritis hat mich schon lange beschMtigt, aber ich habe auch 
jetzt nur eine unbestimmte Vorstellung iiber ihre Entstehung. Nur beilaufig 
mochte ich die Aufmerksamkeit auf diese Tatsache lenken. 

Perikarditis kann im Laufe zahlreicher chronischer Krankheiten auf­
treten, so bei Diabetes, Brightscher Krankheit oder im Verlaufe einer akuten 
Erkrankung, wie Pneumonie oder akuter Rheumatismus. Manchmal findet 
man sie ganz zufallig; der Patient fiihlt sich nicht ganz wohl, konsul­
tiert seinen Art, und im Laufe der Untersuchung entdeckt dieser die 
Perikarditis. Solche Leute gehen manchmal wochenlang mit einem sehr 
deutlichen Reibegerausch ruhig ihrer BeschMtigung nach und haben keine 
weiteren Beschwerden. 

Wenn es zu einem Ergusse in den Perikardialsack kommt, so findet sich 
eine Zunahme der Herzdampfung, die eine ziemlich charakteristische Form 
annimmt. Sie reicht bis zur zweiten Rippe oder dariiber, und wenn man die 
Dampfung aufzeichnet, so zeigt sie einen etwa birnformigen UmriB. Die Rerz­
bewegungen am unteren linken Rande der Dampfung fehlen, und dies sollte 
in Fallen, wo eine vergroBerte Rerzdampfung gefunden wird, immer den Ver­
dacht auf einen ErguB erwecken. EWART beschreibt eine kleine Dampfungs­
zone hinten an der Basis der linken Lunge. Dies ist beachtenswert, denn durch 
VergroBerung dieser Zone kann ein ausgedehnter perikardialer ErguB das Vor­
handensein von Fliissigkeit in der Pleurahohle vortauschen. lch habe einmal 
ein eitriges Perikardialexsudat punktiert, das ich irrtiimlicherweise fiir ein 
Empyem der Pleura hielt; dies Versehen entstand dadurch, daB ich die Lagfl 
der Bewegungen des Herzens nicht festgestellt hatte. Ratte es sich um ein 
Pleuraexsudat gehandelt, so hatte ich den Rerzschlag rechts yom Sternum 
gefunden, da aber der Schall iiber der ganzen linken Brust gedampft war, 
so dachte ich nicht daran, daB es sich um einen perikardialen ErguB handeln 
konnte. 

pie Vorstellung, daB ein perikardialer ErguB die Arbeit des Herzens er­
schwert, ist die Folge von Tierversuchen, in denen man den Herzbeutel durch 
Fliissigkeit auszudehnen suchte. lch habe aber niemals irgendwelche ernste 
Storungen der Herztatigkeit infolge eines ausgedehnten perikardialen Ergusses 
gesehen; das kommt wahrscheinlich daher, daB das Perikard zwar normaler­
weise einen mehr oder weniger unelastischen Beutel darstellt, bei Entziindung 
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aber debnbar wird und deswegen eine sehr groBe Menge Flussigkeit in sich 
aufnehmen kann, ohne die Arbeit des Herzens sehr zu erschweren. 

Das Herz bei akutem Rheumatismus. - Die wahre Natur der Verande­
rungeil, die bei akuten Herzaffektionen auftreten, wird allmahlich klar, und 
es ist uns jetzt moglich, viele der wahrend des Lebens beobachteten unklaren 
Symptome mit der Erkrankung im Herzen in Verbindung zu bringen. Viele 
Forscher haben zu unserer gegenwartigen Kenntnis beigetragen, doch halt 
sich die folgende Beschreibung besonders an die Beobachtungen von COWAN 
und von POYNTON und PAINE, die mit einem gewissen Erfolge versucht haben, 
ihre pathologisch-anatomischen Befunde mit den klinischen und experimen­
tellen Ergebnissen in tJbereinstimmung zu bringen. Diese Beobachtungen 
betreffen hauptsachlich rheumatische Affektionen des Herzens, aber ahnliche 
Veranderungen sind auch bei anderen akuten Erkrankungen, wie Pneumonie­
Diphtherie, Influenza und Sepsis aufgefunden worden. 

Nach POYNTON und PAlNE ist die Herzstorung darauf zuruckzufuhren, 
daB der spezifische Erreger des akuten Rheumatismus (Diplococcus rheuma­
ticus) ins Herz eindringt (vielen spateren Untersuchern ist es nicht gegluckt, 
diesen Mikroorganismus zu isolieren). Sie glauben diesen Organismus aus Wuche­
rungen an den Herzklappen und am Herzbeutel bei akutem Rheumatismus 
isoliert zu baben, sie haben ihn gezuchtet und damit Veranderungen bei Tieren 
erzeugt, die mit rheumatischer Endokarditis, Myokarditis und Perikarditis 
identisch waren. N ach ROMBERG findet man bei echtem akuten Gelenkrheu­
matismus niemals in irgendeinem Teile der endokarditischen Veranderungen 
Mikroorganismen. Bei der Infektion des Endokards wird gewohnlich zuerst die 
Basis der Klappen befallen und es kommt zu Schwellung und Infiltration 
ihrer Rander. Die geschwollenen Klappenrander konnen einreiBen und ulze­
rieren, oder es konnen sich Wucherungen bilden. Der Verlauf der Krankheit 
wechselt sehr: von der einfachen Endokarditis mit Ausheilung, bis zu aus­
gedehnter Ulzeration der Klappen mit schweren Symptomen, die fiir maligne 
Endokarditis charakteristisch sind. 

Das Myokard entgeht der Infektion selten und seine Veranderungen 
sind von groBer Wichtigkeit sowohl fiir den akuten Zustand, als auch fur die 
spatere Integritat des Herzmuskels. Fettige Degeneration und Zerstorung 
von Muskelfasern sind ziemIich haufig, wobei der spezifische Erreger von 
kleinzelligem Infiltrat umgeben vorgefunden wird. Oft liegt Stauung in den 
BlutgefaBen, Austritt von Leukozyten und Schwellung des Bindegewebes vor. 
ASCHOFF beschreibt das Auftreten von zahlreichen Zellherden. Es handelt sich 
um eigentumliche submiliare K notchen, die nur bei rheumatischer M yokarditis 
gefunden werden und daher fur diese charakteristisch sind. Sie konnten bei keiner 
der anderen Krankheitsgruppen, sofern nicht nebenbei eine rheumatische In­
fektion bestand, aufgefunden werden, mussen aber nicht in allen Fallen von rheu­
matischer Myokarditis vorhanden sein. Diese Knotchen k6nnen 8ehr reichlich, 
besonder8 im subendokardialen Gewebe liegen und deutliche Beziehungen zu den 
GefafJen a'ufweisen, indem die Media und Intima der kleineren Arterien vielfach 
8ehr stark von lymphozytaren und leukozytaren Infiltrationen durchsetzt ist. Auf­
fallend ist ferner in manchen Fallen die deutliche Beziehung der Knotchenbildung 
zu den subendokardialen Ausbreitungen des ReizleitungssY8tems, in dessen Scheide 
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sich dle grofJzelligen W ucherungen entwickeln, 80 dafJ durch die Einwucherung 
dieser Zellen zwi8chen die M u8kelfasern diese in ihrer Funktion der Reizbildung 
und Reizleitung mehr oder weniger geschiidigt werden. Da die KnOtchen im Myo­
kard 8elb8t viel geringer an Zahl8ind, hat ASCHOFF daran gedacht, dafJ die Herz-
8tOrungen in diesen Fallen von akuter rheumati8cher M yokarditi8 auf dem Vor­
handensein die8er aUBgebreiteten, im Reizleitung88Y8tem liegenden 8ubendokardialen 
K notchen beruhen konnten. Die rheumatoiden, perivaskuliiren Zellwucherungen, 
die fur viele Falle von rheumati8cher Myokarditi8 charakteri8ti8ch 8ind, fuhren 
nicht zur Bildung grofJerer 8chwieliger Herde, 80ndern la88en bei der AUBheilung 
nur eine geringfugige fibro8e Verdickung de8 die kleinen Arterien ein8cheidenden 
Bindegewebes zuruck. Dadurch ent8tehen zwar keine grofJen Schwielen, die Ver­
narbung der periarteriitischen Herde kann aber zu einer Verengerung der GefafJe, 
dadurch zu einer anamischen 'Nekr08e grofJerer MUBkelgebiete und zur Bildung 
aUBgedehnter Schwielen fuhren. 

Wahrend des akuten Anfalles kann hochgradige Dilatation eintreten, die 
wahrscheinlich durch eine toxamische Vergiftung des Herzmuskeis bedingt ist, 
da mikroskopische Veranderungen fehien konnen. Diese Vergiftung ist wahr­
scheinlich auch die Ursache der groBen Schwache und Reizbarkeit des Herzens, 
die eine Zeitiang nach dem Abfalle des Fiebers andauert. Der Herzbeutel kann 
ebenfalls von der Infektion ergriffen werden, und da konnen die Veranderungen 
von einer leichten, vOriibergehenden Perikarditis bis zu einer hochgradigen 
Entziindung variieren, die nicht vollkommen abheilt, sondern sich hinzieht, 
Adhasionen mit dem auBerhalb des Herzbeutels befindlichen Gewebe bildet 
und ins Herz selbst vordringt. 

Es folgt oft ein ProzeB langsamer Vernarbung, der Veranderungen an 
den Klappen, im Myokard und im Perikard erzeugt, die das Herz in seiner 
Arbeit auf Jahre hinaus schwer schadigen. 

Symptome. - Anfalle von akutem. Rheumatismus konnen voriiber­
gehen, ohne daB das Herz betroffen wird. In einigen Fallen wird das Herz 
ergriffen, veranlaBt aber kein deutliches Symptom; vielleicht erst nach Mo­
naten oder Jahren zeigt ein Gerausch oder eine unregelmaBige Herzaktion, 
daB eine Herzaffektion vorhanden gewesen sein muB, die erst durch die Sym­
ptome des sich spater anschlieBenden Vernarbungsprozesses aufgedeckt wird. 

1m allgemeinen jedoch konnen wir gewisse Veranderungen im Zustande 
des Herzens erkennen, die hauptsachlich in einer Zunahme der GroBe und 
dem V orhandensein eines Gerausches bestehen. Diese Herzveranderungen 
konnen mit nur sehr geringer Temperatursteigerung und geringer oder gar 
keiner .nachweisbaren Gelenkstorung auftreten. Manchmal habe ich bei diesen 
milden Formen feststellen konnen, daB das a-v-Biindel mitergriffen war, denn 
es traten Zeichen einer Storung in der Reizubertragung yom Vorhofe zur Kam­
mer auf. 

1st das Herz schwerer betroffen, so kann die Dilatation den hochsten 
Grad erreichen und irrtumlicherweise ffir einen perikardialen ErguB gehalten 
werden. Oft unterschatzt man zuerst die Ausdehnung der Erweiterung, weil 
das Herz zum Teile von der Lunge bedeckt ist. Wenn die Lunge auf die Seite 
geschoben wird, dann kann die starke Erweiterung des Herzens leicht erkannt 
werden. Die Herzschlage sind gewohnlich stark beschleunigt, mehr als man 
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von einer einfachen Temperatursteigerung erwarten sollte. Der PuIs wird 
weich und leicht unterdruckbar und zeigt manchmal UnregelmiiBigkeiten, 
deren Natur ich nicht in allen Fallen feststellen konnte. Mit dem Nachlassen 
des Fiebers tritt der Kranke in eine lange una langsam fortschreitende Rekon­
valeszenz ein. Andere FaIle enden nicht so gunstig, besonders wenn das Herz 
durch einen fruheren Anfall bereits geschadigt ist. Komplikationen, wie 
Pneumonie, entstehen oft. In schweren Fallen kann Prakordialangst in be­
trachtlichem Grade bestehen; die Atmung wird oberflachlich und schnell. Der 
Kranke fuhlt sich am wohlsten mit hochgelagerten Schultern, das Gesicht 
wird blaulich, die Lippen dunkelrot, der Schlaf ist haufig unterbrochen und 
aufgeregt und der Kranke andert bestandig seine Lage. Seine Gedanken 
sind unruhig und es entstehen Wahnvorstellungen. 

Junge Leute k6nnen sich wahrend des ersten Anfalles von einem solchen 
Zustande erholen, aber in mittlerem Alter ist er sehr ernst. Ohnmachtsanfalle 
k6nnen auftreten und der Kranke kann in einem solchen sterben. Haufig geht 
es trotz aller Behandlung allmahlich abwarts und es tritt der Tod ein. 

Bei Rezidiven von akutem Rheumatismus ist die Frage, ob das Herz 
schon vorher krank war, sehr wichtig. Kranke mit geschadigten Aorten­
und Mitralklappen k6nnen schwere Anfalle von Rheumatismus ohne Nachteil 
uberstehen, offenbar weil das Herz in diesen spateren Anfallen nicht mit­
betroffen wird. Wenn jedoch der ProzeB auf das Herz ubergreift, ist das 
Leben des Kranken in groBer Gefahr, und nach schwerem Ringen endet 
der Kampf oft mit dem Tode. 

Die vorausgehende Beschreibung gibt eine kurze Darstellung der Haupt­
punkte einer rheumatischen Herzaffektion; sie gilt aber, abgesehen von den 
Rezidiven, auch ffir andere Infektionskrankheiten. Da jedoch das Vorhanden­
sein anderer Lasionen den VerIauf der Krankheit andert, ist es n6tig, sie eben­
falls zu erwahnen. Leider kann die Beschreibung nur kurz und in der Haupt­
sache ungenugend sein, da die Analyse der Symptome in diesen Fallen sehr 
unvollstandig ist. 

Das Herz bei Pneumonie. - Der eindringende Mikroorganismus kann 
ebensogut das Herz wie die Lungen ergreifen und der Verlauf der Krankheit 
kurz und schwer sein. Es istnicht leicht, die Veranderungen, die durch Erkran­
kung des Herzens selbst und die durch die allgemeine Infektion bedingten aus­
einanderzuhalten. In schweren Fallen spielt die Herzaffektion eine sehr hervor­
ragende Rolle. Wenige Stunden nach dem initialen Schuttelfrost und bevor 
irgendein Lungensymptom vorhanden ist, treten die Zeichen der Herzaffektion 
nur allzu deutlich hervor. Es handelt sich dabei oft um junge Leute, die vor 
dem Beginne der Erkrankung ein Beispiel jugendlicher Gesundheit und Kraft 
darboten. Wenige Stunden nach dem Schuttelfroste ist die Temperatur oft 
hOher als 39 0 C. Der PuIs ist in diesem Stadium der beste Anhalts­
punkt fur den Zustand des Herzens und bietet auch bedeutungsvolle Hin­
weise auf die weitere Entwicklung der Krankheit. Der Puls ist stark be­
schleunigt, 115-130 in der Minute. Er ist weich und leicht unterdruckbar 
und bietet zwischen den Schlagen dem Finger keinen Widerstand. Die be­
sondere Art, wie der PuIs gegen den Finger anschlagt - kurz und scharf, 
dann rasch abfallend, ist ffir mich immer ein ernstes Zeichen, denn dies spricht 

Mac ke n zi e· Roth b er g e r, Herzkrankheiten. 2. Ann. 22 
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dafiir, daB der Druck nicht auf einer gewissen Hohe gehalten wird. Gewohn­
lich tritt gleichzeitig eine ausgesprochene Erschlaffung der Arterien auf, und 
ein Sphygmogramm zeigt geringe oder gar keine Anzeichen einer dikrotischen 
Welle (Abb. 225-229) und beweist somit ein starkes Sinken des Druckes 

Abb.225. Fieberpuls bei niedrigern arteriellen Druck, T. 39,5', P. 116, R . . 31\. Diese 
Kurve wurde 8 Stunden nach dem Schiittelfroste bei Beginn der Pneumonie aufge­
nommen. Diese Bowie die vier folgenden Kurven zeigen den Typus eines 

asthenischen Pulses. 

Abb. 226. T. 38,6' , r. 96, R. 28. - Zweiter Tag. 

Abb. 227. Asthenischer Typus des Pulses mit deutlicher systolischer Welle 8 und nur 
einer Bchwachen Andeutung der dikrotischen Welle d. Dritter Tag. 
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Abb. 228. T. 39.5', P. 124, R. 48. - Vierter Tag. 

Abb. 229. T.38,0·, P.148, R. 52. Die UnregelmiUligkeit und die BescWeunigung des 
Pulses kUndeten den todllchen Ausgang an, der am funften Tage eintrat. 

wahrend der Herzdiastole. Das Herz selbst zeigt nur wenig bestimmte Sym­
ptome. Die Tone sind zuerst kurz und scharf, werden spater etwas dumpf. 
Ein gewisser Grad von Dilatation tritt auf und ist hauptsachlich rechts vom 
Sternum nachzuweisen. Gewohnlich tritt in diesen Fallen das Ende mit tra­
gischer . PlOtzlichkeit ein; die Pulsfrequenz nimmt zu, es treten Irregulari-
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bat en auf und der Kranke unterliegt in 3 oder 4 Tagen nach dem initialen 
Schiittel£rost. Abb. 225-229 zeigen das charakteristische Pulsbild, wie es 
~ich beim jugendlichen Erwachsenen, der vorher stark und gesund war, bei 
a.kuter Pneumonie mit todlichem Ausgange darbietet. 

Es gibt zwei Zustande, die ich als Zeichen schwerer Komplikationen bei 
Pneumonie kennen gelernt habe: Das Auftreten einer gelegentlichen Jrregu­
laritiLt vor der Krisis und eine Pulsfrequenz iiber 140 in der Minute. Keines 
von beiden ist notwendigerweise ein verhangnisvolles Symptom. lch hatte 
~uf diese Tatsache inmeinem Buche iiber den Puls hingewiesen, und JOHN 

HAy, der daraufhin 200 FaIle von Pneumonie untersuchte, fand, daB eine 
ldehle Anzahl der Kranken sich erholte, obgleich der Krisis eine Arhythmie 
vorausgegangen war. lch beschiLftigte mich daher nochmals mit groBerer Sorg­
faIt mit dieser Frage und fand, daB die gelegentliche Irregularitat durch 
verschiedene Zustande bedingt sein kann. In allen meinen Fa~en mit tad­
lichem Ausgange war die UnregelmaBigkeit durch die ErschOpfung der Kon­
traktilitiLt bedingt, wie das Abb. 222 und 223 zeigen. Aber diese Frage 
bedarf noch weiterer Aufklarung. 

Das Herz bei Diphtherie. - Die Komplikationen sind hier so mannig­
fach, daB die Gefahr von verschiedenen Seiten kommen kann. Der Herzmuskel 
selbst kann der Sitz tiefgreifender VeriLnderungen sein, wobei die Symptome 
im allgemeinen denen bei akutem Rheumatismus ahnlich sind. Aber bei 
Diphtherie besteht mehr als bei irgendeiner anderen akuten Krankheit eine 
Neigung zu Kollaps mit tadlichem Ausgange; ich weiB jedoch nicht, woher 
das kommt. SCXWENSEN, der im Jahre 1921 uber 686 Falle von Diphtherie 
(darunter 118 8chwere Falle) berichtete, land klini8che Zeichen akuter Myokarditi8 
in 1'1% aller Falle und in '16% der 8chweren Falle. Bei 13 Kranken, die im 
akuten StaiJium gestorben waren, landen sich typi8che Zeichen von M yokarditis. 
Beziigl,ch des Verlaules liefJen 8ich zwei Arten von Arhythmie 8charf unterscheidan. 
Die erste trat lriih aul, durchtlchnittlich am 8. Krankheit8tage,und gab immer 
eine ungunstige Prognose; alle 11 Kranken, die diese Friihlorm zeigten, 8tarben 
im akuten Stadium, und zwar wenige Stunden oder Tage nach dem Einsetzen 
der Rhythmus8wrung, die bi8 zum Tode unverandert be8tehen blieb. E8 handeit 
8ich hier wahr8cheinlich um V O'I'holllattern mit Block. Die Spatlorm der Arhythmie 
trat durchschnittlich um den 34. Tag herum aul, und zwar in 61% der 8chweren 
Falle. Von den 663 Kranken, die das akute Stadium uberlebten, zeigten 14% 
diese Spatlorm, es ist aber keiner von ihnen gestorben. Blutdruckme8sungen er­
gaben in einer grofJen Zahl von Fallen ein lang8ame8 Ab8inken deB Blutdrucke8; 
der in der 2. bis 3. Woche 8einen tiel8ten Stand erreichte und dann lang8am wieder 
anstieg, 80 dafJ in der 4. bi8 5. Woche die ur8priingliche Hohe wieder erreicht wurde. 
Unter 66 Kranken; welche die akute Myokarditis wer8tanden hatten, ergab die 
Nachunter8uchung bei 44 Zeichen eines chroni8chen Herzleidens. In einer 8pateren 
Arbeit berichten Bm und SCHWENSEN uber 2 FaIle, wo die omin68e Friihlorm 
der Arhythmie zur gewohnlichen Zeit einsetzte. Sie h6rte nach grofJen D08en Digi­
talis aul und' eB blieben nur einzelne ExtrasY8tolen wrig. Da8 eine Kind wurde 
gesund und das i8t der einzige Fall, der diese Arhythmie uber8tanden hat, denn 
die8e IUhrt 80nst im akuten Stadium der Diphtherie in wenigen Tagen 8icher zum 
Tode. Die gute Wirkung der Digitalis 8pricht dalur, dafJ die8e Arhythmie aul 

22* 
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Vorhofflattern beruht; wakTscheinlich bewahTt die Digitalis in diesen Fallen de", 
dUTch die Infektion gesckiidigten Herzmuskel VOT eineT zu starken lnanspruch. 
nahme dUTch die Tachykardie. 

Septisebe Infektionen. - Es gibt eine groBe Anzahl von septischen In· 
fektionen, die das Herz entweder infolge von Toxamie oder durch einen spezi 
fischen Mikroorganismus, der ins Herz eindringt, schadigen. 1m letzteren FaJlt 
erkrankt das Endokard haufig und die Krankheit wird dann als septischt 
Endokarditis beschrieben. In diesen Fallen wird auch das Myokard von del 
Infektion betroffen, und gerade die tiefgehende Schadigung des Herzmuskel! 
erklart die Schwere solcher Falle. 

In einem Bericht fiber 150 Falle von infektioser Endokarditis sagt HORDER 
daB es in 90% der Falle moglich war, einen pathogenen Mikroorganismus Zl 

ziichten. Die folgende trbersicht gibt 40 positive Resultate von Kulturen 
die zu Lebzeiten aus dem Blute gewonnen werden konnten. 

Anzahl von Fallen Isolierter Mikroorganismus 
26 Streptococcus, 

5 Bac. influenzae, 
5 Pneumococcus, 
2 Gonococcus, 
1 Staphylococcus albus, 
1 unbestimmt. 

Die Krankheit beginnt in diesen Fallen gewohnlich schleichend Ull( 

kann zuerst irrtiimlicherweise fiir eine einfache fieberhafte Erkrankung odel 
fiir Influenza gehalten werden. Bald jedoch zeigen die auBergewohnlicht 
Hinfalligkeit des Kranken, das wiederholte Auftreten von Schiittelfrostel 
und das schlechte Allgemeinbefinden, daB der Zustand ernsterer Natur ist 
Gewohnlich ist auch profuser SchweiB vorhanden. Wenn man das Herz be 
obachtet, so findet man, daB er sich erweitert und daB ein systolisches Ge 
rausch auftritt. Die wabre Natur der Krankheit wird oft so lange nicht er 
kannt, bis die Verschleppung einer Wucherung eine Hemiplegie erzeugt ode 
einen Infarkt in der Milz, in der Niere oder anderswo hervorruft; der To( 
kann dann rasch eintreten (maligne Endokarditis). 

Andere Falle konnen sich mit nicht charakteristischen Fieberanfallel 
hinziehen, der Patient leidet an trbelkeit, ist blaB und schwer krank und di, 
wahre Natur der Krankeit kann unaufgeklart bleiben. In einigen dieser Fan 
sind die Veranderungen im Herzen nur sehr gering. Ich habe einen Fall gesehen 
wo nach der Entbindung 9 Wochen lang leichtes Fieber bestand ohne Ver 
anderung in der HerzgroBe; die Pulszahl betrug gewohnlich 80 in der Minut€ 
und ein rauhes, systolisches Mitralgerausch war das einzige abnorme Zeichen 
bis das Eintreten einer Hemiplegie zur Erkenntnis fUhrte, daB das rauh 
Mitralgerausch durch Wucherungen an den Klappen bedingt war. 

OSLER hat kiirzlich einen Bericht fiber 10 Falle von chronischer infek 
tioser Endokarditis veroffentlicht. Als die am meisten charakteristischel 
Merkmale zur Erkennung der Natur der Erkrankung fiibrt er neben der 
unregelmaBigen Fieber folgendes an: 1. die Kenntnis von dem Vorhandensei: 
eines alten Klappenfehlers; 2. das Auftreten von Emboliesymptomen: plOt2 
liehe Milzsehwellung, plotzliches Auftreten einer Hamaturie, Embolie de 
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RetinagefaBe, Hemiplegie oder Embolie eines GefaBes in den Extremitaten; 
3. Auftreten von speziellen Hautsymptomen, Purpura und besonders die 
schmerzhaften erythematosen Knoten, die aller Wahrscheinlichkeit nach 
durch kleinste Embolien bedingt sind; 4. die progressiven Herzveranderungen: 
die allmahliche Zunahme der Herzerweiterung, die deutliche Veranderung im 
Charakter des Mitralgerausches, das Einsetzen eines lauten schabenden Trikus­
pidalgerausches oder die Entwicklung eines diastolischen Aortengerausches 
im Laufe der Beobachtung. 

Bei Pyamie und puerperaler Septikamie finden wir auBerst schwere Zu­
stande, die durch gewisse Mikroorganismen verursacht werden. Der PuIs 
gibt in diesen Fallen die sicherste Auskunft. Er ist klein, weich und leicht 
unterdriickbar, er braucht dabei nicht sehr frequent und die Temperatur 
nicht sehr hoch (38-39° C) zu sein. Das Herz zeigt, abgesehen von den 
schwachen Tonen, geringe Veranderungen, der Patient ist tief somnolent, 
das Gesicht leicht gelblich verfarbt oder blaB und eingesunken. Naeh dem 
Aussehen des Kranken und der Pulsfrequenz kann man den Zustand ungefahr 
beurteilen. leh betone das, weil einige der jiingeren Kollegen, die gliicklieher­
weise nur wenig Erfahrung iiber die gefahrliehen Formen von Puerperalfieber 
besitzen, aber von der mit ihm verbundenen Gefahr gehort haben, nieht seIten 
durch eine post partum auftretende Temperatursteigerung ohne ernste Be­
deutung unnotigerweise in Schrecken versetzt werden, wahrend andere die 
Bedeutung der Herzsymptome nieht erkennen, wenn tatsaehlieh Gefahr be­
steht. 

Prognose. - Bei akuten infektiosen Erkrankungen hangt die Prognose 
von der Art und der Schwere der lnfektion abo Soweit das Herz in Be­
traeht kommt, muB man mit dem Urteil warten, bis der akute Pro.eB auf­
gehort hat. Da dies nun einige Zeit dauern kann, ist es offenbar unmoglieh 
mehr zu tun, als einige allgemeine Regeln zu geben. Bei akuten Erkrankungen, 
wie beim Rheumatismus, und bei subakuten Erkrankungen soIl man nieht eher 
eine Prognose stellen, bis nieht aIle von der zugrunde liegenden Erkrankung 
stammenden Symptome verschwunden sind. Wenn das Herz beziiglich seiner 
GroBe, Frequenz und seines Rhythmus wieder normal geworden ist, kann man 
a.nnehmen, daB der Schaden nur gering und die Zukunft hoffnungsvoll ist. 
Die Anwesenheit respiratorischer Arhythmie mag als ein iveiteres Zeichen 
fUr die lntaktheit des Myokards angenommen werden (siehe 27. Kapitel). 
Wenn gewisse Anzeichen einer Schadigung bestehen bleiben, muB man darauf 
achten, denn sie konnen auf einer chronischen Entziindung beruhen, die zu 
Bindegewebsvermehrung fiihrt und in solchen Fallen kann es lange dauern, 
bis die Veranderungen geniigend stationar sind, um ein Urteil zu erlauben. 

Behandlung. - Die Erkennung der wahren Natur der Erkrankung bei 
akuten Herzaffektionen macht es uns erst klar, wie machtlos wir in dem Be­
streben sind, den krankhaften Vorgang selbst zu beeinflussen. Wir konnen 
hoffen, daB die Vakzine- und Serumtherapie spezifische Heilmittel liefern 
wird, die dem besonderen, die Krankheit verursachenden Mikroorganismus in 
jedem FaIle entgegenwirken. Bis jetzt jedoeh lassen die Erfolge noch auf sich 
warten. HORDER findet, daB von 39 auf solche Weise behandelten Fallen 
nur ein einziger geheilt worden istl und leider konnte gerade in diesem FaIle 
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kein Mikroorganismus im Blute nachgewiesen werden. Er sagt: "lch habe diest 
Behandlung in mehreren Fallen sehr griindlich versucht und gelegentlic:b 
voriibergehende Besserung, aber nie einen bleibenden Nutzen gesehen." Aucl 
ROMBERG kommt zu einem abfalligen Urteil: "Der Nutzen der verschiedene'rl 
Mittel, welche die Sepsis spezifisch beeinflussen sollen, wird sehr verschiede'rl 
beurteilt. Ich bin immer mehr zu dem auch von SCHOTTMULLER (1914) prazi. 
sierten Standpunkte gekommen, dafJ sie bei septischer Endokarditis wie bei all· 
gemeiner Sepsis uberhaupt keinen Nutzen bringen. Die mehrfach berichtete'rl 
Besserungen der Herzerkrankung stutzen sich zum Teil nicht auf gesicherte Diagno· 
sen. Die wirklich wirksame Anwendung aller dieser Mittel ist zudem bei del 
Schwere der Krankheit nicht unbedenklich. Die Temperatur kann kollapsarti~ 
sinken, der Kreislauf noch elender werden. Dieses ungunstige Urteil gilt fu, 
die verschiedenen Heilsera, noch mehr fur die aus den Erregern hergestellten Vakzi· 
nen. Ebensowenig Gutes wie LENHARTZ sah ich vom Kollargol oder Elektrargoi 
intravenos, wohl aber mehrfach unliebsame Verschlechterungen. Zum Salvarsa'rl 
und seinen 16slichen Verbindungen, zum Optochinum basicum oder zum Eukupir, 
kann ich nicht raten." 

Rei akutem Rheumatismus haben die Salizylpraparate zweifellos ill 
vielen Fallen einen EinfluB auf den Verlauf der Krankheit, und es ware moglich 
daB dieses Mittel auch auf die Herzaffektion wirken kann. Ihre Anwendung 
ist so allgemein im Gebrauch, daB sie stets versucht werden und in solchen Dosell 
gegeben werden sollten, daB eine physiologische Reaktion erzielt wird. 

Abgesehen von der wahrscheinlich spezifischen Wirkung des Salizyls bei 
rheumatischen Erkrankungen, ist die Anwendung von Herzmitteln und an· 
deren Drogen von geringem N utzen 1). Das Herz steht bereits unter dem 
EinfluB eines weit machtigeren Giftes, als es die uns zur Verfiigung stehendell 
Drogen sind, deren Medizinaldosen wirkungslos sind. Aber deswegen muD 
man nicht annehmen, daB jede Behandlung nutzlos ist, diese Tatsache sollt€ 
vielmehr unsere Aufmerksamkeit auf die Erwagung anderer Behandlungs­
methoden lenken. Derjenige, der seinen Glauben nur auf Arzneimittel setzt: 
vernachlii.ssigt nur zu oft die niitzlichsten Methoden. Die Erkenntnis, daJl 
der Herzmuskel in seiner Arbeit stark gehemmt wird, sollte uns zu dem Be­
streben veranlassen, ibm so wenig Arbeit als moglich aufzubiirden und ihn VOl 

jeder Erregung zu bewahren; mit anderen Worten, wir miissen ihn in einell 
Zustand v:on Ruhe versetzen, soweit Ruhe fiir ein so tatiges Organ wie daE 
Herz moglich ist. Zu diesem Zwecke sollte derAllgemeinzustand des Krankell 
sorgfaltig studiert werden, der Patient sollte so gelagert werden, daB die Herz-

1) HORDER sagt: .. Blutantiseptika scheinen bei pyogenen Blutinfektionen zur Wir· 
kungslosigkeit verurteilt zu sein, da es nicht moglich ist, die. Mittel im aktiven Zustand: 
resp. in statu nascendi ins Blut zu bringen. Die Verbindung mit den EiweiBkOrpern de! 
Blutzellen oder des Plasmas kommt zustande, bevor das Mittel mit dem Mikroorganis. 
mus, zusammentrifft. Chinin, Quecksilber, .Arsen, Karbolsaure, Formalin und viele anden 
bewahrte Mittel versagen alle, ob sie nun per os, subkutan oder intravenos verabreich1 
werden. Die Ichthyolpraparate, die besonders beliebt waren, enttauschen ebenfalls; icb 
habe sie in sehr groBen Dosen in mehreren Fallen ohne jeden Erfolg angewandt. Silber­
salze in Verbindung mit Nuclein wurden fur die Behandlung von Septikamie warm emp· 
fohlen, aber auch da habe ich bei infektiOser Endokarditis kein einziges gutesResulta1 
gesehen. Die gleichen Bemerkungen gelten auch fUr die Hefe und ihr aktives Prinzip. " 
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tatigkeit moglichst wenig in Anspruch genommen wird, die Kost soIl I).ahr­
haft sein, ohne daB der Bauch aufgetrieben wird; die Verdauung soIl so 
;eregelt werden, . daB die Darme. sich reichlich und ohne Anstrengung entleeren. 
Da Aufregung und Ruhelosigkeit das Herz erregen und seine Tatigkeit andern, 
so sollte alles ffir die kOrperliche Behaglichkeit des Patienten geschehen -
durch Abwaschungen, Zurechtlegen der Kissen und Leintiicher und durch 
vielerlei Kleinigkeiten, die eine gewandte und intelligente Krankenpflegerin 
besorgen kann. Vor aHem soIl man die so oft vorhandene Schlaflosigkeit 
oder den unterbrochenen und gestorten Schlaf immer sorgfaltig beriicksichtigen 
und geeignete Hypnotika geben, wie sie im 47. Kapitel beschriebensind. 

Liegt Grund zur Vermutung vor, daB der Herzmuskel durch die Krank­
heit betroffen ist, so muB man wahrend der Rekonvaleszenz streng darauf 
achten, daB der Herzmuskel sich erholen kann. Jede Ursache, wie Anstrengung 
oder Aufregung, die die Herzaktion beschleunigt, sollte vermieden werden 
und Anstrengung nur dann erlaubt werden, wenn die Dilatation zurUck­
gegangen ist und dabei keine unangenehmen Empfindungen mehr auftreten. 
Es konnen nach dem Fieber noch Wochen und Monate vergehen, bis der 
Herzmuskel sich erholt hat. 

37. Kapitel. 

Vergiftungen des Herzens. 

Symptome. - BegleitBymptome. -'- Prognose. - Behandlung. 

Noch andere FaIle, wo der Herzmuskel in Mitleidenschaft gezogen wird, 
bilden eine in die Augen faHende Gruppe. Wir haben schon gesehen, dan 
akute, subakute und chronische Vorgange entstehen und durch SchiLdigung 
der Gewebe des Herzens ganz bestimmte Veranderungen hervorrufen konnen. 
Der Herzmuskel kann aber auch durch Stoffe geschadigt werden, die als Gifte 
wirken und keine Gewebsveranderungen setzen, wenn sie nicht lange zugefiihrt 
werden; durch andauemde Wirkung konnen sie zu Gewebsveranderungen 
fiihren. 

Bei der Wirkung bestimmter Stoffe, die den menschlichen Organismus 
schadigen und die wir Gifte nennen, gibt es viele individuelle Besonderheiten. 
Wenn zwei Menschen dasselbe Gift in derselben Menge zu sich nehmen, ent­
stehen oft verschiedene Erscheinungen. Soweit das Herz in Betracht kommt, 
sieht man auBerordentlich ungleiche Wirkungen bei verschiedenen Men­
schen. Als Beispiel brauche ich nur anzufiihren, wie ungleich sich verschiedene 
Leute gegeniiber dem Tabak und dem Alkohol verhalten. Meine Aufmerk­
samkeit wurde auf die Herzwirkung eines anderen Giftes gelenkt, als wahrend 
einer Reihe von Jahren vor 1894 in bestimmten Gegenden von Lancashire 
das Bier infolge fehlerhafter Fabrikation Arsenik enthielt. Wahrend dieser 
Jahre war periphere Neuritis unter den Biertrinkem sehr verbreitet. Auch 
gewisse FaIle von Herzschwache kamen ziemlich oft vor und GRAliAM STEELL 

wies darauf hin, daB in diesen Fallen hauptslLchlich "Muskelschwache" vor-
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liege. Mit der Entdeckung und Verhutung der Arsenikbeimischung ver­
schwanden aile diese FaIle mit einem Male und ich habe kein Beispiel von 
einer derartigen Herzschwache mehr gesehen. 

Aber in den letzten Jahren hatte ich Gelegenheit, andere FaIle zu sehen, 
die ahnliche Merkmale zeigten wie die, die ich bei Alkohol- und Arsenvergiftung 
gefunden hatte; da bestand eine Infektion, ohne daB das Herz selbst ergriffen 
gewesen ware und ich erkenne jetzt, daB in diesen Fallen eine Vergiftung 
durch die von den Krankheitserregern erzeugten Toxine bestanden hat (siehe 
FaIle 83 und 84). 

Sehr viele Leute, bei denen am Verdauungsapparat etwas nicht in Ord­
nung ist (Erweiterung des Magens oder eines anderen Teiles des Darmrohres, 
Ulcus ventriculi, Colitis), ~eigen oft eine gestOrte Herztatigkeit oder abnorme 
Rhythmen, wie Extrasystolen und Anfalle von paroxysmaler Tachykardie 
und auf die Heilung der Verdauungsstorungen folgt oft das vollige Verschwinden 
aller Zeichen von Herzstorung. 

Symptome. - a) Subjektive Erscheinungen. - Bei Vergiftungen des 
Herzens entstehen immer die Empfindungen, die ich schon beschrieben und 
auf Erschopfung des Herzmuskels zurUckgefiihrt habe; am haufigsten ist 
ein Gefuhl von Erschopfung und Atemnot bei Anstrengung. Auch das sub­
jektive Gefiihl der gesteigerten Frequenz ist eine haufige Erscheinung und 
wird oft unangenehm empfunden. Diese peinlichen Gefuhle werden in der 
Regel durch Anstrengung hervorgerufen, erscheinen aber manchmal erst 
einige Stunden nachber. So konnte ein junger Mann, der an Obstipation 
litt, eine betrachliche Anstrengung aushalten und fuhlte erst 2 oder 3 Stunden 
spater Unbehagen; da fing das Herz an rasch zu schlagen und dabei bestand 
ein unangenehmes Gefuhl von Erschopfung. Die vom Herzen ausgehenden 
gefiihle konnen von Empfindungen begleitet sein, die Von anderen Organen 
ausgehen; dahin gehOren Dbelkeit in den Morgenstunden, das Gefiihl des Ver­
sinkens und die Appetitlosigkeit bei Alkoholikern. 

b) Pulsbeschleunigung. -Eine andauernde Pulsbeschleunigung sollte, 
wenn Fieber und solche offensichtliche Erkrankungen wie Basedow und 
perniziOse Anamie fehlen, immer dazu veranlassen, auf eine Vergiftung zu 
untersuchen (auch bei den genannten Krankheiten beruht die Frequenz­
steigerung wahrscheinlich auf einer Vergiftung). Die Ursache kann so ver­
borgen sein, daB es Monate dauert, bis man sie herausgefunden hat, und in 
vielen Fallen finden wir sie vielleicht nie. Eine meiner fruhesten Erfahrungen 
betraf eine Frau, die uber groBe Schwache und Atemnot bei Anstrengung 
klagte. Wiederholte Untersuchung und die Konsultation mit einem hervor­
ragenden Arzte zeigten nur eine andauernde Pulsbeschleunigung von 90 bis 
120 in der Minute. Nach mehreren Monaten bekam sie eine schwere Hamoptoe 
und starb nach ein paar Wochen an akuter Lungentuberkulose. In einem 
anderen FaIle klagte ein 151/ 2 jahriges Madchen uber dieselben Beschwerden, 
Schwache und Atemnot bei Anstrengung, und ich konnte auBer einer Puls­
frequenz von 130-140 in der Minute nichts finden, was man mit Sicherheit 
hatte als abnorm bezeichnen konnen. Ich versuchte viele Arzneimittel, um 
die Frequenz herabzusetzen und gab zweimal Digitalis bis Dbelkeit und Er­
brechen eintraten. Nach einer mehrere MOllitttl ditutlrpden erfolglosen Be-
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handlung erschien die wirkliche Ursache im Durchbruch eines Psoasabszesses. 
Andere Infektionen, wie die durch Colibazillen, konnen eine starke Pulsbe­
schleunigung erzeugen, wobei das Herz nur wenig oder gar nicht vergroBert ist. 

c) Herzerweiterung. - In einigen Fallen wird das Myokard durch das 
Gift so stark hergenommen, daB das Herz sich erweitert. In solchen Fallen 
ist die Frequenz immer gesteigert und die Herzkraft stark erschopft. Das 
ist nicht selten bei Leuten, die gern Trinkgelage mitmachen und dauert dann 
mehrere Wochen (siehe Fall 82 und 83). 

d) Dberfiillung der Venen und Leberschwellung. - Neben der 
VergroBerung des Herzens und der Frequenzsteigerung kann sich eine starke 
Dberfullung und Pulsation der Halsvenen einstellen, die Leber kann an­
schwellen und die sie bedeckenden Gewebe konnen bei Perkussion sehr emp­
findlich werden. Die FaIle 83 und 84 sind Beispiele fUr diesen Zustand; in 
dem einen FaIle bestand eine Vergiftung durch arsenhaltiges Bier, in dem 
anderen eine Streptokokkeninfektion. 

Begleitsymptome. - Bis jetzt habe ich den Zustand nur so weit beschrieben, 
als das Herz dabei in Betracht kommt, aber es sind fast immer Erscheinungen 
da, die auf eine Toxamie hindeuten. Oft findet man Verfarbung der Haut in 
der Achselhohle, auf der Bauchwand oder im Gesicht, besonders bei Auto­
intoxikation yom Magen-Darmkanal aus. Oft finden sich Klagen uber all­
gemeine Schwache, und wenn dabei Herzklopfen und unregelmaBige Herz­
tatigkeit bestehen, wird oft ein Herzleiden angenommen. In vielen Fallen 
ist aber die Erschopfung von der auf Seite 101 beschriebenen Art, sie ist vaso­
motorischen Ursprungs, die Erschopfung wird mehr oder weniger im ganzen 
Korper gefuhlt und unterscheidet sich scharf von den bestimmten Erschei­
nungen, die durch einfache Erschopfung des Herzmuskels erzeugt werden. 
Merkwurdige Anfalle, offenbar vasomotorischen Ursprungs, konnen entstehen: 
es stellt sich Frosteln ein, Hande und FuBe werden kalt, es tritt Schuttelfrost 
ein und manchmal verliert der Kranke teilweise das BewuBtsein oder bekommt 
Anfalle von Angina pectoris. 

Prognose. - Es ist klar, daB die Prognose von der Art der Infektion und 
von der Dauer der Vergiftung abhangt. Wenn der Alkoholiker beizeiten sich 
bessert, kann er ohne dauernden Schaden davonkommen, wenn er aber sein 
Laster weiter fortsetzt, konnen organische Veranderungen auftreten (Fall 82). 
Wie schwer aber die Herzschwache auch sein mag, die Fahigkeit des Herzens, 
sich zu erholen, wenn die Giftzufuhr aufhort, ist bemerkenswert (Fall 84). 
Die Prognose hangt daher mehr von der Art der Ursache und ihrer Gesamt­
wirkung auf den Organismus ab, als von der besonderen Wirkung auf den 
Herzmuskel. Die Herzwirkung kann einen Hinweis auf die Natur des Falles 
geben, wie bei der andauernden Frequenzsteigerung bei Tuberkulose. 

Behandlung. - Die geeignete Behandlung besteht darin, das Gift loszu­
werden. So einfach dies scheint, es ist doch merkwurdig, wie oft es vernach­
lassigt wird, oder wenn auch nicht gerade das, wie oft man versucht, das Herz 
zu heilen, als ob sein Zustand mit der Vergiftung nichts zu tun hatte. So 
habe ich eine Frau gesehen, die durch einige Jahre an einer Coli-Infektion 
litt und bei der das Herz rasch schlug und leicht erschopft wurde. Sie wurde 
durch 6 Monate den verschiedensten Behandlungsmethoden unterworfen. 
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Sie maehte in Nauheim eine Kur naeh der andern dureh, trieb Sport und be­
kam Digitalis, Strophanthin und subkutane Stryehnininjektionen, alles ohne 
den geringsten Erfolg. 18 Monate spater verschwanden aile Herzbesehwerden, 
als die Coli-Infektion, wahrseheinlieh dureh eine Vakzinebehandlung geheilt 
wurde. Der Fall 84 wurde mir von Sir ALMROTH WRIGHT wegen der hoeh­
gradigen Herzsehwaehe zur Behandlung gesehickt, aber ieh sehiekte ihm den 
Kranken zuriiek, da ieh der Meinung war, daB auch meine Bemiihungen er­
folglos sein miiBten, wenn er das Gift nieht aussehalten konnte. Diese Meinung 
ist die Frueht langer Untersuchungen, die ich in der Privatpraxis und im 
Krankenhause iiber die Wirkung von Herzmitteln bei akuten Infektionen 
oder Vergiftungen gemacht hatte. lch hatte gefunden, daB diese Faile ganz 
unbeeinfluBt bleiben dureh Mittel und Methoden, die auf Herzen, die nieht 
unter diesen Einfliissen stehen, sehr wohl wirken konnen. 

DaB dieselbe Ersehwerung der Behandlung auch bei Alkoholikern besteht, 
kann man aus der folgenden Beobaehtung entnehmen, die in mehr als einer 
Beziehung lehrreich ist. Vor einigen Jahren besuehte ich einen Badeort, der 
eine spezielle Wirkung bei allen moglichen Arten von Herzleiden haben sollte, 
und da sagte mir einer von den Arzten, daB er Taehykardie heilen konne. 
lch fragte ihn, welche Art von Taehykardie er meine, aber er gab mir zur 
Antwort, er wolle mir einen Fall zeigen. Das tat er, und der Kranke bestatigte, 
daB er im vorigen Jahre mit einer Pulsfrequenz von 140 gekommen und daB 
sie wahrend der Behandlung normal geworden sei; nun sei ein Riiekfall ein­
getreten, er sei aber wieder im Begriffe geheilt zu werden, denn die Frequenz 
sei schon von 140 auf no zuriickgegangen. Als ieh den Kranken dann spater 
im Garten traf, lieB er sieh iiber seine Besehwerden aus, bis ieh ihn mit der 
Frage unterbrach, was denn in Wirkliehkeit die Ursache seiner Beschwerden 
seL Er zogerte und sagte dann, daB sein Herz ganz in Ordnung ware, wenn 
er nur den Whisky sein lassen konnte. Zu Hause trank er immer wieder ein 
Glasehen, und er ging in den Badeort nur, um der Versuchung zu entgehen; 
er schamte sich aber, den wahren Grund anzugeben und gab vor, daB er sein 
Herz heilen lassen wolle. "Der Doktor glaubt, daB er mieh mit seinen Badern 
und tTbungen heilt, aber ieh habe mieh selbst mehr als einmal dureh Abstinenz 
geheilt." 

38. Kapitel. 

Myokardaffektionen. 

Einleitung. - Zeiohen der Sohii.digung des Myokards. - Akute Erkrankungen des Myo­
kards. - Subakute Erkrankungen des Myokards. - Veriauf der Myokarderkrankungen. 

Einleitung. - leh habe bereits hervorgehoben, daB die Gesundheit des 
Herzmuskels fiir die Aufrechterhaltung eines hinreichenden Kreislaufes von 
der groBten ~Bedeutung ist. Wenn wir uns nun der Betraehtung der Bedin­
gungen zuwenden, die den Herzmuskel sehadigen, sehen wir uns einer solchen 
Mannigfaltigkeit von Zusta.nden gegeniiber, daB es in vielenFallen sehr 
schwer ist, das wahre Wesen der Schadigung festzustellen. lnfektion, Unter-
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ernahrung, Vergiftung, organische Veranderungen infolge von Schwielen­
bildung oder Verlettung, die Folgen alter Infektionen oder von Arterien­
erkrankungen, endlich jene Veranderungen, die wir als senile bezeichnen -
alle diese konnen die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels beeintrachtigen. 
Insofern die durch die verschiedenen Umstande hervorgerufenen Symptome 
nur die einer Schadigung des Muskels sind, gewahrt uns das Studium dieser 
Symptome nur wenig Hilfe bei der Ermittlung der Ursache. Die klinischen 
Zeichen beschranken sich auf gewisse Anderungen der GroBe, der Frequenz 
oder des Rhythmus des Herzens oder auf Zeichen, die durch die Insuffizienz 
entstehen. Erst in den letzten Jahren haben neue Methoden uns in den Stand 
gesetzt, die abnormen Rhythmen zu erkennen, wahrend die Zeichen einer 
Schadigung der Funktion bisher groBenteils unbekannt geblieben sind. Da 
die durch Myokardaffektionen erzeugten Symptome sich auch bei vielen an­
deren Arten von Erkrankung finden, mussen wir unsere Kenntnis der Natur 
der Schadigung aus anderen Quellen schopfen. 

Bei der Beschreibung der Grundtatsachen der Herzschwache ist die Wich­
tigkeit des Herzmuskels besprochen worden, von dessen Integritat ein hin­
reichender Kreislauf abhangt. Ich habe beschrieben, wie die Erschopfung ent­
steht und welcher Art die dadurch bedingten Symptome sind (4. Kapitel). In 
diesem Kapitel will ich mich mit einigen von den gewohnlicheren Ursachen be­
schaftigen, die zu Herzinsuffizienz fuhren und jene Grundsatze der Herzschwache 
so anwenden, daB die zur Erkrankung fiihrenden Umstande zu den Symptomen 
in Beziehung gebracht werden. Aber gleich im Beginne sehe ich, in wie engen 
Grenzen wir uns bewegen, wenn wir einen Gegenstand behalldeln, bei dem 
unsere Kenntnisse so vielfach eher auf SchluBfolgerungen beruhen, als daB sie 
durch Tatsachen erhartet werden konnten. Aber so enge diese Grenzen auch sind, 
schon die Erkenntnis dieser Beschrankung ist ein Vorteil, denn wenn wir wissen, 
wo uns die Kenntnisse fehlen, sehen wir auch, wo neue Untersuchungen und 
Beobachtungen notwendig sind. Unsere Beschrankung stammt zum Teil daher, 
daB die groBe Mehrzahl der Falle von Schadigung des Myokards nicht in den 
FrUhstadien zur Obduktion kommt, so daB wir keine Gelegenheit haben, die Art 
der Veranderungen zu erkennen, die der Schadigung zugrunde liegen. Dbrigens 
sind zu der Zeit, wo der Tod eintritt, die urspriinglichen Veranderungen groBen­
teils modifiziert, sie sind entweder weiter vorgeschritten oder es sind andere 
dazugekommen, so daB der Versuch, sich den Zustand zu vergegenwartigen, der 
in den FrUhstadien der Herzschwache bestand, nur ein MutmaBen ist. Dazu 
kommt, daB die groben Veranderungen, die man bei der Obduktion findet, nur 
wenig Anhaltspunkte bieten fUr die Deutung der Veranderungen der Funktion 
wie sie wahrend des Lebens bestanden. 

Zeichen der Schadigung des Myokards. - Es ist klar, daB die Schadigung 
eines jeden Organes bis zu einem gewissen Grade in einer Schmalerung seiner 
Funktion zum Ausdruck kommen muB. Bei einem muskulosen Organ, wie 
es das Herz ist, wird die Schadigung der Funktion darin zutage treten, daB die 
Blutzufuhr zu bestimmten Organen leidet, und diese Organe werden die Herz­
insuffizienz durch die ihnen eigentiimlichen Symptome erkennen lassen. Die 
Grundtatsachen dieser Insuffizienz sind im 6. Kapitel angefiihrt worden; hier 
will ich nur erwahnen, daB die Insuffizienz in erster Linie in einer Ein-
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schrankung der Leistungsbhigkeit des Herzmuskels zum Ausdruck kommt 
und daB die Symptome rein subjektiv sind. 

Frequenz. - Die Frequenz des Herzschlages bei Myokardaffektionen 
ist auBerordentlich wechselnd, und da die Frequenzanderung von so vielen 
Dingen abhangt, ist es nicht immer leicht, in einem bestimmten Falle die 
wirkliche Ursache zu erkennen. Bei manehen fieberhaften Erkrankungen 
wird eine dauernde Frequenzsteigerung die Tatigkeit eines Vorganges erkennen 
lassen, der entweder das Myokard mechanisch behindert - wie z. B. die 
Schwielenbildung bei rheumatischen Erkrankungen - oder den Herzmuskel 
vergiftet (Alkohol oder die Toxine bei Infektionskrankheiten). Bei vorge­
schrittener Erschopfung findet man oft gesteigerte Frequenz, aber es kann auch 
sein, daB diese die Ursache der Erschopfung ist. Bei schwerster Degeneration 
kann die Frequenz unverandert sein. 

Rhythmus. - Die verschiedenen abnormen Rhythmen und ihre Be­
ziehung zu Myokarderkrankung sind schon besehrieben worden. Es geniigt 
hier, daran zu erinnern, daB Extrasystolen, Vorhofflimmern, Vorhofflattern, 
ferner Arhythmien und abnorme Rhythmen infolge von Erkrankungen des 
Reizleitungssystems und der Pulsus alternans, daB alle diese der Ausdruck 
einer Erkrankung oder Schadigung des Myokards sein konnen. 

Die GroBe des Herzens. - Wenn das Herz hypertrophisch ist, kann 
man annehmen, daB etwas da sein muB, was dem Herzen mehr Arbeit auf­
gebiirdet hat, und natiirlich hangt die Bedeutung der Hypertrophie davon 
ab, welcher Art diese Ursache ist und ob das Herz imstande ist, das Hindernis 
zu iiberwinden. Man kann annehmen, daB ein hypertrophisches Herz immer 
auch ein geschadigtes Herz ist, und wie vollstandig auch die Kompensation 
dureh die Hypertrophie sein mag, man wird immer eine Einschrankung der 
Leistungsfahigkeit des Herzens finden. 

Die Zeichen der Hypertrophie beschranken sich fast ausschlieBlich auf 
die Verstarkung des SpitzenstoBes. Aber wenn dies auch oft ein sehr deut­
liches Zeichen ist, so wird doch nicht selten ein verbreiterter und verstarkter 
SpitzenstoB bei sehr schwachen Herzen mit sehr ausgedehnter Degeneration 
im linken Ventrikel gefunden. Das Elektrokardiogramm zeigt eine veranderte 
Form, wenn verschiedene Herzabteilungen hypertrophisch sind. Wir haben 
dies 8chon im 23. Kapitel besprochen und in den Abb. 91-94 Bei8piele gegeben. 

Herzerweiterung. - Diese ist ein sehr deutliches Zeichen einer reinen 
Muskelaffektion, besonders wenn sie nur funktionell ist. Bei akuten Erkran­
kungen beruht sie auf einer Vergiftung des Herzmuskels, die seinen Tonus 
verandert; auch bei chronisehen Erkrankungen kann dies der Fall sein. Da 
die Herzerweiterung so oft von anderen Symptomen begleitet ist, die von der 
Erweiterung abhangen oder von der Insuffizienz, welche die Folge dieser Er­
weiterung ist, werden wir diesen Gegenstand ausfiihrlich im 39. Kapitel be­
sprechen. 

Akute Erkrankungen des Myokards. - Da akute Erkrankungen selten 
gefunden werden, ohne daB auch andere Gewebe des Herzens ergriffen sind 
oder die Herztatigkeit durch das Fieber erregt ist, haben wir sie in dem Kapitel 
besprochen, das sieh mit den akut fieberhaften Erkrankungen des Herzens 
beschaftigt (36. Kapitel). 
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Subakute Erkrankungen des Myokards. - Aueh die dureh weniger akute 
Myokardaffektionen erzeugten Symptome sind noeh groBenteils in Dunkel gehullt. 
In akut fieberhaften Fallen infektiOsen Ursprungs ist ein gewisser Fortsehritt zu 
verzeiehnen, da die Gelegenheit, sie wahrend des Lebens zu beobaehten und 
die Symptome mit dem Obduktionsbefunde zu vergleiehen, leider nieht selten 
gegeben ist. Aber bei den Erkrankungen weniger schwerer Natur sind die 
Symptome weniger auffallend und werden oft gar nieht bemerkt und es ergibt 
sieh aueh gar keine Gelegenheit, den pathologisehen Vorgang selbst zu studieren, 
weil der Tod erst so lange Zeit naeh dem Beginne der Erkrankung eintritt, 
daB es nieht moglieh ist, die im Leben beobaehteten Symptome zu der zu­
grunde liegenden Erkrankung in Beziehung zu bringen. Wir sehen immer 
wieder Leute, die an einer ernsten Herzaffektion leiden; da aber irgend eharak­
teristisehe Zeiehen fehlen, ist es nieht moglieh, das Wesen der Storung zu er­
kennen. Unter diesen unaufgeklarten Zustanden habe ieh einige absondern 
konnen, die gewisse gemeinsame Zuge aufweisen, so daB man sie in bestimmte 
Gruppen einteilen kann. Das eingehende Studium der vorhandenen Symptome 
gibt hinreiehende Grundlagen, um das Wesen der Erkrankung und wenigstens 
zum Teil aueh ihren Sitz zu erkennen. Auf Grund dieser Kenntnisse konnen 
wir andere Erseheinungen mit annahernder Sicherheit auf das Myokard zurUck­
fuhren. 

leh beriehte uber 5 FaIle, wo das Vorhandensein einer subakuten Myokard­
affektion ziemlieh sicher angenommen werden kann (FaIle 85-89). leh habe 
aueh eine Zahl von anderen Fallen mit ahnlichen Symptomen und einer ahn­
lichen Vorgeschichte gesehen, aber bei diesen fehlen die Zeichen einer Schadi­
gung des Atrioventrikularbundels. 

Vier, wenn nieht funf, von den besehriebenen Fallen litten an "Muskel­
rheumatismus", der sieh in Sehmerzhaftigkeit und Steifheit bei Bewegung 
gewisser Muskeln, wie beim Lumbago auBerte. Dieser Zustand ist kurzlieh 
von STOCKMANN und anderen ziemlich genau untersueht worden. STOCK­
MANN hat in den ergriffenen Muskeln kleine, zarte Knotehen entdeekt; diese 
sehnitt er heraus und er fand, daB sie hauptsachlich aus Bindegewebe mit 
Zellwucherungen bestehen, die von einer Entzundung der Hullen der Muskel­
fasern, der Nerven und der Sehnen herstammen. Bei einigen von den Leuten, 
die an dieser Art von Rheumatismus gelitten hatten, habe ich auch sichere 
Zeiehen einer gleiehzeitigen Herzstorung gefunden. Die Analyse der bei diesen 
Kranken vorhandenen Symptome zeigt Erscheinungen, die das Wesen und den 
Sitz der Schadigung zum Teil ziemlich klar erkennen lassen, denn in allen 
diesen Fallen bestanden deutliche Zeichen einer Schadigung des a-v-Biindels. 
Wir haben schon oben (S.335) aUf die Befunde von ASCHOFF hingewiesen, aus 
welchen hervOTgeht, dafJ die fur die rheumatische M yokarditis charakteristischen 
subendokardialen K notchen auffallend hiiufig in der Scheide des Reizleitungssystems 
liegen und dafJ durch das Einwuchern der grofJen Zellen zwischen die Muskel­
fasern dieses Systems Leitungsst6rungen zu erwarten sind. Diese zeigte sich 
bei einigen in einer Verzogerung der Reizleitung von den V orhofen zu 
den Kammern, bei anderen durch den Ausfall von Kammersystolen. Dies 
liiBt also kaum zweifelhaft erscheinen, daB die rheumatische Affektion 
auf das Herz ubergegriffen hat und daB aller Wahrscheinlichkeit nach 
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ein Vorgang, der dem im Skelettmuskel ahnlich war, auch im Herz­
muskel sioh abspielte. Wenn diese :Annahme zutrifft, konnen wir mit ziem­
lioher Sicherheit auoh auf die Entstehung der anderen Symptome zurUck­
sohlieBen. Die in diesen subakuten Fallen vorhandenen Symptome sind in 
erster Linie rein subjektiv, indem die Kranken durch Unbehagen oder Sohmerz 
sich der Einschrankung ihrer Leistungsfahigkeit bewuBt werden, wenn sie 
eine Arbeit verriohten wollen, die sie bisher leioht und ohne Unbehagen leisten 
konnten. Einige von diesen Empfindungen muBten auf das Herz selbst be­
zogen werden, wie Herzklopfen und stiirmische Herztatigkeit, aber zu gleicher 
Zeit bestanden auch Atemnot und Sohmerz. Ab und zu konnen diese Emp­
findungen auch entstehen, ohne daB korperliohe Arbeit die Ursache ware. 
Die Leiohtigkeit, mit der das Unbehagen herbeigefiihrt wird, ist bis zu einem 
gewissen Grade ein MaB fiir die Sohwere der Mfektion. In den besohriebenen 
Fallen waren diese Storungen sehr ungleich ausgesprochen, entweder. es trat 
Herzklopfen nur bei Anstrengung auf oder es bestanden stiirmische Anfalle 
auch bei Ruhe und manohmal sehr heftige Schmerzen. 

In allen 5 Fallen bestand Herzblock versohiedenen Grades; entweder 
nur eine Verzogerung der a-v-Reizleitung· oder Kammersystolenausfall in 
kiirzeren Zwischenraumen, und zwar Ausfall jeder dritten Kammersystole 
(Block 3 : 2) oder jeder zweiten Kammersystole (Block 2 : 1). 

Weiter ist bemerkenswert, daB in vier von diesen Fallen eine gute Erholung 
eintrat, und zwar in diesen 4 Fallen ansoheinend vollstandig, wahrend im 
fiinften eine gewisse Minderwertigkeit des Herzmuskels dauernd zurUokblieb 
(Fall 86). Die wirkungsvollste Behandlung bestand in Ruhe. In einigen dieser 
FaIle wurden viele Behandlungsarten versucht: verschiedene Arzneimittel 
und die Bader von Buxton, Harrogate und Nauheim waren gleich erfolglos. 

Verlauf der Myokarderkrankungen. - Wenn die durch die akute oder 
subakute Myokarderkrankung hervorgerufenen Symptome versohwunden sind, 
kann eine lange Zeit soheinbarer Ruhe folgen, wo der Kranke ein arbeitsreiohes 
Leben ohne deutliohe Herabsetzung seiner Leistungsfahigkeit fiihren kann. 
In gewissen Fallen kann man Zeiohen einer Sohadigung entdeoken, lange 
bevor die Herzsohwaohe zutage tritt; so kann eine andauernde Verlangerung 
des a-c-Intervalls anzeigen, daB ein krankhafter Vorgang sioh im a-v-Biindel 
abspielt (Fall 44). Die duroh eine akute Endokarditis gesetzte Klappen­
sohadigung sohreitet oft fort, wie aus der allmahliohen Veranderung der Ge­
rausohe bei Aorteninsuffizienz und Mitralstenose hervorgeht. In vielen von 
diesen Fallen ist auoh das Myokard gleichzeitig erkrankt und auoh da ist 
die Sohadigung nioht stationar, sondern sie sohreitet fort. Wahrsoheinlioh 
~st in jedem FaIle von Myokarderkrankung gleioh im Beginne die Leisturigs­
fahigkeit des Herzens etwas herabgesetzt, wie aus der Einsohrankung der 
Arbeitskraft hervorgeht. Der Kranke aber, der dies nioht merkt, will so 
leben wie ein Gesunder und er beaohtet die' ersten Zeichen der Ersohopfung 
nioht. Endlioh lenkt die Tatsaohe, daB diese Symptome immer leiohter zu­
stande kommen, die Aufmerksamkeit doch auf die Sohadigung des Herzens. 
Diese Erkenntnis kann lange nach der ursaohliohen Sohiidigung sioh einstellen; 
wann dies gesohieht, hangt natiirlioh von der Ausdehnung der Sohadigung 
ab, ferner von der Rasohheit des Fortsohreitens und von dem MaB an An-
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strengung, die der Kranke auszuhalten hat. Neben den durch akute Affek­
tionen erzeugten Veranderungen gibt es auch eineReihe von Fallen, wo man 
dieUrsache nicht herausfinden kann; da findet man gleichzeitig andere Zu­
stande, wie Steigerung des Blutdruckes, Nierenerkrankung und manchmal 
AlkoholmiBbrauch oder Syphilis. Alle' diese Falle nehmen einen ahnlichen 
Verlauf und zeigen dieselben Erscheinungen. 

Es wird nahezu ausnahmslos angenommen, daB die FaIle von Herzkrank­
heit, wo nach einer Infektion, wie akutem Rheumatismus, Gerausche an den 
Klappen bestehen, chronische Klappenfehler sind; diese trennt man von den 
Fallan von Herzschwache ab, wo keine Gerausche bestehen und keine Infektion 
stattgefunden hat, und diese bezeichnet man als chronische Myokarditis. 
Diese Unterscheidung ist aber kaum gerechtfertigt. 

Die pathologische Veranderung, die man am haufigsten in dem geschii.­
digten Herzmuskel findet, ist Vermehrung des Bindegewebes, besonders im 
linken Ventrikel. Wenn ich das uberblicke, was ich mir in einer Reihe von 
Fallen aufgeschrieben habe, die ich durch lange Zeit beobachten konnte und 
wo ich den allmahlichen Beginn und das Endergebnis der Herzschwache selbst 
gesehen habe, finde ich, daB die Symptome in diesen Fallen ohne Klappenfehler 
in bemerkenswerter Weise mit den Symptomen in jenen Fallen ubereinstimmen, 
die man gewohnlich als chronische Klappenerkrankungen beschreibt. Ebenso 
zeigte die Obduktion, daB der Zustand des Myokards in den Fallen mit Klappen­
fehler dem sehr ahnlich war, wo kein Klappenfehler bestanden hatte (ver­
gleiche die FaIle 22, 24, 35, 49 und 51). 

Diese Beispiele sind typisch ffir den gewohnlichen Obduktionsbefund in 
den Fallen, wo die Herzschwache die primare Todesursache war. Manchmal 
werden ahnliche Veranderungen in den Herzen alter Leute gefunden, die zu­
fallig .an anderen Krankheiten gestorben sind. Es konnen auch andere patho­
logische Veranderungen vorhanden sein als Schwielenbildung, so z. B. aus­
gedehnte Verfettung oder Atrophie der Herzwand infolge einer unaufgeklarten 
Arterienerkrankung oder einer Embolie einer Koronararterie. AIle diese Ver­
anderungen konnen an den Herzen alter Leute ge£unden werden, und da wir 
uber wen Ursprung nur sehr wenig wissen, ist es ublich, sie als "senile Ver­
anderungen" zu bezeichnen. 

39. Kapitel. 

Myokardaffektionen (Fortsetzung). Herzerweiterung. 

Die Ursachen der Herzerweiterung. - Die Tonusfunktion. - Die Symptome der Herab­
setzung des Tonus. - Zeichen der Herzerweiterung. - Funktionelle· Gerii.usche und 
Herzerweiterung. - Die Folgen der Herzerweiterung und wie sie zustande kommen. -
Hydrops. - Hydrops und Herzerweiterung. - LebervergroJ3erung. - LungenOdem. -

Symptome vonseiten der Harnorgane. - Prognose. - Behandlung. 

Obgleich der Begriff "Herztonus" im Denken der Arzte eine groBe Rolle 
spielt, so mochte ich doch bezweifeln, daB es sich hier um mehr als eine un­
bestimmte Vorstellung handelt. Einige Autoren haben gewisse mit ihm ver-
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bundene Zustande beschrieben, doch hat er nicht die Beachtung gefunden, 
die seine Wichtigkeit verdient. Die Erkennung der Herabsetzung des Tonus 
leistet, wie man sehen wird, die groBten Dienste bei der Bestimmung der 
Natur der Herzschwache und bei der Beurteilung der Heilmittel, die fUr die 
Wiederherstellung der Herzkraft geeignet sind. Seit einigen Jahren beschaftige 
ich mich mit dem Studium dieser Funktion, und obgleich ich viele wichtige 
Tatsachen gefunden habe, bin ich doch weit davon entfernt, ihre Bedeutung 
ganz zu verstehen. 

Die Ursache der Herzerweiterung. - Bevor wir die durch die Herab­
setzung des Tonus hervorgerufenen Symptome betrachten, ist es notig, die 
Ursache des hervorstechendsten unter ihnen, namlich der Herzerweiterung, 
zu erkennen. Es ist erstaunlich, wie unzulanglich die fiir diesen Zustand ge­
wohnlich gegebene Erklarung ist. Die iibliche Vorstellung scheint die zu sein, 
daB die Herzerweiterung durch eine Drucksteigerung in den Herzkammern be­
dingt ist, die die Wande nach auBen drangt. Fragt man aber nach dem Ur­
sprung dieser dehnenden Kraft, so wird die Unzulanglichkeit dieser Erklarung 
sofort klar. Wahrend der Systole wird die Drucksteigerung innerhalb der 
Kammer durch die Kontraktion der Kammerwand selbst hervorgerufen, und 
es ist kaum anzunehmen, daB wahrend der Kontraktion eine Dilatation er­
zeugt wird. Es ist richtig, daB Erweiterung eines Vorhofes dadurch hervor­
gerufen werden kann, daB der kraftige Ventrikel Blut gewaltsam zuriick­
wirft, aber dies geschieht nur, wenn eine Lasion der Atrioventrikularklappen 
vorhanden ist. AuBer durch eine solche Klappenlasion kann Blut nur zuriick­
geworfen werden, wenn die Muskelfasern, die das Ostium atrioventriculare 
umgeben, erschlafft sind, d. h. der Erweiterung des Vorhofes infolge dieser 
Ursache miiBte erst eine Erweiterung des Ventrikels vorhergegangen sein. 

DaB weder der einer Kammer wahrend der Systole entgegenstehende 
Widerstand, noch' die ausdehnende Kraft wahrend der Diastole die Ursache 
der Erweiterung ist, wird klar, wenn die bei gewissen Herzen beobachteten 
Zustande sorgfaltig studiert werden. So konnen Herzen, deren Wande verdiinnt 
und deren Muskelfasern degeneriert sind, gegen einen abnorm hohen arteriellen 
Druck zu arbeiten fortfahren und trotzdem nie ein Zeichen von Erweiterung 
aufweisen. Tatsachlich kann die Wand des linken Ventrikels so verdiinnt 
sein, daB sie bei dem Bemiihen, den Aortendruck zu iiberwinden, platzt, und 
doch zeigen die Wande kein Zeichen von Dilatation. Professor KEITH, der be­
sonders Herzrupturen zum Gegenstande seiner Beobachtung gemacht hat, 
teilt mir mit, daB solche Herzen kein Zeichen einer GroBenzunahme ihrer 
Hohlen aufzuweisen brauchen. Bei einem in meiner Behandlung stehenden 
Kranken war das Herz so geschwacht, daB er kaum 40 m gehen konnte, ohne 
einen Anfall von Angina pectoris zu bekommen, und doch konnte keine Ver­
groBerung des Herzens festgestellt werden. Er starb plOtzlich an Herzruptur 
und ich fand, daB der betreffende Teil der Herzwand so diinn war, daB sie fast 
nur aus Endo- und Perikard bestand; trotz dieser Schwachung der Herz­
wand fand sich kein Zeichen einer VergroBerung der Herzhohle. 

Erweiterung der linken Kammer kann vorkommen, auch wenn die den 
Ventrikel fiillende diastolische Kraft stark vermindert ist, wie z. B. in Fallen 
von reiner Mitralstenose. Rier sind die in die Kammer gelangende Blut-
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menge und die Kraft, mit der diese in den Ventrikel einstromt, . so stark 
vermindert, daB wir uns nach anderen Ursachen ffir die Erweiterung der 
linken Kammer umsehen mussen, wie sie sich in vorgeschrittenen Fallen von 
Mitralstenose findet. 

Wenn man die Herzerweiterung als den Ausdruck einer Herabsetzung 
des Tonus auffaBt, zeigt uns das Experiment, daB gewisse Substanzen die 
Tonusfunktion beeinflussen. So konnte gezeigt werden, daB Antiarin und 
Digitalis den Tonus steigern, wahrend Muskarin und Milchsaure ihn herab­
setzen und zu Herzerweiterung fuhren. Man weiB auch, daB verschiedene 
Stoffe beim Menschenherzen so wirken, z. B. Arsen, Alkohol und die Toxine ge­
wisser Krankheitserreger. Man muB daher in jedem FaIle von Herzerweiterung, 
wo keine organische Erkrankung besteht, nach einem Gifte suchen. Bei allen 
vergifteten Herzen, die ich gesehen habe, waren immer deutliche Zeichen 
einer mit der Herzerweiterung einhergehenden funktionellen Schadigung 
vorhanden. 

Die rein meckanische Erkliirung der Herzerweiterung tilhrt diese aut das 
Vberwiegen des Zutlusses ilber den Abtlu{3 zurilck; das Herz entleert sich bei der 
Systole niemals vollstiindig, sondern es bleibt immer eine gewisse Blutmenge, das 
Restblut, in seinen Hohlen zurilck. Wenn bei gleichbleibendem Arteriendruck 
dem Herzen mehr Blut zustromt, wird es gro{3er werden; intolge der dadurch gestei­
gerten An/angsspannung wird die Kontraktion verstarkt, es wird mehr Blut aus­
geworten und das Herz kehrt zu seiner normalen Grof3e zurilck. Das Herz wird 
auch grof3er, wenn bei gleichem Zu/lusse der Arteriendruck steigt, weil die Kammern 
gegen hoheren Druck weniger auswerten und daher die Menge des Restblutes zu­
nimmt. Endlich wird das Herz grof3er, wenn bei gleichem Arteriendruck und 
gleichem Zuflusse das Schlagvolumen deskalb kleiner wird, weil die Herzkra/t 
abnimmt. Alles dies liif3t sich im Tierversuche leicht nachweisen und man konnte 
also auf diese Weise die Herzerweiterung erkliiren. Aber klinische Erfahrungen 
zeigen, daf3 auf3erdem nooh etwas anderes im Spiele sein muf3. Schon im Jahre 1878 
kat ROSENBAOH darauf hingewiesen, daf3 es verschiedene Arten von Dilatation 
gibt; die eine tindet man bei Klappenfehlern, die eine vermehrte Filllung bestimmter 
Herzabteilungen zur Folge kaben; um sich dieser anzupa8sen, erweitert sich der 
betrolfene Herzteil, der durch die vergrof3erte Antangsspannung sich des vermehrten 
Inkaltes zu entledigen BUcht und ein vergrof3ertes Schlagvolumen tordert. In 
diesem Falle ware also die Dilatation ein kompensatorischer Vorgang. Bei der 
anderen Form der Herzerweiterung aber besteht eine dauernde Vergrof3erung des 
Herzens, so da{J auch rw,ch der Systole eine grof3ere Blutmenge in den Hohlen 
zurilckbleibt; SOHOTT hat dann die erste Art der Erweiterung als kampen­
satorische, die zweite als Stauungsdilatation bezeichnet: nur die letztere ware ein 
Ausdruck geschiidigter Muskelkraft. Klarer sind die Bezeichnungen 'von MORITZ: 

tonogene tilr die kompensatorische und myogene tilr die Stauungsdilatation. Die 
myogene Dilatation, die man bei Intektionskrankheiten und schweren Aniimien 
beobachtet, beruht zum Teil aut der Herabsetzung der Kontraktionskratt, zum Teil 
auf einer gesteigerten Dehnbarkeit des Herzmuskels, der dem gesteigerten Filllungs­
druck gegenilber mehr rw,chgibt als ein. normaler. So zeigen die klinischen Ertah­
rungen, da{J die rein meckanische Erkliirung der Herzerweiterung nicht ausreicht, 
sondern daf3 es auch aut den Zustand des Herzmuske18 ankommt. Die rasche 

Ma ck enzi e - Roth berg er, Herzkrankhelten. 2. Aufl. 23 
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Anpa8sungsfiihigkeit des Herzens gegenuber vermehrter Fullung kann fa auch 
nicht rein mechanisch erkliirt werden, sondern nur durch eine kompensatorische 
Herabsetzung des Tonus. Immerhin sind aber Erfahrungen, wie sie MACKENZIE 

oben anfuhrt, doch auch von diesem Gesichtspunkte aus schwer verstiindlich. Es 
ist fedenfalls merkwurdig, dafJ ein Herz mit stark verdunnter Wand und degenerier­
ter Muskulatur einen so hohen Tonus haben soll, dafJ keine Erweiterung zustande­
kommt. Toxikologische Erfahrungen sind zu wenig durchsichtig, um da Au/­
schlufJ geben zu konnen. 

Die Tonusfunktion. - Da uns diese mechanische ErkHirung im Stiche 
laBt, gehen wir am besten auf die normalen Herzfunktionen zuruck, um fest­
zustelIen, was die gesunden Fasern an einer volligen Erschlaffung verhindert. 
Auf diesem Wege wird es uns gelingen, eine bestimmtere Auffassung von dem 
Vorgange der Erweiterung zu erlangen, auch wenn es uns nicht glucken solIte, 
ihr Zustandekommen vollig aufzuklaren. 

Diese Eigenschaft, die den Muskel nicht vollig erschlaffen laBt, kommt 
nicht nur dem Herzmuskel zu, sondern man findet sie auch bei den ge­
wohnlichen Skelettmuskelfasern, und in beiden Fallen ist sie dadurch be­
dingt, daB die Fasern die Tonusfunktion besitzen. 

Die Symptome der Herabsetzung des Tonus. - Diese Symptome sind 
von dreierlei Art: 1. solche, die unmittelbar durch Veranderungen im Herzen 
bedingt sind, namlich VergroBerung des Herzens, Anderungen der Herzlage 
und der Art der Bewegungen des Herzens und das Auftreten von Gerauschen; 
2. solche, die auf einer mangelhaften Funktion des Herzens beruhen und in 
Symptomen zutage treten, die auf ungenugender Zirkulation in entfernten 
Organen und Geweben beruhen; dahin gehoren Wassersucht, LebervergroBe­
rung und Atemnot; 3. gewisse sensible Reflexsymptome, die sich hauptsach­
lich in hyperalgetischen Zonen der Haut, der Brust, der Muskeln der linken 
Thoraxseite und der Achselfalte und mitunter auch des linken Sternocleido­
mastoideus und Trapezius zeigen. 

Zeiehen der Herzerweiterung. - Der Beweis fUr das Vorliegen einer Herz­
erweiterung ergibt sich aus der Feststellung eines vermehrten Herzumfanges. 
Ich brauche wohl nicht zu beschreiben, wie man das macht, denn die Methoden 
der Perkussion der Herzdampfung sind in jedem Handbuch der physikalischen 
Diagnostik ausfuhrlich genug beschrieben. Fur praktische Zwecke gibt im 
allgemeinen der Querdurchmesser der Dampfung in der Hohe des 4. Inter­
kostalraumes das beste MaB fur die GroBe des Herzens. In Ausnahmefallen 
kann mit Vorteil die ganze absolute Dampfung aufgezeichnet werden, so z. B. 
wenn man eine Dampfung findet, die sich links bis uber die dritte Rippe er­
streckt. In solchen Fallen sollte man an die Moglichkeit eines perikardialen 
Ergusses denken. 

Es ist infolge der Verlagerung des ganzen Organs sehr schwer, mit Sicher­
heit zu sagen, welchen Anteil jede Herzkammer an der Entstehung einer Ver­
groBerung nimmt. Die Art und Weise, wie das Herz oben durch Aorta, Pul­
monalarterie und -vene und Vena cava superior und unten durch Vena cava 
inferior fixiert ist, bestimmt eine feste Achse, um die das Herz bei der Ver­
groBerung seiner· verschiedenen Hohlen bis zu einem gewissen Grade rotiert. 
Bei Erweiterung des rechten Ventrikels hat das Herz die Neigung, den linken 
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Ventrikel nach links und hinten zu verdrangen, so daB wir in der groBen Mehr­
zahl der Falle eine Verbreiterung der Dampfung nach links nachweisen konnen. 
Wenn der rechte Vorhof stark gedehnt wird, so kann er sich selbst an die 
Vorderflache der Brust drangen und, wie KEITHS Sektionen zeigen, den 
rechten Ventrikel in betrachtlichem Ma13e komprimieren. Wenn die Damp­
fung den rechten Sternalrand iiberschreitet, so kann man dies mit Sicherheit 
auf den rechten Vorhof beziehen; eine Ausnahme bilden nur Aneurysmen 
odeI' andere intrathorakale Tumoren. 

Die Art, wie das rechte Herz auf die linke Seite hiniiberriickt, ist aus 
den Abb. 230 und 231 gut zu entnehmen. Diese sind typische Beispiele fiir die 
Dilatation bei Mitralstenose mit Vorhofflimmern. Wenn man diese Bilder 
mit der Lage der Kammern im normalen Herzen vergleicht (Abb. 27), so sieht 
man, daB die Verbreiterung nach rechts trotz der starken Erweiterung des 
rechten Herzens sehr gering ist, wahrend eine starke VergroBerung des Herzens 
nach links zutage tritt; dabei ist der SpitzenstoB manchmal wenig (Abb. 230), 
manchmal aber auch stark nach abwarts gedrangt (Abb. 231). Man achte dar­
auf, wie del' rechte Vorhof gegen den link en 2. Interkostalraum vorriickt. 
Solange die Lungen einen Teil des Herzens bedecken, sind die wahrnehm­
baren Bewegungen nur durch den rechten Ventrikel bedingt; wenn aber die 
Lunge von der Vorderflache des Herzens verdrangt wird, findet man die 
wirkliche Herzspitze ganz links. 

Bei der Suche nach der Ursache der vergroBerten Dampfung sollte man 
immer auf den Charakter des HerzstoBes achten, nicht nur um die Art 
del' HerzvergroBerung zu bestimmen, sondern auch um sie von perikardialen 
Ergussen und Verlagerung des Herzens durch Aneurysma, pleuritische Er­
giisse usw. zu unterscheiden. Ein anderer Punkt, an den man denken muB, 
ist der, daB in den friihen Stadien von HerzvergroBerung die Lunge immer 
noch einen Teil des linken Herzrandes bedecken kann, daB sie aber bei an­
dauernder VergroBerung komprimiert wird, und wenn keine Verwachsungen 
vorliegen, von del' Vorderflache des Herzens zuriickweicht, wodurch del' 
Charakter des SpitzenstoBes vollstandig geandert wird. 

Der groBe, diffuse SpitzenstoB, bei dem das Vordrangen odeI' der StoB 
mit del' Kammersystole zusammenfallt, ist charakteristisch fiir Hypertrophie 
des linken Ventrikels. Wenn del' SpitzenstoB diffus ist, das Vordrangen odeI' del' 
StoB abel' wahrend del' Diastole erfolgt, dann wird er vom rechten Ventrikel 
erzeugt und ist ein Zeichen fiir bedeutende VergroBerung, gewohnlich Dila­
tation, des rechten Ventrikels (siehe Abb. 35). Dies zeigt auch die Betrachtung 
del' Abb. 230 und 231, wo del' schmale, dem linken Ventrikel angehorende 
Streifen, del' von vorne zu sehen ist, wahrend des Lebens kaum nachweisbar 
sein kann, besonders, wenn er von den Lungen bedeckt ist. 

Funktionelle Gerausche und Herzerweiterung. - Funktionelle Gerausche 
hat man bisher als eine Folge einfacher Herzerweiterung betrachtet, aber 
diese Erklarung ist durchaus nicht befriedigend. So konnen wir eine betl'acht­
liche Dilatation des Herzens ohne Gerausche finden. Andererseits konnen 
wir sehr geringe Erweiterung haben mit deutlichen systolischen Gerauschen 
an del' Spitze und an der Basis und mit einer groBen l'egurgitiel'enden Welle 
in den Venen. Die Erklarung ffir diese offenbaren Anomalien scheint in dem 
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Zustande der das atrioventrikulare Ostium unterstiitzenden Muskeln zu liegen. 
Wenn ihr Tonus herabgesetzt ist, so folgt ein Zuriickstromen und veranlaBt 
die funktionellen Gerausche, aber diese konnen auch ohne Dilatation vor­
kommen. 

Die Folgen der Herzerweiterung und wie sie zustande kommen. - N ach 
ROMBERG sind die klinisch nachweisbaren Herzerweiterungen last immer die 
Folge einer unzureichenden Herztiitigkeit, sie sind also myogene oder Stauungs­
dilatationen. Die wirklich kompensatorischen Erweiterungen sind selten oder 

Abb. 230. Lage der Herzkammern bei iiuBerster Dilatation, wie z. B. im 
Endstadlum von Mitralstenose mit Yorhoffllmmern. Der tlef schattlerte 
Herzteil reehts vom Sternum, sowie derjenige hinter dem Sternum bis zur 
punktierten Linie hinauf atellen den rechten Yorhof dar, wllhrend der tief 
schattierte schmale Strelfen llnks die linke Kammer vorstellt. Der da-

zwischen liegende Herzteil ist die rechte Kammer. (HARRIS.) 

nur unter bestimmten 
Bedingungen klinisch 
nachweisbar, so dafJ 
die Versuche, klinisch 
die beiden Arten von 
Erweiterung ausein­
ander zu halten, gegen­
stands los sind. Die 

Stauungsdilatation 
kompensiert unter 

gunstigen dynami­
schen Verhiiltnissen 
die Wirkung einer 
ungenugenden H erz­
tiitigkeit, aber nur bis 
zu einem gewissen 
Grade: wenn sokhe 
Herzen auch unter 
gunstigen U mstiinden 
in der Ruhe gut ar­
beiten und auch ver­
mehrten A nspruchen 
olt noch gewachsen 
sind, so versagen sie 
doch bei weniger 

gunstigen U mstiinden 
schon in der Ruhe 
recht bald. WENCKE­

BACH hat an einer 
grofJen Reihe von 
jungen Solda(en, die 

wiihrend der Ausbildungszeit zu Vergleichsuntersuchungen eingeschickt wurden, ge­
zeigt, dafJ Beschwerden im allgemeinen um so hiiuliger angegeben werden, 1e mehr sich 
der Herzdurchmesser von den MittelmafJen entlernt. Immerhin sind aber stiirkere 
Beschwerden von einem sokhen Grade, dafJ die korperliche Leistungsliihigkeit 
durch sie aulgehoben oder stark eingeschriinkt ist, bei miifJigen Herzerweiterungen 
und miifJigen Anstrengungen nicht zu erwarten (KAUFMANN); zu diesen miifJigen 
Anstrengungen werden noch Ubungsmiirsche bis zu 20 km und Auslliige in die 
h'iJ,gelige Umgebung Wiens gerechnet. Dagegen sind die Leute mit vergrofJertem 
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Herzen gegeniiber grofJeren Austrengungen viel weniger leistunyslahig. KAuFMANN 

land, dafJ die durchschnittliche Dauer der beschwerdelreien Frontdienstleistung 
bei guten Herzen 26 Monate betrug, bei den Leuten mit grofJen Herzen aber nicht 
mehr als 5 Monate. Die VergrofJerung des Querdurchmessers im Telebilde schwankte 
in diesen Fallen zwischen 14 und 17 cm (gegen 11-13 normal). Eine grofJe Zahl 
katte eine VergrofJeruny nach links, in einer kleineren Zahl waren beide Seiten 
mehr oder weniger betrolfen, so dafJ die Herzen beutel- oder sacklormigait8sahen. 
AufJerdem bestand last immer Bradykardie - mitunter bis zu 32 Pulsen in der 
Minute -, die Tone 
waren meist rein, nur . 
mitunter landen sich 
an der Spitze oder an 
allen Ostien akziden­
telle Gerausche; sehr 
hiiulig waren Extrasy­
stolen. Die Beschwer­
den, welche den Ein­
tritt der Leistunysun­
lahigkeit begleiteten, 
und bei Fortsetzung 

der A nstrenyung 
8chliefJlich iede Ar­
beitsleistuny unm6g­
lich rruJ,Chten, bestan­
den gewohnlich in 
stechenden Schmerzen 
in der H erzgegend, 
der Emplindung von 
Schwere und Volle in 
der linken Brustseite 
und in Atembeschwer­
den. Gerade diese letz­
teren traten in den 
schwerenFallen schon 
bei ganz kurzen 

Wegen, in last allen 
Fallen aber beim Stie-

Abb. 231. Dilatation des Herzens mit Verlagerung des Spitzenstolles nach 
unten. Die Schattierung ist dieselbe wie in der vorhergehenden Abbildung. 

(HARRIS.) 

gensteigen und bei rascherer Beweguny auf. Das waren H erzen, bei denen sich 
objektiv nichts anderes linden liefJ als eine mehr oder weniger hochgradige 
Erweiterung. Die Trayer dieser Herzen standen im Alter von 20--40 Jahren. 
KAUFMANN kommt aul Grund seiner ausgedehnten Untersuchunyen an Soldaten 
zu dem Schlusse, dafJ nur Herzen mittlerer GrofJe imstande sind, grofJe und 
lanydauernde Anstrenyungen ohne Beschwerden mitzurruJ,Chen; die median 
gestellten Heinen oder Pendelherzen einerseits und die grofJen Herzen anderer­
seits sind deutlich weniger leistungslahig, so dafJ man sagen kann, dafJ die 
mittleren Herzen als die besten, die "gesiindesten" Ztl bezeichnen sind. Ihr Dia­
(Jonaldurchmesser betrayt imTelebilde etwa 11-13 cm, 
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Bevor wir die Folgen einer Herzerweiterung eingehend beschreiben, mussen 
wir die Art und Weise, wie diese Symptome von Rerzinsuffizienz zustande 
kommen, besprechen. Die Aufrechterhaltung der Zirkulation ist durch die Kraft 
der Herzkontraktion bedingt und normalerweise sind die daran beteiligten 
Krafte so aufeinander abgestimmt, daB die Arbeit des Herzens moglichst er­
leichtert wird. Die Annahme ist berechtigt, daB die Herzkammern normaler­
weise diejenige GroBe besitzen, die sie befahigt, sich mit der groBten Wirksam­
keit zusammenzuziehen. Die Erweiterung der Kammern wird daher dem 
Herzmuskel die Arbeit erschweren und die gewohnliche Folge ist eine Be­
scbrankung der Reservekraft. Zuerst kann diese Bescbrankung nur dann 
unangenehme Symptome hervorrufen, wenn sie bis zur Erschopfung gesteigert 
wird, dabei tritt aber diese viel schneller auf als in der Norm. Der Grad der 
Erschopfung hangt von der Integritat des Herzmuskels abo Wenn die Kraft 
der Kontraktion durch Lasion der Muskulatur beeintrachtigt ist oder durch 
andere Ursachen, wie Z. B. unregelmaBige Herzaktion oder Klappenfehler, so ent­
spricht die Herzinsuffizienz dem Grade der Storung und der Unfahigkeit des 
Muskels, sie zu uberwinden. Aus diesem Grunde sehen wir, daB aIle Grade von 
Herzinsuffizienz mit Dilatation einhergehen. In den leichteren Fallen konnen 
nur die subjektiven Symptome von Atemnot, Herzklopfen und Schwache vor­
handen sein. In den schwereren Fallen konnen Wassersucht (mehr oder weniger 
ausgedehnt), verminderte Harnsekretion, Flussigkeitsergusse in die serosen 
Hohlen, LebervergroBerung und Cyanose des Gesichts vorkommen. Der 
Grund fiir die Entstehung dieser extremen Herzschwache scheint mir 
folgender zu sein: Solange die Kraft des Herzens imstande ist, den arteri­
ellen Druck auf genugender Rohe zu erhalten, um die Organe und Gewebe 
zu versorgen, bescbrankt sich die Herzschwache auf solche subjektive Sym­
ptome, die mit einer starken Bescbrankung der Reservekraft verknupft sind; 
der Kranke fuhlt sich bei Korperruhe wohl, denn das Herz ist dann fahig, 
den Kreislauf aufrechtzuerhalten; aber durch Anstrengung wird es schwer 
angegriffen, denn die verfugbare Reservekraft ist so gering, daB sie den ge­
steigerten Anspruchen nicht genugen kann. Wenn die Rerzkraft den arteriellen 
Druck nicht mehr auf der fur die Gewebe notigen Rohe erhalten kann, stellen 
sich die Symptome in den entfernten Organen und Geweben ein (Wassersucht, 
Ascites, LebervergroBerung usw.). In gewissen Fallen von auBerster Herz­
schwache, besonders solchen mit Vorhofflimmern, dehnt die yom rechten 
Ventrikel zUrUckgeworfene Blutwelle die Leber aus und fuhrt zu Leber­
pulsation. 

Ich habe mich auf verschiedenen Wegen bemuht, die Beziehungen klar­
zulegen, die zwischen der Herzerweiterung und diesen Zeichen auBerster Herz­
schwache bestehen, und ich fubre einige Beispiele an, in denen die Verbindung 
dieser Symptome mit der Herzerweiterung klar hervortritt. 

In vorgeschrittenen Fallen von Myodegeneration mit einem standig hohen 
Blutdruck zwischen 180 und 200 mm Hg. kann das Herz von normaler GroBe 
oder nur sehr wenig vergroBert sein. Dabei ist die Leistungsfahigkeit manchmal 
stark eingeschrankt, indem jede Anstrengung sofort Anfalle von Angina pectoris 
oder Atemnot herbeifiihrt. Es konnen auch Cheyne-Stokessche Atmung sowie 
AmalIe von kardialem Aethma oder beftiger Dyspnoe in der Nacbt auftreten. 
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Es kann starke Pulsation in den Halsvenen bestehen, aber ohne Wassersucht. 
Die Kranken konnen allmahlich schwacher werden und sterben, ohne daB 
das Herz seine GroBe andert. Andererseits kann es auch zu unserer groBen 
Dberraschung oft im Laufe eines oder zweier Tage zu einer groBen Veranderung 
kommen. Der Kranke fiihlt sich besser; der Blutdruck ist auf 150 mm oder noch 
tiefer gefallen. Die Anfalle von Angina pectoris, kardialem Asthma und die Cheyne­
Stokessche Atmung verschwinden, aber die Beine beginnen anzuschwellen, 
die Harnmenge wird gering, der Jugularispuls verschwindet, die Atmung ist 
standig hochgradig beschleunigt und der Kranke muB im Bett gestutzt werden. 
Oft expektoriert er blutig gefarbten Schleim und es zeigt sich Odem an der 
Lungenbasis. Wenn man das Herz untersucht, findet man eine Verbreiterung 
von 2-5 cm nach links und manchmal hat sich ein Mitralgerausch entwickelt. 

Noch auffallender, weil sie viel plotzlicher und heftiger auftreten, sind 
die Veranderungen, die sich in gewissen Fallen von paroxysmaler Tachykardie 
einstellen. Als ich diesen Zustand beschrieb (33. Kapitel), wies ich darauf 
hin, daB die Symptome bei den Kranken je nach dem Zustande des Tonus 
wechseln - wenn die GroBe des Herzens wahrend eines Anfalles unverandert 
blieb, waren die Symptome weniger deutlich und der Zustand weniger schwer, 
als bei Erweiterung des Herzens. In den im Anhange mitgeteilten Fallen 
(51 und 72) kam es zu einer Herzerweiterung und im Laufe weniger Stunden 
setzten Symptome auBerster Herzschwache ein. Ich habe diese Falle bei meh­
reren Gelegenheiten kurz vor dem AnfaIle gesehen und den standigen Fort­
schritt der Veranderung beobachtet. Das Herz war anfangs beinahe von nor­
maIer GroBe, aber im Laufe von 3 Stunden hatte der Querdurchmesser um 
[) cm zugenommen, das Gesicht war zyanotisch geworden und die Lippen 
schwollen an. Die Halsvenen, die anfangs nur geringe Bewegungen gezeigt 
hatten, pulsierten jetzt stark. 1m Laufe von 24 Stunden trat Odem der Beine 
auf und die Leber wurde groB, und in einem FaIle pulsierte sie auch. Nach 
einigen Tagen verbreitete sich das Odem hoher an den Beinen hinauf, das 
Abdomen nahm an Umfang zu und die Harnmenge wurde sparlich. Mit dem 
Aufhoren des Anfalles von paroxysmaler Tachykardie fiihlte der Kranke sich 
sofort erleichtert und in wenigen Stunden war jede Spur von Herzschwache 
verschwunden, das Herz selbst kehrte zur normalen GroBe und zum normalen 
Rhythmus zuruck. Ich fiihre diese Beispiele an, weil die plotzliche Anderung 
der Erscheinungen die Symptome in ziemlich befriedigender Weise erklaren 
laBt. Man wird sie in mannigfachen Spielarten bei allen Formen von Herz­
erkrankungen in Verbindung mit auBerster Herzschwache vorfinden. Ich 
habe viele Fane gesehen, bei denen das Einsetzen von Vorhofflimmern von 
diesen Veranderungen gefolgt war, und wenn es bestehen blieb, trat nur teil­
weise Erholung ein. Bei gewissen Alkoholherzen - besonders bei denen der 
GRAHAM STEELLschen Gruppe von "Muskelschwache" - konnen diese Er­
scheinungen ebensogut wahrgenommen werden, wie bei anderen Zustanden. 

Hydrops. - Odem der subkutanen Gewebe ist bei Herzschwache mit 
Dilatation etwas ganz Gewohnliches. Es .ist nicht meine Absicht, die ver­
schiedenen Theorien zu besprechen, die zur Erklarung seines Auftretens vor­
geschlagen worden sind; es genugt hier zu bemerken, daB sein Auftreten oft 
ein bestimmtes Zeichen der Herzerweiterung und sein Verschwinden ein ebenso 
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bestimmtes Zeichen der Wiederherstellung des Herztonus ist. Es beginnt zu­
erst in den abhangigen Korperteilen: bei Kranken, die nicht ans Bett gefesselt 
sind, findet man es zuerst um die Knochel herum und weiter oben, bei bett­
lagerigen Patienten, am Kreuzbein. Bei einigen Leuten kann es jahrelang 
in den Beinen fortbestehen und abends starker, morgens besser sein. In schwe­
ren Fallen greift das Odem auf die Oberschenkel und die Bauchwand iiber. 
Das lose Zellgewebe des Skrotums, des Penis oder der Vulva wird infiltriert 
und kann enorm anschwellen. Bevor ein deutlicher ErguB in die Bauchhohle 
auf tritt, werden die Darme oft stark durch Gase aufgetrieben. SchlieBlich 
kann der Hydrops auf die PleurahOhlen iibergehen und Hydrothorax 
erzeugen. Das ausgedehnte Abdomen und der Hydrothorax erschweren 
das Atmen noch mehr. Wenn sich der Kranke mehr auf die eine Seite 
neigt, so konnen in ganz schweren Fallen Arm und Wange der betreffenden 
Seite stark anschwellen. 

In Verbindung mit dem Hydrops finden wir gewohnlich eine verminderte 
Harnsekretion, rind das Verschwinden des Hydrops geht gewohnlich mit 
gesteigerter Harnflut einher. 

Die Bedeutung des Odems ist sehr verschieden. Viele altere Leute, be­
sonders wenn sie dick sind, haben oft jahrelang mehr oder weniger geschwollene 
Beine, auch wenn ihr Herz auBer einer geringen Dilatation nichts besonders 
Abnormes aufweist, obwohl es haufiger ist bei Leuten mit Vorhofflimmern. 
Es kann bei Anfallen von Herzschwache in hohem MaBe neben Ascites und 
Hydrothorax vorhanden sein, und trotzdem kann sich der Kranke wieder gut 
und dauernd erholen. Das ist ganz besonders der Fall bei langerdauernden 
rheumatischen Herzaffektionen und beginnt bei einigen mit dem Vorhof­
flimmern. Wenn das Herz zu seinem normalen Rhythmus zuriickkebrt, so 
verschwindet der Hydrops schneller, als er gekommen ist. Wenn das Herz 
auf Digitalis reagiert, so begleitet das Verschwinden des Hydrops die anderen 
wohltatigen Wirkungen dieses Mittels. Wenn aIle Versuche, das Herz zu kriif­
tigen, fehlschlagen, nimmt der Hydrops zu, erschwert die Herzarbeit und die 
Atmung durch Ergiisse in die serosen Hohlen und vergroBert die Leiden des 
Kranken, der einem verhangnisvollen Ende entgegengeht. 

Bei auBerster Herzschwache kann man das Odem auf einen Arm beschrankt 
finden; das kommt daher, daB der Kranke auf diesel' Seite liegt. Wenn das 
Odem aber nicht auf der Seite ist, wo der Kranke liegt, dann kann es auf einer 
Thrombose der Vena cava sup. beruhen. Eine solche Thrombose kann so aus­
gedehnt sein, daB sie sich weit in die Vena jugularis hinauf oder durch die 
Subclavia bis in die Vena brachialis erstreckt. In solchen Fallen wird man auf 
der betreffenden Seite keinen Venenpuls finden, obwohl er auf der andern 
Seite sehr deutlich sein kann. 

Hydrops und Herzerweiterung. - Einer der Griinde, die mich dazu ver­
anlassen, den Hydrops als ein Symptom von Herzerweiterung anzusehen, ist, 
daB ich nicht glaube, daB der Hydrops bei einer Herzschwache ohne Dila­
tation vorkommen kann. Ich sehe nicht selten, daB Falle mit Hydrops und 
Leberschwellung als Herzschwache diagnostiziert und behandelt werden, weil 
ein Gerausch an den Klappen besteht. In diesen Fallen war das Herz nicht 
vergroBert und ich habe deshalb angenommen, daB der Hydrops nicht vom 
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Herzen herstamme. Der weitere Verlauf dieser FaIle zeigte auch, daB der 
Hydrops eine andere Ursache hatte (z. B. Leberzirrhose oder MyxOdem). 

Lebervergro8erung. - Eine weiiere Folge der nach Herzerweiterung 
auftretenden Kreislaufsschwache ist die Anschwellung der Leber infolge pas­
siver Stauung (22. Kapitel). Sie kann in den frweren Stadien bei den ersten 
AnfliJIen fehlen, hat aber ein Kranker sich einmal von einem mit LebervergroBe­
rung einhergehenden Anfall von Herzschwache erholt, so fiihrt jeder folgende 
Anfall dieses Symptom herbei, manchmal ehe noch irgendein Zeichen von 
Hydrops zutage tritt. 

Neben der VergroBerung kann ein gewisser Grad von Gelbsucht bestehen, 
und die Kombination von LebervergroBerung und Ikterus, zugleich mit der 
Abmagerung, die manchmal langdauernde Herzschwache begleitet, kann den 
Verdacht einer malignen Erkrankung der Leber erwecken. Die Dilatation 
oder die unregelmaBige Tatigkeit des Herzens solIte die Aufmerksamkeit 
auf die wahre Natur des Leidens lenken. 

Manchmal stellen sich zugleich mit der Leberschwellung betrachtliche 
Schmerzen und Unbehagen ein und die schmerzhaft kontrahierten Muskeln 
konnen die Atmung erschweren. 

LungenOdem. - Ein sehr wertvolIes Symptom findet man durch sorg­
faltige Auskultation der Basis der Lungen in gewissen Fallen drohender Herz­
schwache. Ich habe einige Jahre lang ausgedehnte Beobachtungen an allen 
moglichen Menschen gemacht, und zwar sowohl an Gesunden als auch bei 
Leuten, deren Herzen aus sehr verschiedenen Ursachen schwach wurden und 
ich konnte in einer groBen Zahl von Fallen die Anfalle von Herzschwache 
voraussagen. Wenn man die Basis der Lungen bei alteren Leuten, die aus 
irgendeiner Ursache, z. B. wegen einer Operation oder wegen einer Bein­
fraktur ans Bett gefesselt sind, systematisch untersucht, so findet man bei 
einer gewissen Zahl als friihestes Symptom ein feines Knistern an der 
Lungenbasis. Dieselbe Erfahrung wird man bei Leuten machen, die infolge 
irgendeiner erschopfenden Krankheit ans Bett gefesselt sind, besonders wenn 
der Herzmuskel durch das Leiden mitbetroffen ist, wie z. B. bei Typhus. 
Viele Kranke mit Mitralfehlern haben keinen Hydrops, leiden aber an 
schweren Anfallen von Herzschwache mit groBer Atemnot. In solchen Fallen 
findet man an der Lungenbasis schon in fruhen Stadien des Niederganges 
Zeichen von Odem. 

Ich beginne in solchen Fallen die Untersuchung des Kranken gewohnlich 
damit, daB ich ibn frage, auf welcher Seite er zu liegen pflegt, dann veranlasse 
ich ibn, sich aufzusetzen, und wahrend ich die Basis der betreffenden Lunge 
untersuche, lasse ich ihn einen tiefen Atemzug tun. Dabei offnen sich die 
Alveolen an der Basis und wenn sich in ihnen abnorme Fliissigkeit angesam­
melt hat, so offenbart sich das durch zahlreiche feine, knisternde Gerausche. 
Gesunde Menschen zeigen nichts Derartiges. Leicht geschwachte Herzen 
zeigen es manchmal nur bei der ersten tiefen Inspiration; wenn deutliche 
Herzschwache vorhanden ist, so verschwindet das Knistern nicht, sondern 
es bleibt bestehen. Ich habe FaIle gesehen, wo das erste Zeichen dieses Knistern 
wahrend der ersten tiefen Inspiration war; allmahlich dauerte es langer 
und endlich kam es zu Schallverkiirzung an der Lungenbasis sogar bis zu 
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absoluter Dampfung, mit Fehlen von Atemgerauschen; bei der Sektion waren 
die Lungen an der Basis odematos und nicht mehr lufthaltig. In einigen Fallen 
fanden sieh auBerdem Entziindungsherde (katarrhalisehe Pneumonie, hyposta­
tisehe Pneumonie der Sehwachen) .. 

leh habe diese hypostatische Ansehoppung auch verschwinden sehen 
und mit der Besserung des Zustandes des Kranken versehwand auch allmahlieh 
das Knistern; als letztes Anzeiehen blieb es bei dem ersten tiefen Atemzuge 
bestehen. 

leh habe gefunden, daB diese Art der Untersuehung von groBtem prak­
tisehen Nutzen ist. Bei alteren Patienten bestimmt sie, ob der Kranke flaeh 
Hegen oder gestiitzt werden solI. Bei Typhus ist sie ein prognostisehes Zeiehen 
von groBtem Werte, da das Fehlen von Odem uns anzeigt, daB das Herz der 
lnfektion entgangen ist, wahrend seine Anwesenheit und sein allmahliches Zu­
nehmen ein sehr ernstes Symptom ist. Auch bei Herzkrankheiten ist es ein 
Hinweis auf den Zustand des Herzens und bei der durch Herzerkrankung 
komplizierten Sehwangersehaft gehort es zu den wiehtigsten Symptomen, 
die uns bei der Behandlung dieser Falle zu leiten haben. 

Wenn man sieh die Ursaehe des Auftretens von Lungenodem vergegen­
wartigt, so wird man einsehen, daB es aueh fiir die Therapie von nicht ge­
ringerer Bedeutung ist. Es findet sich regelmaBig bei Dilatation des reehten 
Herzens und entsteht auf folgende Weise: Zwei Krafte sind es, die das Blut 
dureh die Lungen treiben; die erste und die wichtigste stammt yom reehten Ven­
trikel, die zweite von der Atembewegung. Bei gesunden Herzen ist die erste 
Kraft so machtig, daB die zweite kaum Beaehtung findet. Wenn aber derreehte 
Ventrikel gesehwaeht ist, wird die Beihilfe der Atembewegungen notwendig. 
Wenn der Kranke im Bett auf der einen Seite liegt, so hemmt der Druck der 
Matratze auf die Rippen deren Bewegung, so daB der Blutstrom dureh diesen 
Teil der Lungen verlangsamt wird und Odem entsteht. Das kann man in 
den frUben Stadien nachweisen, denn wenn der Kranke mehrmals tief atmet, 
so konnen aHe Rasselgerausche versehwinden. 

Aus dieser Erklarung ergibt sich, wie wichtig in geeigneten Fallen eine 
Lageveranderung sein kann, die es dem Kranken ermoglicht, frei zu atmen; 
man vermeidet so die Einsehrankung, die durch den Druck auf die Rippen 
bewirkt wird und verhilft dem Kranken zu tiefen lnspirationen. Aueh wird es 
klar, wie wiehtig es ist, die Natur der durch LebervergroBerung bedingten 
Symptome zu erkennen, wo nieht nur die Bauchmuskeln, sondern auch die 
lnterkostalmuskeln empfindlich und kontrahiert sein konnen. lndem diese 
Muskeln in Ausiibung ihrer primitiven Schutzfunktion aufhOren, die Atmung 
zu fordern, tragen sie weiterhin zur Ersehwerung der Herzarbeit bei. 

Hamverlinderungen. - leh bezweifle, daB jemals die fiir Herzschwache 
charakteristisehen Veranderungen des Harnes zustande kommen, wenn eine 
Herzerweiterung fehlt. Diese Veranderungen sind: geringe Menge, vermehrtes 
spezifisehes Gewieht und haufig der Befund von EiweiB. Eine verminderte 
Blutzufuhr zu den Nieren kann bewirken, daB eine groBe Menge EiweiB in 
dem sparlichen Harn erseheint, wie das bei Herzbloek vorkommt, wo das 
Herz sehr langsam schlagt. Die Verminderung der Harnmenge geht gewohn­
lich Hand in Hand mit dem Hydrops. Die Ursache ist hauptsachlich ein 
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Sinken des arteriellen und ein Steigen des venosen Druckes mit folgender 
venoser Stauung in den Nieren. Andere Zustande mogen mitwirken, so die 
chemische Beschaffenheit der Gewebsflussigkeit und Veranderungen der 
sekretorischen Nierenzellen. Es ist oft schwer zu entscheiden, ob die Albumi­
nurie schon vorher da war, oder ob sie durch die venose Stauung und die darauf­
folgenden entzundlichen Veranderungen in den Nieren veranlaBt wurde. Die 
Anamnese des Kranken kann uns dariiber AufschluB geben, und die Anwesen­
heit von Arteriosklerose und Retinitis wird auf eine vorher bestandene Bright­
sche Erkrankung hindeuten. Es kann aber notwendig sein, mit dem Urteil 
zurUckzuhalten, bis die Wiederherstellung des Herztonus den Kreislaufwieder 
in Gang bringt, da mit der Zunahme der Harnmenge die Albuminurie voll­
kommen verschwinden kann. 

Es ist oft von Nutzen, die Aufmerksamkeit des Kranken auf die Harn­
sekretion zu lenken, da deren Abnahme oft das erste Warnungszeichen fur 
einen bevorstehenden Zusammenbruch ist, sowie die Zunahme der Harn­
menge oft das erste Zeichen der Erholung der Herzkraft ist. 

Prognose. - Man glaubt mit Sicherheit annehmen zu konnen, daB Herz­
erweiterung auch bei gesunden Menschen, die einer schweren Anstrengung 
ausgesetzt waren, oft vorkommt, und man glaubt, daB sie besonders bei jungen 
Leuten nicht selten ist, die anstrengenden Sport treiben. Man nimmt an, 
daB eine solche Herzerweiterung ernster Natur ist und viele Arzte ergehen 
sich in dusteren Prophezeiungen, wenn nicht energisohe Anstrengungen ge­
macht werden, um diese Herzerweiterung zu bekampfen. Und doch ist es 
merkwiirdig, daB auch nioht ein einziger Fall von Herzerweiterung bei ge­
sundem Herzmuskel bekannt ist, wodie Vernachlassigung der angeordneten 
MaBregeln irgendwie gesohadet hatte, auch wenn die Dilatation erkannt und 
die vorgesohlagene Behandlung doch zUriiokgewiesen worden ist. loh gebe 
zwar zu, daB die HerzgroBe besonders bei jungen Leuten von Zeit zu Zeit 
etwas sohwanken kann, bin aber doch vollkommen sicher, daB das keine ernste 
Bedeutung hat und daB es ein ganz normaler Vorgang ist, der keiner Behand­
lung bedarf. lch habe in einigen Fallen, z. B. bei einer Vergiftung naoh einem 
Trinkgelage oder naoh dem Einsetzen von paroxysmaler Tachykardie und 
Vorhofflimmern deutliohe Herzerweiterung gesehen, die von den Zeiohen 
der Herzsohwaohe begleitet war, aber in diesen Fallen war der Herzmuskel 
entweder vergiftet oder krank. Aus eigener Erfahrung kann ich sagen, daB 
der Glaube weit verbreitet ist, daB die Herzerweiterung ein sehr gewohnliohes 
Vorkommnis sei und ioh zogere nioht zu sagen, daB dieser Glaube sehr wenig 
gerechtfertigt ist und daB er hauptsachlich auf diagnostisohen lrrtumern be­
ruht. Wir horen z. B. von Fallen, wo der Herzsohlag in der Axilla gefuhlt 
wurde, wahrend der Kranke kaum eine Einschrankung seiner Leistungsfahig­
keit bemerkte, und daB naoh phantastischen Ubungen oder Badekuren das 
Herz sich rasch in seine normal en Grenzen zuruckgezogen habe. 

KAUFMANN hat ausgedehnte und senr grundliche Untersuchungen an Sol­
daten ausgefilhrt, die mit Herzbeschwerden aus dem Felde zuruckkamen. Er kommt 
zu dem Schlusse, dafJ Anstrengungen zu bleibenden Herzerweiterungen fuMen 
konnen, dafJ sie sogar eine der haufigsten M itursachen reiner Erweiterungen sind. 
Aber sie '!"irken dauernd erweiternd nur auf H erzen, die funktionell oder anatomisch 
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nicht vollwertig sind. Die funktionelle M inderwertigkeit kann darin bestehen, 
dafJ das Herz zu jungist oder sich in ungilnstiger Stellung befindet oder mit Ge­
rauschen arbeitet, vielleicht auch darin, dafJ das Herz ganz ungeilbt ist. Auf ana­
tomische Minderioertigkeit weist die Haufigkeit der Infektionskrankheiten in der 
Anamnese oder das Bestehen von Atherom mit BeteiZigung der Aorta hin. Falle, 
wo ein vorher kleines Herz durch eine einmalige Anstrengung vorilbergehend 
grofJ geworden ist, kamen nicht zur Beobachtung, dagegen hat KAUFMANN 

85 FaIle gesehen, wo die nach Anstreng1mg entstandene Herzerweiterung liingere 
Zeit oder dauernd bestehen blieb. NatilrZich wird im Felde auf die durch die be­
ginnende H erzerweiierung hervorgerufenen Frilhsymptome keine Rucksicht ge­
nommen und es ist daher begreijlich, dafJ sich an den minderwel"tigen Herzen, 
die wiederholten Anstrengungen ausgesetzt werden, Zanger dauernde Dilatationen 
entwickein. Unterstiltzend wirkt dabei ein grofJer Schock, z. B. durch in del" Nahe 
einschlagende Granaten oder standige A ufregung aUf der Flucht. 

Durch einige Jahre habe ich mit meinen Kollegen am Mount Vernon­
und am London Hospital aIle nachweisbaren Veranderungen am Herzen wahrend 
der Herzschwache und wahrend der Erholung sorgfaltig untersucht; In sehr 
vielen Fallen waren die Herzen sehr bedeutend vergroBert. Viele Kranke 
litten an auBerster Herzschwache, als sie in unsere Behandlung kamen. Ziem­
lich viele sind so weit hergestellt worden, daB sie einem einigermaBen an­
strengenden Berufe nachgehen konnten, aber wir konnten in der Mehrzahl 
der FaIle keinen wesentlichen Unterschied in der HerzgroBe nachweisen. 

Die Prognose soIl sich daher nicht auf eine VergroBerung des Herzens 
stutzen, sondern auf andere Symptome. Auch wenn die objektiven Zeichen 
der Herzschwache vorhanden sind, wie Hydrops oder Leberschwellung, wird 
die Prognose von den Umstanden bedingt sein, die Zur Herzerweiterung gefuhrt 
haben und auf aIle Falle muB die Stellung der Prognose so lange aufgeschoben 
werden, bis man eine Zeit lang behandelt hat und besonders bis man weiB, 
wie Digitalis wirkt. 

Behandlung. - Da die Erweiterung ausnahmslos erst nach einem anderen 
Krankheitszustande des Herzens auf tritt, so hat die Behandlung noch mit 
anderen Umstanden zu rechnen. lch mochte jedoch darauf hinweisen, daB die 
Herzerweiterung bei allen rheumatisehen Erkrankungen, abgesehen vom 
akuten, fieberhaften Stadium, eine lndikation fUr die Verordnung von Digitalis 
bildet. Bei anderen Zustanden sollte man es wenigstens versuchen, besonders 
wenn Hydrops und ungenugende Harnsekretion vorhanden ist. Die Behand-. 
lung solcher Begleitsymptome, wie Hydrops und Abnahme der Harnmenge, 
sollte in dem Versuche bestehen, die Herzkraft wieder zu heben. Wenn der 
Hydrops zu einem beschwerliehen Symptom wird, so mussen besondere Mittel 
angewendet werden, urn ihn zu entfernen. Da eine reichliche Diurese der 
wirksamste Weg zu seiner Beseitigung ist,so ist eine groBe Menge von Mitteln 
empfohlen worden, die diesen Zweck erreiehen sollen. Die V orzuge mancher 
Mittel konnen durch die Anfuhrung bezeiehnender Fane erwiesen werden, in 
denen ihre Anwendung von einer auBerordentlichen Harnflut und von raschem 
Verschwinden jeglicher Wasseransammlung gefolgt war. Man wird unter 
diesen Mitteln neben den neueren synthetischen Praparaten auch Mischungen 
finden, die aIle moglichen Drogen enthalten, von denen man glaubt: daB sie 
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eine diuretische Wirkunghaben. Tatsache ist, daB in vielen dieser :Falle die se­
kretorisehe Tatigkeit der Nieren ze~tweise aufgehoben zu sein scheint und eine 
leiehte, zufallige Hilfe kann sie wiederherstellen. Auf diesen giinstigen Augenbliek, 
der gerade mit der Verabreiehung der Droge zusammenflUlt, folgt eine profuse 
Diurese. Dazu bedarf es ab2r nieht immer eines Arzneimittels. Ieh habe einen 
Kranken, der seiner Atmung wegen 3 Wochen lang in einem Stuhle sitzen 
muBte, auBerst hydropisch werden und sehr wenig Ham entleeren sehen. 
Die Ruckkehr ins Bett genugte, urn sofort eine reichliehe Diurese und das 
rasche Verschwinden des Hydrops zu erzielen. Es ist jedoch in vielen Fallen 
notig, verschiedene Mittel zu versuchen, und glucklicherweise ist da die Digi­
talisgruppe am wirksamsten; besonders die Kombination von Digitalis, Scilla 
und Kalomel ist wertvoll, nicht nur durch ihren EinfluB auf das Herz und 
die Nieren, sondem auch wegen ihrer Wirkung auf den Darm. Wenn diese 
Mittel versagen, so konnen andere wirken, so z. B. Theobromin natriosalicylic. 
(Diuretin) oder Theocin. natrio-acet. In einigen Fallen hilft der AusschluB 
des gewohnlichen Salzes aus der Nahrung, den Hydrops zu vermindern. In 
jedem Fane von Hydrops solI stets fur gute Entleerung des Darmes gesorgt 
werden. 

Die N eigung zu Odemen, d. h. der Grad der zur Odembildung erforderlichen 
Stauung, ist individuell merkwurdig verschieden (ROMBERG). Manche Kranke, 
die nur eine leichte Zyanose und eine ganz mafJige Leberschwellung haben, werden 
6demat6s, wahrend andere mit hochgradiger Zyanose und bedeutender Leber­
schwellung jahre lang ohne Odem herumgehen. Diese individuellen Unterschiede 
legen den Gedanken nahe, dafJ eine bestimmte Disposition dafur mafJgebend sein 
mufJ, warum das eine Mal Odeme entstehen, wahrend ein anderes Mal derselbe 
Vorgang ohne Wassersucht einhergeht. H ier hat nun zuerst EpPINGER an die Drusen 
mit innerer Sekretion gedacht. Es fiel ihm aUf, dafJ die Haut der Basedowkranken 
dunn, elastisch und gut durchblutet ist, und dafJ man bei diesen Kranken fast 
nie Odem findet; im Gegensatz hierzu ist die Haut der Myxodemkranken dick 
und sukkulent, trocken und abschilfernd und manche Myxodemkranken machen 
geradezu den Eindruck, als ob sie ein hochgradiges Odem hatten. A uf Grund 
dieser Beobachtungen legte sichnun EpPINGER die Frage vor, ob M enschen, 
die an einer milden Form von konstitutionellem Hyperthyreoidismus leiden, 
nicht besonders zu Odem neigen und ob man in solchen Fallen nicht Schilddrusen­
praparate geben sollte. Die Erfahrung hat nun wirklich gezeigt, dafJ man oft noch 
eine miichtige Diurese erzielen kann, wo jedes andere Mittel versagt. Dahin gehOren 
unter anderem Falle von sO(!. Myokarditis mit Herzerweiterung (aber ohne Klappen­
fehler) , wo weder die klinische noch die anatomische Untersuchung des Herzens 
einen hinr~ichenden Grund fur die hochgradigen Odeme aufdeckt, die doch auch 
in solchen Fallen als kardiale Odeme bezeichnet werden. A uch ROMBERG sah 
vom Thyreoidin sehr gute Erfolge bei der oft irrtumlich als Herzstorung gedeuteten 
Wasserretention thyreopriver Fettleibiger und Myxodematoser mit ihren mannig­
jachen Ubergangen zu anderen Storungen der inneren Sekretion und mit ihren 
haujigen, nicht voll ausgebildeten Formen. Beim Hydrops reiner Herzajjektionen 
konnte sich dagegen ROMBERG zum Gebrauche des Thyreoidins nicht entschliefJen. 

Oft muB man besondere Mittel anwenden, urn Erleichterung zu schaffen. 
In gewissen Fallen, wo der Kranke herumgehen kann, leistet eine sachgemaB 
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angelegte elastische Binde gute Dienste, besonders bei jenen harten, geschwol­
lenen Beinen, wo die Haut zu platzen droht. Massage ist ebenfalls von 
:Nutzen. Wenn die Beine oder die Genitalien stark anschwellen, so erlolgt oft 
auf tiefe Einstiche mit einer Nadel ein reichlicher AbfluB von Serum und eine 
starke Verminderung der Schwellung. Bei der Ausfiihrung dieses einfachen 
Verfahrens muB mit peinlichster Sauberkeit verlahren werden. Die Anwendung 
von SOUTHEYS Drainagerohrchen, die in die Beine oder in die Bauchhohle 
eingefiihrt werden, verschafft oft einer groBen Fliissigkeitsmenge AbfluB. 
Manchmal ist es notig, die BrusthOhle oder die Bauchhohle zu punktieren, 
und eine solche Punktion gibt stets ffir einige Zeit Erleichterung. In einzelnen 
vorgeschrittenen Fallen mit starker SchweUung des Penis (ram's horn) ist es 
dem Kranken unmoglich, den Harn zu entleeren. Beim Katheterisieren ist 
es dann oft etwas schwierig, den Eingang zu finden, da die von der geschwol­
lenen Vorhaut bedeckte Glans penis unter dem Skrotum verborgen ist. 
Wenn man die geschwollene Vorhaut vorsichtig, aber fest in die Hand nimmt 
und komprimiert, so wird die Fliissigkeit ausgepreBt und die Glans wird frei. 

Die Anwendung von verstandiger Atemgymnastik bei Lungenodem wirkt 
oft wohltatig; der Kranke sitzt und atmet tief und langsam. In schwereren 
Fallen darl das zuerst nur wenige Male ausgefiihrt werden. Wenn der Kranke 
die Anstrengung vertragt, dann soUten diese Atemiibungen in regelmaBigen 
Zwischenraumen, wenn der Kranke wach ist, aIle 2-3 Stunden ausgefiihrt 
werden. In der Zwischenzeit sollten seine Schultern so hoch als moglich 
liegen. 

Wenn in der Brust- und Bauchhohle sich so viel Fliissigkeit ansammelt. 
daB die Herztatigkeit dadurch behindert wird, und es nicht gelingt, sie durch 
Arzneimittel zu verringern, soU sie durch Punktion abgelassen werden. 

40. Kapitel. 

Das alte Herz. 

Einleitung. - Zustande, welche degenerative Veriinderungen im Arteriensystem herbei. 
fiihren. - Schwund der Kapillaren. - Symptome. - Prognose. - Behandlung. 

Einleitung. - Es gibt gewisse Veranderungen, von denen wir wissen, daB sie 
das vorgeschrittene Alter begleiten und ihm charakteristische Merkmale ver­
leihen. Diese Veranderungen kann man in jedem Gewebe und jedem Organ 
des Korpers finden, sie zeigen sich auBerlich in der Kahlkopfigkeit. den 
weiBen Haaren oder den geschlangelten Arterien. Die Veranderungen in den 
Arterien und Kapillaren konnen den Bau und die Funktionen der verschiedenen 
Organe verandern, aber nicht aUe Organe werden in gleicher Weise betroffen. 
Arteriendegeneration kann bei dem einen im Gehirn weiter vorgeschritten 
sein, bei anderen in den Nieren, in den Extremitaten oder im Herzen. Bei 
vielen sind es nur die Veranderungen, we sich im vorgeschrittenen Alter ein­
stellen und die zu den Merkmalen fiihren, die wir als senile Veranderungen 
bezeichnen. Wenn sie das Herz betreffen. sind sie gewohnlich von fibrosen 
oder fettigen Degenerationen des Herzmuskels begleitet. Nehmen diese 



Das alte Herz. 367 

Veranderungen eine betrachtliche Ausdehnung an, so erhalten wir eine Reihe 
von Symptomen, die ffir uns der Ausdruck "seniler Veranderungen" sind. 

Zwei Umstande sind es, die besonders zu degenerativen Veranderungen 
(fettiger oder fibroser Art) im Herzen Veranlassung geben, namlich die Narben­
bildung, die auf akute Erkrankungen folgt, wie nach akutem Rheumatismus 
und jene Veranderungen, die die Arteriendegeneration begleiten. Beide Zu­
stande betreffen ebensowohl das Muskelgewebe wie die Klappen, und die 
daraus folgende Herzschwache ist oft die Folge des Vbergreifens des sklero­
sierenden Prozesses auf beide Gewebe. Obwohl es angemessen erscheint, die 
Klappenfehler, so wie es ublich ist, getrennt zu beschreiben, muB man doch 
stets daran denken, daB in den schweren Fallen der KrankheitsprozeB sehr 
ausgedehnt ist und daB die Klappenlasion nur einen Teil davon darstellt. 

Die durch akuten Rheumatismus bedingten Veranderungen haben eine 
gewisse Ahnlichkeit mit denjenigen, die durch Arteriendegeneration verursacht 
werden. In beiden Fallen findet ein Ersatz der Muskelfasern durch Binde­
gewebe und ein Schrumpfen des Klappenapparates statt, und infolgedessen 
bieten beide Zustande dieselben Symptome dar. Trotz dieser Ahnlichkeit 
im Verlauf und in den Symptomen gibt es doch andererseits Verschiedenheiten, 
die ffir Prognose und Behandlung eine groJh Bedeutung haben. 

Die Besprechung der rheumatischen und anderen entziindlichen Formen 
von Sklerose ist in dem den Klappenerkrankungen gewidmeten Kapitel ent­
halten. Hier mochte ich die Aufmerksamkeit besonders auf diejenigen Ver­
anderungen im Herzen lenken, die mit Arteriendegeneration und Altersver­
anderungen verbunden sind. Die Ursachen der Degeneration der Arterien 
sind immer noch nicht klar, und es ist schwer, bei den in einem gegebenen 
FaIle von Arteriendegeneration auftretenden Komplikationen Ursac~en und 
Folgen zu unterscheiden. CLIFFORD ALBUTT wendet sich mit Recht dagegen, 
daB die Arteriosklerose als eine Krankheit angesehen wird; sie ist das Ergebnis 
von Vorgangen, die wir nur unvollstandig verstehen, und sie kann infolge hohen 
Blutdruckes, toxischer Zustande oder seniler Veranderungen zustande kommen. 
lch werde mich der vorlaufig aussichtslosen Aufgabe, die Ursachen der Ver­
anderungen im Arteriensystem auseinanderzuhalten, nicht unterziehen. Ein 
wenig Wahrheit liegt wohl in jeder der vielen konkurrierenden Theorien, die 
zur Zeit das Feld behaupten, aber keine von ihnen kann als vollkommen be­
friedigend und uberzeugend angesehen werden. 

lnzwischen leistet uns das Verstandnis der Wirkung der Arterienverande­
rungen auf das Herz gute Dienste bei der Behandlung unserer Kranken. 

Zustande, die degenerative Veranderungen im Arteriensystem herbeifiihren.­
Gewohnlich schreibt man die Veranderungen einem vorausgegangenen krank­
haften Vorgange zu, der das Blut oder die Arterien betroffen hat; die auf­
fallendsten Beispiele daffir sind Nierenkrankheiten, Syphilis, Vberanstren­
gung. Doch wird man haufig finden, daB ausgedehnte Arteriendegeneration 
vorhanden sein kann, ffir die man keine bestimmte Ursache verantwortlich 
machen kann. 

Es kann nicht zweifelhaft sein, daB Nierenleiden die Neigung haben, 
diese Veranderungen hervorzurufen. Aber bei vielen Kranken sind die Nieren· 
lasionen unzweifelhaft sekundarer Natur, und die Kranken zeigen oft eine deut· 
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liche und ausgedehnte Arteriendegeneration, viele Jahre bevor nur das geringste 
Zeichen einer Nierenerkrankung vorhanden ist. In solchen Flmen ist es nur 
logisch, anzunehmen, daB die Nierendegeneration, ebenso wie die des Herzens 
und des Gehirns, erst nach der Arteriendegeneration aufgetreten ist. 

Schwund der Kapillaren. - Eine der auffallendsten Veranderungen, die 
mit dem Fortschreiten der Arteriendegeneration eintritt, ist die Verkleinerung 
des Kapillargebietes. Dieser Kapillarschwund ist gleichfalls von der groBten 
Wichtigkeit nicht nur bei der Erzeugung degenerativer Veranderungen im 
Herzen selbst; sondern dadurch, daB er die Verbindungen zwischen dem arteri­
ellen und dem venosen System verengert, biirdet er dem Herzen, das dasBlut 
durch den verengten Bezirk treiben inuB, mehr Arbeit auf. 

Wenn man die Veranderungen beachtet, die die Haut in vorgeschrittenen 
Jahren erleidet, wie sie ihre samtene Weichheit verliert, runzlig und dunn 
wird, so daB bei vorgeschrittenen Zustanden die Kopfhaut von Haaren 
entblOBt wird und sich den darunterliegenden Knochen anschmiegt, so kann 
man sich ungefahr einen Begriff von dem Grade der Verringerung des 
Kapillargebietes machen. Ein noch auffallenderer Beweis fur die Abnahme 
des Kapillargebietes bei alten Leuten hIt das Fehlen einer ausgiebigen Blutung 
aus einer frischen Wunde. Bei jungen Leuten befriedigt das reichliche Aus­
sickern von lebhaft rotem Blute den Chirurgen, denn es ist ein Zeugnis fiir die 
Gesundheit des lndividuums und fur seine Regenerationskraft; ~s steht in 
scharfem Gegensatze zur Blutung aus einer Wunde bei bejahrten Leuten, wo 
die Blutung meist aus einer angeschnittenen Vene oder durch anhaltendes 
Spritzen einer degenerierten Arterie zustande kommt und uns damit die 
mangelnde Blutversorgung anzeigt, die den Heilungsvorgang weniger be­
friedigend gestaltet. 

Diese Verringerung des Kapillargebietes, die an der Korperoberflache so 
leicht erkannt wird, kommt auch im Herzen vor, und die Folgen zeigen sich 
auf mannigfache Art. Sie fuhrt zu schlechter Ernahrung der Gewebe und zu 
Degeneration des . Herzmuskels. Der Charakter der Degeneration ist Ver­
Bchieden je nach dem betroffenen Geweb:l, aber bei allen fuhrt sie zu Ver­
schlechterung der Funktion. Die ersten Gewebe, die Zeichen von Kapillar­
schwund darbieten, sind diejenigen, die die geringste Blutversorgung haben; 
dies ist vielleicht mit ein Grund, daB die Obliteration so fruh an der Cornea 
(arcus senilis), den Klappen des Herzens und an den elastischen Fasern del 
Arterienwande zutage tritt. 

1m Herzmuskel zeigt sich die Wirkung dieser Veranderungen in den 
Arterien und Kapillaren durch fibrose oder fettige Degeneration. Bei del 
Erzeugung dieser Degeneration des Myokards kompliziert die Verminderung 
des Kapillargebietes die Folgen der Arteriendegeneration, und diese kann zu­
zeiten so hochgradig sein, daB nur ganz wenig Bllit die Koronararterien odeI 
ihre .!ate durchstromen kann. Wenn man bedenkt, wie sehr das MuskeigewebE 
des Herzens von einer reichlichen Versorgung mit Blut abhangt, wird man 
Ieicht begreifen, daB solche Veranderungen eine tiefgehende Wirkung aui 
die Leistungsfahigkeit des Organs haben mussen. 

Als Begieiterscheinung der Arteriendegeneration kann eine starkE 
Zunahme der Muskulatur der kIeineren Arterien bestehen. Diese Hyper-
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trophie bedingt wahrend des Lebens eine abnorme Kontraktion (Hypertonus 
von RUSSEL), sie muG daher den Blutdruck erhi::ihen und die Herztatigkeit 
erschweren. 

Die Abnahme des Kapillarbezirkes hat wahrscheinlich auch insofern eine 
komplizierende Wirkung, als sie der Kontraktion des Herzens ein Hindernis 
entgegenstellt. Die Verengerung des Stromgebietes erfordert eine gri::iGere Kraft 
urn das Blut durch die Gewebe zu treiben, infolgedessen muG sich del' Ven­
trikel starkel' kontrahieren, urn den arteriellen Druck zu erhi::ihen; dam it ist 
eine weitere Erschwerung fiir das degenerierte Herz gegeben. Man dar! 
nicht vergessen, daf3 im Alter auch die Blutmenge, also die Filllung des GefafJsystems 
abnimmt und daf3 dies in einem solchen A usmafJe geschehen kann, dafJ die 
herabgesetzte Blutmenge der durch den Kapillarschwund eingeschrankten Strom­
bahn wieder entspricht. Es ist sehr wohl moglich, dafJ ebenso wie beim Wachs­
tum auch in der Altersinvolution aller Organe eine gewi8se Ubereinstimmung 
besteht. Es mufJ also die Einschrankung des Kapillargebietes nicht zu einer ver­
mehrten Arbeit des Herzens filhren. 

Symptome. - Die infolge dieser Veranderungen entstehenden Symptome 
wechseln auGerordentlich und bilden auf den ersten Blick ein hoffnungsloses 
Durcheinander; allein wir haben guten Grund zu erwarten, daB wir mit bes­
serer Kenntnis der Funktionen der verschiedenen Herzteile ein uns mehr be­
friedigendes Verstandnis all dieser Symptome erlangen werden; und anderer­
seits wird ein eingehendes Verstandnis der Symptome zu Lebzeiten auch dem 
Pathologen bei seinen Sektionen den Weg weisen. lch habe Herrn Prof. KEITH 
eine groBe Zahl von Herzen ubergeben, welche die infolge von Arteriosklerose 
auftretenden Veranderungen aufwiesen. Die Herzen stammten von Patienten 
im Alter von 42-77 Jahren, und bei allen zeigte der Sektionsbefund eine so 
weitgehende Ahnlichkeit, daB man hatte daraus schlieBen ki::innen, die Sym­
ptome seien wahrend des Lebens bei allen diesel ben gewesen. Das Studium 
dieser Symptome lieB jedoch groBe Verschiedenheiten erkennen: einige Kranke 
litten an Angina pectoris, andere hatten keine Schmerzen; einige hatten 
schweres kardiales Asthma, andere keine Atemsti::irung, einige hatten infolge 
von Vorhofflimmern sehr unregelmaBig schlagende Herzen, wiederum andere 
haufige oder seltene Extrasystolen, wahrend einzelne deutlichen Pulsus alter­
nans zeigten, bei anderen war die Herztatigkeit ganz regelmaBig bis zum Ende. 
Einige Kranke hatten ausgedehnten Hydrops, andere wiesen keine Spur von 
Odem auf. Einmal fanden sich Aorten- und Mitralgerausche, ein andermal 
war kein Gerausch vorhanden. Man sieht also, daB sich bei sicher festgestellter 
Herzsklerose aIle Arten von Herzsymptomen darbieten ki::innen, und der ober­
flachliche Beobachter ki::innte denken, daB jeder Fall eine andere Art von Herz­
krankheit darstelle; statt dessen ist der organische odeI' zugrundeliegende Vor­
gang derselbe und die wechselnden Symptome sind dadurch bedingt, daB 
verschiedene Teile oder Funktionen besonders betroffen sind. 

Die fruheste Folge dieser degenerativen Veranderungen ist eine Vermin­
derung der Reservekraft des Herzens, die sich durch eine Beschrankung der 
Leistungsfahigkeit des Herzens kund gibt. Der Kranke kommt selten fruher 
zum Arzte, als bis diese Erschi::ipfung der Reservekraft irgendein unangenehmes 
Symptom hervorgerufen hat, z. B. Atemnot, kardiales Asthma, Angina pectoris 
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oder "Bronchitis". In jedem Falle wird man finden, daB eine standige Abriahme 
der Leistungsfahigkeit des Herzens vorausgegangen ist. 1m Anfang wird der 
Kranke nicht zugeben, daB er in seiner Kraft eine EinbuBe erlitten hat - er 
ist womoglich stolz auf seine mannliche Kraft -, aber wenn ein Mann in 
mittleren Jahren sich seiner Kraft riihmt, so kann man sicher sein, daB er 
vor anderen die ihm selbst fiihlbare Beschrankung seiner Leistungsfahig­
keit zu verbergen sucht. Da er fortfahrt, so hart zu arbeiten, wie vor dem 
Auftreten dieser degenerativen Veranderungen, so erreicht die Erschopfung 
cler Reservekraft, so gering und kaum wahrnehmbar sie auch zuerst war, doch 
im Laufe der Jahre einen solchen Grad, daB die damit verbundenen I ... eiden 
oder Beschwerden den Kranken dazu zwingen, seinen Arzt aufzusuchen. Wenn 
dies geschieht, sind die Veranderungen im Herzen und in den BlutgefaBen 
bereits gut ausgebildet. Die Haut an der Hand hat ihre samtne Weichheit 
verloren, und die Arterien zeigen verschiedengradige Veranderungen, wie ge­
schlangelten Verlauf, leichte oder betrachtliche Verdickung der Radialis; 
manchmal kann man Stellen von besonderer Harte vorfinden, entweder fein 
gl'anuliert oder Herde, wie kleine Rosenkranzperlen, manchmal ist die Arterie 
auch in charakteristischer Weise verdickt wie ein Pfeifenstiel, indem an der 
Oberflache flache Knoten zu fiihlen sind. 

Selbst wenn an den oberfliichlichen Arterien aIle diese Zeichen fehlen, 
darf man daraus nicht schlie Ben, daB die Degeneration an den Arterien der 
inneren Organe ebenfalls fehit. Die Arteriendegeneration ist oft sehr ungleich 
verbreitet und betrifft bei verschiedenen Menschen verschiedene Regionen. 
Aus diesem Grunde konnen bei dieser Affektion die Symptome ihres Fortschrei­
tens einmal mehr in den Hirnarterien zum Ausdruck kommen, indem sie eine 
Apoplexie veranlaBt, ein andermal in den Arterien des Beines, dort eine Gan­
gran verursachend, und ein drittes Mal in den Arterien des Herzens, wobei 
die Degeneration zu den hier beschriebenen Symptomen fiihrt. 

Die Messungen des Blutdruckes lassen in vielen Fallen eine starke Er­
hohung erkennen. Wenn man die Kranken im Friihstadium zuerst sieht, ist 
selten eine starke Erweiterung des Herzens vorhanden, auBer wenn schon 
seit langer Zeit die BRIGHTSC~e Krankheit besteht. Gewohnlich geht die 
Herzdampfung nicht iiber die Mammillarlinie hinaus. Die Herztone konnen 
deutlich und gut abgegrenzt sein, oft zeigt sich eine Verstarkung des zweiten 
Tones. Bei einigen ist ein Gerausch an der Aorta vorhanden, meist systolisch, 
wenn auch gelegentlich ein diastolisches Gerausch von sehr kurzer Dauer 
zu haren sein kann. Obwohl die Herztatigkeit haufig bis zum Ende vollkommen 
regelmaBig bleibt, so kann sie doch UnregelmaBigkeiten zeigen, am hiiufigsten 
sind es Extrasystolen; in vorgeschrittenen Fallen finden wir oft einen gut 
ausgesprochenen Pulsus alternans. Manchmal schlagt das Herz standig un­
regelmaBig (Vorhofflimmern) und oft stark beschleunigt. Nicht seIten tritt 
diese kontinuierliche Arhythmie, mit oder ohne starke Beschleunigung, in 
Anfallen auf, die einige Minuten, einige Stunden oder Tage andauern (paroxys­
male Tachykardie). In seltenen Fallen erstreckt sich der degenerative ProzeB 
auf das a-v-Biindel und veranlaBt Herzblock. 

Die subjektiven Empfindungen wechseln. In den friihen Stadien sind 
oft keine anderen Symptome vorhanden als eine Beschrankung der Leistungs-
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fahigkeit des Herzens, die sich in Atemnot nach maBiger Anstrengung auBert. 
In weiter vorgeschrittenen Fallen kann eine leichte Beengung fiber der Brust 
auftreten, entweder nach Anstrengung oder wenn der Kranke sich in die kalte 
Luft begibt, wie z. B., wenn er aus einem warmen Zimmer in das kalte Schlaf­
zimmer geht, oder wenn er an einem Wintermorgen ins Freie hinaustritt. 
Diese Empfindung 'wird gewohnlich nicht beachtet, bis sich Schmerzen hinzu­
gesellen, die manchmal so heftig sind, daB sie als Anfall von Angina pectoris 
erkannt werden. In seltenen Fallen konnen die Schmerzen vollstandig aus­
bleiben, aber das Oppressionsgeffihl auf der Brust kann so heftig werden, 
daB der Patient seine Brust wie eingeklemmt ffihlt, stillstehen und einige 
tiefe Atemzfige tun muB, um den Krampf zu lOsen. 

In vielen Fallen ist es nur die Atemnot nach Anstrengung, die den Kran­
ken zum Ausruhen zwingt, wobei die kurze und beschleunigte Atmung nach 
einer Anstrengung auf tritt, die er sonst ohne Beschwerde unternehmen konnte. 
In ganz schweren Fallen genfigt ein Lagewechsel im Bett, um eine beschleu­
nigte Atmung herbeizuffihren. Die Atemnot kann den Kranken nachts er­
greifen, indem Anfalle von kardialem Asthma auftreten oder CHEYNE­
STOKEssche Atmung einsetzt. 

Die bis jetzt beschriebenen Symptome entstehen zu einer Zeit, in der 
der Tonus des Herzens noch gut erhalten ist. In einer groBen Zahl dieser 
Falle tritt dann ein Stadium ein, in dem das Herz sich erweitert. 1m Zu­
sammenhange mit der VergroBerung des Herzens verschwinden einige Sym­
ptome, wahrend andere zutage treten; der arterielle Druck fallt, und es treten 
Hydrops und Lungenodem auf, manchmal mit Auswerfen von Blut oder blutig­
gefarbtem Sputum - kurz, alle die Symptome, die bereits in dem Kapitel 
fiber Tonusschwache beschrieben worden sind (39. Kapitel). 

Wenn man fiber die Ursache der Symptome bei Herzsklerose im klaren 
ist, so wird man auch verstehen, warum die Erscheinungen bei dieser Affektion 
so verschieden sind. Der Wechsel der Symptome ist aIler Wahrscheinlichkeit 
nach bedingt durch die Verschiedenheit der Teile, die von der Entartung er­
griffen wurden. Wie das V orhandensein oder das Fehlen von Aortengera uschen 
davon abhangt, ob die Erkrankung die Aortenklappen ergriffen hat, so hangt 
die Anwesenheit oder das Fehlen der verschiedenen Arhythmien (mit Aus­
nahme des Pulsus alternans) davon ab, ob gewisse Teile des Myokards be­
troffen sind. Die Ausdehnung und die Art der Erkrankung bestimmt, ob Vor­
hofflimmern oder Herzblock daraus wird. In gleicher Weise bestimmt der 
Grad der ErschOpfung der Kontraktilitat die Natur der subjektiven Empfin­
dungen, wie Atemnot, Anginasymptome und kardiales Asthma. Andererseits 
erhalten wir mit eintretender Erschopfung des Tonus die Umwandlung im 
Charakter der Symptome, so daB Herzerweiterung, Hydrops, Lungenodem 
usw. hervortreten. 

Prognose. - Die Prognose hangt in hohem MaBe von der Natur der 
Symptome ab und von der Art und Weise, wie das Herz auf Behandlung 
reagiert. Wenn z. B. ein Kranker infoIge von Extrasystolen einen unregel­
maBigen PuIs hat, wahrend sich das Herz in anderer Hinsicht auf Anstrengung 
so verhalt wie ein normales Herz in diesem Lebensalter, dann ist die Pro­
gnose sehr gfinstig, wenn nicht andere Anzeichen einer Krankheit vorhan-
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den sind. Wenn ernst ere Symptome bestehen, wie Brustbeklemmung, geringe 
oder heftige Schmerzanfalle, und wenn Sorgen, Schlaflosigkeit und Dberar­
beitung vorausgegangen sind, dann sollte die Prognose davon abhangig 
gemacht werden, wie der Kranke auf die Behandlung reagiert. Wenn diese 
Symptome unter der Behandlung rasch verschwinden, ist die Prognose gunstig; 
andererseits wird sie um so ungunstiger, je langer die Symptome der Be­
handlung trotzen. Aber selbst dann kann ein Patient sich verhaltnismaBig 
frei von Beschwerden fuhlen, wenn er ein nur wenig anstrengendes Leben 
fuhrt, und viele Kranke konnen so jahrelang ein nutzliches, wenn auch ge­
brechliches Dasein fuhren. Sind Anfalle von kardialem Asthma wahrend der 
Nacht oder Anfalle von CHEYNE - STOKES scher Atmung vorhanden, oder 
findet sich ein Pulsus alternans, so dad man den Zustand als weit vorgeschritten 
betrachten, und wenn der Kranke auch monatelang oder einige Jahre lang 
leben kann, so ist doch seine Leistungsfahigkeit stark eingeschrankt und er 
ist jederzeit der groBten Gefahr ausgesetzt. Wenn der PuIs dauernd unregel­
maBig ist, hangt die Prognose davon ab, wie gut das Herz den Kreislauf auf­
rechterhalt. Wenn bei seniler Degeneration Hydrops hinzutritt und standig 
zunimmt, so hat die Behandlung im Gegensatze zum entsprechenden, durch 
rheumatische Sklerose bedingten Zustande nur wenig EinfluB. Doch abgesehen 
davon konnen viele Kranke mit Vorhofflimmern jahrelang ein ziemlich tatiges 
Leben fuhren, obgleich sie haufigen Anfallen von "Bronchitis" ausgesetzt sind. 

Man muB daran denken, daB das plotzliche Einsetzen des Vorhofflimmerns 
bei alteren Leuten nicht selten die unmittelbare Todesursache ist. 

Die ziemlich rasche Dilatation des Herzens bei gleichzeitigem Auftreten 
von Hydrops ist gewohnlich ein Zeichen des herannahenden Todes. 

lch bezweifle, daB die Blutdruckmessungen groBen Nutzen als Weg­
weiser fur die Prognose haben. lch habe wahrend einer Anzahl von Jahren 
Leute beobachtet, die das 70. Lebensjahr uberschritten und einen Blutdruck 
von 180-200 mm Hg hatten; ich habe nicht gesehen, daB dadurch ihr Zu­
stand wesentlich verschlechtert wurde. 

Behandlung. - Bei der Behandlung chronischer Myokardaffektionen 
soUte man immer daran denken, daB der ProzeB fortschreitet und wir ihn nicht 
aufhalten konnen, da diese Veranderungen untrennbar mit dem hoheren Alter 
verknupft sind. Gewohnlich entwickelt sich die Sklerose sehr langsam, so 
daB ein Mann Zeichen von Arteriendegeneration und UnregelmaBigkeit des 
Herzens zwischen 50 und 60 Jahren aufweisen, und doch in ziemlicher Gesund­
heit noch 20 Jahre lang leben und seine Tage beschlieBen kann, ohne daB es 
zu ausgesprochener Herzschwache kommt. Die fruhen Stadien werden im all­
gemeinen gelegentlich einer Untersuchung wegen eines anderen Leidens fest­
gestelIt, zu einer Zeit, wo die bezeichnenden Symptome dcr V crdickung oder 
Schlangelung der Arterien, die Steigerung des Blutdruckes und das gelegent­
liche Auftreten einer Extrasystole schon zu finden sind. A.rzte versuchen oft 
diese Symptome durch eine mehr oder weinger energische Behandlung zu 
bekampfen, und da viele Menschen die Alterserscheinungen fiirchten, so fugen 
sie sich gerne den V orschlagen, von denen sie annehmen, daB sie den Gang 
der Ereignisse aufhalten konnen; daher die groBe Zahl von Arzneimitteln, 
Methoden und Lebensweisen, die empfohlen werden. 
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Man hat selten Gelegenheit, die leichteren Symptome beim Arbeiter zu 
behandeln - nicht daB sie selten vorhanden waren, sondern weil er nicht 
die Zeit hat, an seine Beschwerden zu denken, und er scheint in keiner Weise 
unter dieser Vernaehlassigung zu leiden. Es sind die Wohlhabenden, die schon 
ein geringfUgiges, von diesen Veranderungen abhangiges Symptom gar sehr be­
achten, und wenn ihre AuImerksamkeit einmal durch subjektive Empfindungen 
oder dureh den behandelnden Arzt auf ein Symptom, wie eine Extrasystole, 
gelenkt wird, so glauben sie, daB ihnen ein Ungluek droht und unterwerfen sich 
gerne jeder Verordnung, die den bosen Tag hinauszuschieben verspricht. 

Wenn der Kranke die unregelmaBige Herztatigkeit gewahr wird und 
wir bei der Untersuchung feststellen, daB keine Veranderungen vorhanden 
sind, abgesehen von denen, die seinem Alter entsprechen, so sollte man ihm 
ausdrueklich versiehern, daB die Arhythmie etwas ganz Gewohnliches und 
von keiner besonderen Bedeutung ist. Wenn die Symptome lastig sind und 
durch die Lebensweise des Kranken verschlimmert werden, z. B. bei zu lang­
anhaltender, sitzender Besehaftigung, so muB man gewisse vernunftige Ver. 
anderungen in der Lebensfuhrung des Kranken vorschlagen. 

In Fallen mit diesen leiehten Symptomen ist keine weitere Behandlung 
notig, auBer daB man darauf besteht, daB der Kranke ein geregeltes Leben 
fuhrt, ubermaBiges Essen und Trinken vermeidet und so viel Bewegung in 
freier Luft sich gonnt, als ihm vernunftigerweise moglich ist. Einige der Sym­
ptome, wie Extrasystolen, treten periodiseh auf und verschwinden fur langere 
oder kurzere Zeit. In diesen Fallen habe ieh oft einen guten EinfluB von 
Ferien mit gesunder Bewegung im Freien gesehen. Mehrere meiner Patienten 
z. B. beobaehteten selbst das Auftreten von Extrasystolen; sobald sie das 
fuhlten, widmeten sie sich zwei oder drei Nachmittage in der Woche dem Golf· 
spiel oder .nahmen kurze Golfferien und fuhlten sich danaeh stets besser. In 
gleicher Weise haben verstandiges Bergsteigen und Spazierengehen einen 
wohltatigen EinfluB. In einigen Fallen mag die Korperbewegung die Haufig­
keit dieser Extrasystolen zuerst vermehren, aber deswegen sollten die Vbungen 
nieht aufgegeben werden, sondern man solIte eher damit in gemaBigter Weise 
fortfahren, bis infolge der Dbung die Reservekraft sieh erholt; dann wird aueh 
die Rhythmusstorung weniger haufig auftreten und schlieBlieh verschwinden. 

Das MaG der Wiederherstellung hangt von dem Grade ab, den die De­
generation des Herzmuskels erreicht hat. Wir kennen keine Methode, die eine 
bessere Blutversorgung durch Beseitigung derArteriendegeneration schaffen kann, 
und ohne das ist es unmoglich, ein Vorgehen zu finden, das den degenerierten 
Herzmuskel wieder herstellen kann; wenn daher bedeutende Besserung ein­
getreten ist, so ist es Wricht sich einzubilden, daB der Erfolg darauf zuruck­
zufuhren ist, daB die Behandlung die degenerierten Muskelfasern wiederher. 
gestellt hat. Alles, was wir in solchen Fallen sagen konnen, ist, daG die Be­
handlung die Reservekraft der Muskelfasern erh6ht hat. Besserung bedeutet, 
daB eine gewisse Masse aktiver Muskelfasern erhalten ist, und je ausgedehnter 
die Besserung, um so geringer ist die Degeneration und um so weniger ernst 
sind die Aussichten fUr den Kranken. 

Ein anderer sehr wiehtiger Faktor in der Behandlung aller dieser FaIle 
ist der Sehlaf. Viele leiden !,tn gestortem und unterbroehenem Sehlaf, und 
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wenn sie an Anfallen von Herzschwache zu leiden beginnen, so beschleunigen 
schlaflose Nachte fast immer die Erschopfung. Anfalle von Angina pectoris 
konnen unmittelbar durch den Mangel an erfrischendem Schlafe hervorgerufen 
werden und konnen durch MaBnahmen, dieSchlaf herbeifuhren, behoben 
werden. Die in dieser Hinsicht am besten anzuwendenden Mittel sind bei 
verschiedenen Leuten nicht gleich. Bei einigen wird man finden, daB ihre 
fruhere Ernahrung sich nicht mehr ffir ihren jetzigen Zustand eignet; manch­
mal genugt es, daB sie eine leichte Nahrung, wie Milch oder Biskuit, vor dem 
Zubettgehen und wahrend der Nacht zu sich nehmen, um einen ruhigen Schlaf 
herbeizufuhren. Die meisten bedurfen irgendeines Schlafmittels, und die 
Bromsalze - z. B. 1,3 g Bromammonium dreimal taglich - bewirken oft 
eine sehr wohltatige Mudigkeit. Die sicheren Hypnotica, wie Veronal oder 
Sulfonal, erweisen sich in leichteren Fallen als sehr nutzlich. Wenn jedoch 
die Nachtruhe durch Anfalle von Atemnot gestort ist, so leistet manchmal 
Sauerstoff groBe Dienste, in anderen Fallen muB man seine Zuflucht zu Opiaten 
oder Chloral nehmen. 1m ganzen halte ich Chloral fur das wirksamere Mittel. 
Aber diese FaIle sind so verschieden, daB manchmal das eine Mittel wirksamer 
ist als das andere, so daB es notwendig sein kann, jedes von ihnen oder auch 
eine Kombination von beiden zu versuchen. Was die Kontraindikationen 
anbelangt, so verschreibe ich keine Opiate, wenn Exsudation in den Bron­
chien und Cyanose des Gesichtes vorhanden ist, da ich ernste Folgen davon 
gesehen habe, wahrscheinlich weil die Expektoration gehemmt wird und 
infolgedessen ein gewisser Grad von Erstickung auf tritt, der den Zustand des 
geschwachten Herzens noch mehr verschlechtert. 

Man nimmt allgemein an, daB J odkali bei der Behandlung der leichteren 
Symptome, die in Verbindung mit Arteriendegeneration vorkommen, von 
Wert ist. Bei vielen Leuten sind die Symptome nicht immer vorhanden, sondern 
treten gelegentlich auf in Anfallen von Schwindel, dumpfen Kopfschmerzen, 
Unfahigkeit infolge von Atemnot so weit zu gehen wie gewohnt, leichten und 
selbst heftigeren Anfallen von Angina pectoris; aIle diese Symptome scheinen 
nach dem Gebrauch des Jodkaliums besser zu werden. lch bin aber durchaus 
nicht sicher, daB die dem Jodsalze zugeschriebenen Erfolge nicht durch die 
gleichzeitigen Veranderungen in der Kost und der Lebensweise bedingt waren. 
Die Wirkung des Jodkali ist noch nicht aufgeklart. 

41. Ka pi tel. 

N ormale und abnorme Tone und Gerausche. 

Einleitung. - Die Stellung der Arzte zu abnormen Tonen. - Anderungen der Herztone. 
- Die Ursachen funktioneller Gerausche. - Die Blutmenge, die zuriickstromen mull, 
damit ein Gerausch entsteht. - Die Unterscheidung funktioneller von organischen Ge­
rauschen. - Die Bedeutung der funktionellen Gerausche. - Die Bedeutung der orga-

nischen Gerausche. 

Einleitung. - Bevor wir uns den Klappenfehlern zuwenden, mussen wir 
die folgenden klinischen Tatsachen wl'lrcligen, urn clie Bedeutung der Gera\lsche 
Z11 verstehen. 
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1. Gerausche konnen sowohl an Herzen auftreten, deren Klappen nicht 
geschadigt sind (funktionelle Gerausche), wie an solchen mit Klappenfehlern 
(orgl1nische Gerausche). 

2. Leute mit funktionellen Gerauschen konnen ganz gesund sein, ein 
anstrengendes Leben fiihren und niemals auch nul' die geringsten Zeichcn von 
Herzschwache zeigen. Daraus konnen wir schlieBen, daB Gerausche ein 
physiologisches und normales Vorkommnis sein konnen und daB sie weder 
eine Schadigung del' Deistungsfahigkeit des Herzens anzeigen, noch den Ein­
tritt von Herzschwache ankiindigen. Funktionelle Gerausche konnen bei 
schwachlichen Menschen vorkommen und miissen da nicht del' Ausdruck 
einer Krankheit sein, es ist auch del' mangelhafte KlappenschluB nicht die 
Ursache del' Schwache. 

3. Funktionelle Gerausche konnen sich auch bei ernster Herzschwache 
finden. In solchen Fallen wird man finden, daB die Gerausche zwar gleich­
zeitig mit del' Herzschwache bestehen, daB abel' del' mangelhafte Klappen­
schluB nicht die Ursache del' Herzschwache ist, sondern' nur eine von den 
Veranderungen, die infolge del' herabgesetzten Leistungsfahigkeit des Herz­
muskels zustande gekommen sind. 

4. Leute mit organischen Gerauschen infolge von Klappenfehlern konnen 
ein tatiges Leben fiihren, einen anstrengenden Beruf ausiiben und doch nie 
Zeichen von Herzschwache zeigen. Daraus kann man schlieBen: a) daB 
Klappenfehler an und fiir sich nicht notwendigerweise von ernster Bedeutung 
sind; b) daB die Erkrankung, die zur Schadigung del' Klappen gefiihrt hat, 
nicht mehr fortschreitet; c) daB del' Klappenfehler die Herzarbeit nul' wenig 
odeI' gar nicht erschwert und d) daB nicht zu gleicher Zeit auch del' Herz­
muskel in Mitleidenschaft gezogen worden ist odeI' doch nicht in solchem 
MaBe, daB seine Leistungsfahigkeit beeintrachtigt worden ware. 

5. Auch bei Herzschwache kommen Gerausche am Herzen VOl'. 
Die SteHung der Arzte zu abnormen Gcrauschen. - Es ist eine allgemeine 

Regel, daB ein Symptom um so mehr Eindruck auf den untersuchenden Arzt 
macht, je auffalliger es ist, und daB ihm viel mehr Bedeutung beigelegt wird, 
als den weniger auffalligen Erscheinungen. Das gilt besonders fiir Zeichen, 
die bei del' Auskultation gcfunden werden. Fiir den menschlichen Geist haben 
Tone unklarer Herkunft immer etwas Geheimnisvolles, und die menschliche 
Einbildungskraft verbindet, wenn sie es mit etwas Geheimnisvollen zu tun 
hat, dies immer mit dem Begriffe des Bosartigen. Dieser eigentiimliche Zug 
kommt in der Stellung der Arzte gegeniiber Gerauschen und abnormen Tonen 
deutlich zum Ausdruck. Schon wenige Jahre nach del' Erfindung des Stetho­
skops fand man, daB Leute, die an Herzschwache starben, oft Gerausche ver­
schiedener Art aufwiesen, und so fiel es den Arzten del' damaligen Zeit ein, 
daB Gerausche Zeichen einer ernsten Erkrankung seien. Dies lehrte man auch 
zu einer Zeit, wo man die Ursache der Herztone nicht kannte und die Ur­
sache del' Gerausche noch viel weniger verstand. 1m Laufe der weiteren Jahre 
konnte die Untersuchung der Herztone endlich den wahren Ursprung einiger 
von ihnen klarstellen, die Ursache der verschiedenen Gerausche wurde fleiBig 
weiter studiert und allmahlich erkannte man ihren Ur-sprung an den verschie­
denen Ostien. Bald waren die Arzte im"tande anzugeben, an welcher Klappe 
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ein Gerausch erzeugt wurde und zu wiederholten Malen konnte ihre .Angabe 
bei der Obduktion bestatigt werden. So kamen die Arzte zu der Dberzeugung, 
daB ~ie Gerausche Zeichen einer Klappenerkrankung seien. Da aber in vielen 
1!'allen wahrend des Lebens Gerausche, und zwar besonders systolische, be­
standen und die Klappen bei der Obduktion schIuBfahig gefunden wurden, 
erkannte man, daB es auch "funktionelle" Gerausche gebe. Man sah zwar 
diese nicht als Zeichen einer Erkrankung an, hielt sie aber doch fiir den Aus­
druck einer Schadigung der Leistungsfahigkeit des Herzens, die also eine 
Behandlung und die Einschrankung der Lebensweise erfordere. 

Die Gerausche haben einen so tiefen Eindruck auf die Arzte gemacht, 
daB sie von sehr vielen fiir untrugliche Zeichen einer Herzkrankheit gehalten 
werden; die Folge davon ist, daB wir sehen, wie man jede Art von Gerauschen 
als ein Zeichen von Schadigung, wenn nicht von Erkrankung ansieht. Es ist 
zwar richtig, daB viele Arzte anerkennen, daB einzelne funktionelle Gerausche 
harmlos sein konnen, aber wenn sie in ihren Veroffentlichungen diesen Gegen­
stand behandeln, drucken sie sich so unklar aus, daB es offenbar wird, daB sie 
nur eine nebelhafte Vorstellung davon haben, wie ein harmloses funktionelles 
Gerausch von einem solchen unterschieden werden solI, das ein Zeichen oder 
eine Begleiterscheinung von Herzschwache sein kann. 

Anderungen der Herztone. - Der erste Ton wird durch zwei Vorgange 
erzeugt, namlich durch die Kontraktion der Kammermuskulatur und die 
plotzliche .Anspannung der Mitral- und der Trikuspidalklappe. Infolge dieses 
zweifachen Ursprungs ist der erste Ton mannigfaltigen Modifikationen unter­
worfen, je nach den Veranderungen im Muskel oder an den Klappen. Daher 
kommt eine Anderung im Charakter des ersten Tones haufig vor, ohne daB man 
fiir jede Abweichung eine befriedigende Erklarung geben konnte. Uberdies 
hat die Erfahvung gezeigt, daB man mit den abnormen Tonen allein nicht viel 
anfangen kann; man wird die Abweichung daher wohl zur Kenntnis nehmen, 
muB aber seine eigentliche Meinung uber den Zustand des Herzens doch auf 
andere Erscheinungen grunden, die ja nie fehIen. Eine gewisse Zahl der 
Anderungen des ersten Herztones hat in der Terminologie der Herzkrankheiten 
Platz gefunden und solI daher kurz besprochen werden. 

Schwache oder Fehlen des ersten Tones kann eine auBerste Erschopfung 
des Herzmuskels anzeigen, wenn auch andere Zeichen einer solchen Erschopfung 
vorhanden sind. Man findet manchmal die .Angabe, daB ein klatschender 
("flapping") erster Ton auf einen diinnwandigen Ventrikel schlieBen lasse, 
aber man wird sich wohl davor huten, auf ein solches Symptom Gewicht zu 
legen. 

Eine Verdopplung des ersten Tones kann auf einer geringen Ungleichzeitig­
keit in der Kontraktion der beiden Kammern beruhen oder wenigstens auf 
einem kleinen Zeitunterschied im Schlusse der Mitral- und der Trikuspidal­
klappe. Vor kurzem hat man gefunden, daB der doppelte erste Herzton eine 
Schadigung in dem Schenkel des Atrioventrikularbundels anzeigen kann, der 
zum rechten Ventrikel fuhrt, so daB sich infolgedessen die beiden Kammern 
nicht mehr gleichzeitig zusammenziehen (s. S. 317). Nach MACH milssen 
GehOrseindrilcke mindestens 0,017" von einander ent/ernt sein, um getrennt u'ahr­
gerwmmen zu werden. Da bei einseitigem Schenkelblock die von der direkten 
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Reizzuleitung ausgeschaltete Kammer (beim Hunde) um 0,03-0,04" nachhinkt, 
beim Menschen wahrscheinlich um 0,01-0,02" mehr, und der erste Ton beim 
normalen Herzen ungefahr 0,083" dauert (WEITZ), mufJte die Verdoppelung, 
um als solche gehOrt zu werden, 0,083 + 0,017 = 0,10" nach dem Beginne des 
ersten Tones anfangen; um so viel mupte der eine Ventrikelsich spiiter kontrahieren; 
das ist aber zu viel und es ist daher nicht wahrscheinlich, dafJ die Verdoppelung 
des ersten Tones auf diese Weise zustandekommt. Eher ware dies beim zweiten 
Tone m6glich, weil dieser nur 0,04" dauert (WEITZ); es kame dann eine Verspa­
tung um 0,04 + 0,017 = 0,057" heraus, was vielleicht gerade noch m6glich ware. 
Man tindet aber die Verdoppelung des zweiten Tones auch dort, wo gar kein An­
haltspunkt fur die Annahme eines Schenkelblocks besteht. 

Der zweite Ton ist ein Klappenton. Eine Verstarkung des Aortentones 
findet man dann, wenn der Druck in der Aorta erhoht ist,und der zweite 
Pulmonalton kann leicht akzentuiert sein, wenn Stauung in den Lungen be­
steht; dies beruht vielleicht auf einer Steigerung des Druckes in der Pulmonal­
arterie. 

Die Verdopplung des zweiten Tones hort man am lautesten gewohnlich 
fiber der Mitralis. Es ist nicht klar, wie diese Verdopplung zustande kommt, 
aber man findet sie so oft bei Mitralstenose, daB sie immer den Verdacht auf 
eine solche erwecken sollte, wenn andere, verlaBlichere Zeichen fehlen. 

Eine merkwiirdige Anderung der Herztone findet man dann, wenn ein 
dritter Ton zwischen den ersten und den zweiten eingeschaltet erscheint. 
Dieser dreifache Herzton oder Galopprhythmus hat zu vielfachen Meinungs­
verschiedenheiten AnlaB gegeben. Es scheint, daB verschiedene Vorgange 
ihn erzeugen konnen. Einer von diesen ist die Verdopplung des ersten Tones, 
die, wie erwahnt, auf einer Schadigung des rechten Schenkels des Atrioven­
trikularbiindels beruhen kann. Manche haben den Galopprhythmus als ein 
ernstes Zeichen angesehen, und es ist nicht zweifelhaft, daB man ihn in den 
Endstadien der Herzschwache, z. B. bei Nierenkranken, findet. lch habe 
ihn aber auch bei Leuten gefunden, deren Herz nicht erkrankt war und die 
noch viele Jahre ohne Zeichen von Herzschwache gelebt haben. 

Undeutliche Herztone scheinen nur von geringer Bedeutung zu sein; 
manchmal wandeln sie sich in Gerausche um. 

Die Ursache der funktionellen Gerausche. - Es gibt einige Gerausche, 
deren Ursprung so in Dunkel gehiillt ist, daB die Meinungen fiber sie noch 
geteilt sind. Die Mehrzahl der Gerausche kann jetzt mit einiger Sicherheit 
auf bestimmte Ostiendes Herzens bezogen werden. Organische Gerausche 
beruhen auf einer Erkrankung der Klappen und man kann an gewissen Be­
sonderheiten der Gerausche erkennen, welche Klappe es ist. Es gibt aber auch 
Gerausche, die entstehen, ohne daB die Klappen erkrankt waren, und man 
bezeichnet sie als funktionelle Gerausche. Sie entstehen gewohnlich wahrend 
der Kammersystole und konnen an verschiedenen Stellen fiber dem Herzen 
gehort werden. Wenn man sie am lautesten fiber der Spitze hort, nimmt man 
an, daB es Mitralgerausche sind; wenn sie fiber der Mitte des Brustbeines am 
lautesten sind, glaubt man, daB sie an der Trikuspidalis entstehen. Nicht selten 
hort man diese Gerausche -am lautesten an der Herzbasis und es ist dann schwer 
zu entscheiden, an welcher bestimmten Stelle sie am lautesten sind, fiber der 
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Trikuspidalis, uber der Aorta oder uber der Pulmonalis; ja es ist sogar an­
genommen worden, daB es sich um Herzlungengerausche handelt. Es ist 
nicht in allen Fallen moglich, sie von organischen Gerauschen zu unterscheiden. 
Viel FleiB ist auf die Entscheidung der Frage verwendet worden, ob man die 
funktionellen Gerausche an der Mitralis nicht von den organischen unter­
scheiden konnte, nach ihrem Charakter oder nach den Gegenden, wohin sie 
sich am besten fortpflanzen. Viele organische Gerausche zeigen sehr charakte­
ristische Merkmale, aber andere sind den funktionellen so ahnlich, daB es nicht 
immer moglich ist, die Entscheidung zu treffen. 

Man nimmt gewohnlich an, daB die funktionellen Gerausche auf Herz­
erweiterung beruhe.n und daB diese die Ostien so weit mache, daB die Klappen 
sie nicht mehr verschlieBen konnen. Das trifft aber nicht ganz zu, denn es 
ist zwar richtig, daB man ein Gerausch bei Herzerweiterung finden kann, 
man sieht aber auch oft bedeutende Herzerweiterung ohne Gerausche. AuBer­
dem konnen die Gerausche kommen und gehen, ohne daB sich die HerzgroBe 
erkennbar geandert hatte, wobei die Gerausche nur entstehen, wenn die Herz­
tatigkeit erregt ist oder in aufrechter Stellung des Untersuchten; sie ver­
schwinden wieder, wenn sich di~ Herztatigkeit beruhigt und der Untersuchte 
sich hinlegt; andererseits konnen aber die Gerausche auch bei ruhiger Herz­
tatigkeit und in Ruckenlage vorhanden sein und bei Anstrengung oder Auf­
regung verschwinden. 

Das deutet darauf hin, daB ein ganz besonderer Vorgang im Spiele sein 
muB, nicht nur die Erweiterung des Vorhofes oder der Kammer im ganzen, 
und dieser uns unbekannte Vorgang wechselt unter Hedingungen, die wir noch 
nicht genugend kennen. Wie wichtig das ist, das sieht man an den Herzen 
der jungen Leute, denn bei diesen hat das Herz wahrscheinlich eine besondere 
Anpassungsfahigkeit, die im weiteren Verlaufe des Lebens allmahlich verloren 
geht. Man muB sich auch vergegenwartigen, daB sowohl an der Mitral- wie 
an der Trikuspidalklappe Hlut zuruckstromen kann, ohne daB ein Gerausch 
entsteht. Man sieht oft Zeichen einer ausgesprochenen Trikuspidalinsuffizienz 
an den Halsvenen und an der Leber, ohne daB Gerausche an der Trikuspidalis 
zu horen sind. 

Die Blutmenge, die zuriiekstromen muB, damit ein Gerauseh entsteht. -
Die Hauptbedeutung der durch Zuriickstromen entstehenden Gerausche solI 
darin bestehen, daB sie anzeigen, daB die sich kontrahierende Kammer Hlut 
zuriickwirft, und da man entsprechend der Ruckstauungstheorie annimmt, 
daB dies Zuruckstromen die Hauptursache der Herzschwache ist, erscheint 
es wunscheriswert, daB wir uns eine Vorstellung daruber bilden, wieviel Blut 
wirklich zuruckstromt. Leider gibt es daruber nur wenige genaue Angaben 
und wir mussen daher die in Frage kommende Hlutmenge mit indirekten 
Methoden abschatzen. lch habe nun durch 20 und 30 Jahre Leute beobachten 
konnen, die Iaute, schabende, systolische Gerausche aufwiesen lind die fieber­
haften Rheumatismus durchgemacht hatten, so daB man wohl mit Sicherheit 
annehmen konnte, daB dieses Gerausch auf einer Schadigung der Mitraikiappe 
beruhte. Diese Leute litten nie an Herzschwache, und ich glaube daher an­
nehmen zu konnen, daB bei ihnen das Leek klein und die Schadigung gering­
fiigig war, so daB man sagen kann, daB innerhalb gewisser Grenzen bei Mitral-
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fehlern das Gerausch um so lauter ist, je enger die Offnung. Wenn funktionelle 
Gerausche bestehen, ist das Leck, wenn es uberhaupt da ist, auch nichtvon 
Bedeutung und nie so groB, daB es die VorhOfe in ihrer Tatigkeit behindert, 
wobei aber die Falle auszunehmen sind, wo der Herzmuskel schwer geschadigt 
ist. Die kleine Blutmenge, die zurUckstromt, andert die GroBe der VorhOfe 
nicht merklich, denn man findet oft Gerausche bei Herzen von normaler GroBe. 
Ein besseres Verfahren, um die zuruckgeworfene Blutmenge bei Trikuspidal­
insuffizienz abzuschatzen, besteht darin, daB man die GroBe der v-Welle in 
den Fallen miBt, wo der Venenpuls die Vorhofsform hat. lch habe in einer 
groBen Zahl von Fallen mit systolischen Trikuspidalgerauschen nach solchen 
Zeichen gesucht, um die zuruckstromende Blutmenge abzuschatzen, aber ich 
habe keine deutliche VergroBerung der v-Welle feststellen konnen. Nun 
waren ja diese Wellen auch fruher in der Kammersystole aufgetreten, wenn 
die lnsuffizienz sehr hochgradig gewesen ware. lch habe ferner in einzelnen 
solchen Fallen die GroBe der v-Wellen festgehalten zu Zeiten, wo das systolische 
Gerausch bestand und wo es nicht zu horen war, und ich konnte keine Ande­
rung in der GroBe der Wellen finden. 

Man konnte sagen, daB ich im Irrtum war, als ich das Gerausch auf die 
Trikuspidalis bezog, denn sehr viele Leute sind davon uberzeugt, daB eine 
Trikuspidalinsuffizienz nur in den letzten Stadien auBerster Herzschwache 
vorkommt, aber diese unrichtige Ansicht ist nur die Folge der Ruckstauungs­
theorie der Herzschwache. Ich habe Falle untersucht, wo die Trikuspidal­
klappe beschadigt war, so daB Blut zuruckstromen muBte, aber auch in diesen 
Fallen war die v-Welle nicht groBer, als wir sie bei normalen Herzen finden 
(Abb. 56). 

Auch bei Erkrankungen der Aorta ist die Starke des diastolischen Ge­
rausches durchaus kein MaB fur die GroBe der zuruckstromenden Blutmenge. 
lch habe durch Jahre hindurch Leute mit diastolischen Aortengerauschen 
beobachtet - sie zeigten nie auch nur eine Spur von Herzschwache, die 
man auf die Wirkung der Insuffizienz hatte beziehen konnen. Uberdies 
haben die Tierversuche von HENDERSON gezeigt, daB eine kleine Verletzung 
der Klappen, die nur einige Tropfen Blut zurucktreten laBt, schon ein deut­
liches diastolisches Gerausch und den Pulsus celer zur Folge hat. Bei Aorten­
insuffizienz findet man oft eine starke Erweiterung der kleinen Arterien und 
man schlieBt daraus, daB die typische Pulsform nicht nur auf der Insuffizienz 
beruht, sondern wenigstens teilweise auf einem Reflex, der bei Erkrankungen 
cler Aorta zur Erweiterung der kleinen Arterien und der Kapillaren fuhrt. 

Die Unterscheidung funktioneller von organischen Gerii.uschen. - Es ist 
nicht immer leicht, funktionelle und organische Gerausche voneinander zu 
trennen. In der Regel treten funktionelle Gerausche wahrend der Systole auf 
und entstehen gewohnlich an der Trikuspidalis oder an der Mitralis. Sie 
sind meist sanft und blasend, aber diese Merkmale unterscheiden sie 
nicht von einigen organischen Gerauschen. Es ist viel daruber geschrieben 
worden, um die einzelnen Kennzeichen festzustellen; aber wenn auch der 
Schall der organischen Gerausche oft etwas ganz Besonderes hat, so konnen 
sie doch in ihrem Charakter und in ihrer Ausbreitungsweise den funk. 
tionellen so ahnlich sein, daB es nicht in allen Fallen moglich ist, sie 
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voneinander zu unterscheiden. Ein sehr rauhes Gerausch zeigt, besonders 
wenn es mit Schwirren einhergeht oder einen musikalischen Beiklang hat, 
eine Klappenverletzung an. Aber in den Fruhstadien der Endokarditis ist das 
Gerausch gewohnlich sanft und blasend und einem funktionellen sehr ahnlich. 
Es ist notwendig, diese beiden Arten von Gerauschen auseinanderzuhalten, 
und zu diesem Zweck muss en aIle Begleitumstande des Falles in Betracht 
gezogen werden. In erster Linie muB man sich vergegenwartigen, daB ein 
Gerausch auch etwas Normales sein kann. Wenn man ein Gerausch bei einem 
ganz gesunden Menschen findet und wenn man sicher annehmen kann, daB 
es ein funktionelles Gerausch ist, dann wird man es weder als ein Zeichen 
einer Herabsetzung der Arbeitskraft, noch einer Erkrankung auffassen. An­
dererseits werden wir, wenn wir ein Gerausch bei schwachlichen Menschen 
finden, nach den Ursachen der Schwache suchen, wie Anamie, Unterernahrung, 
ungenugende Ruhe oder Erkrankung anderer Organe. Es ist wichtig, diese 
Gerausche bei fieberhaften Erkrankungen oder nach dem Aufhoren des akut 
fieberhaften Stadiums, z. B. bei akutem Rheumatismus auseinanderzuhalten. 
Dann entsteht die Frage, ob das Herz von der Erkrankung ergriffen worden 
ist. Da darf man nicht vergessen, daB Fieber aHein schon Veranderungen 
am Herzen herbeifuhren kann, wie z. B. Erweiterung oder Gerausche, so daB 
im fieberhaften Stadium solcher akuter Erkrankungen das Urteil aufgeschoben 
werden muB, bis klarere Zeichen einer organischcn Vcranderung zum Vorschein 
kommen; wenn nach dem Abklingen des Fiebers ein Gerausch bestehen bleibt 
oder erst auf tritt, solI dies im Zusammenhange mit den anderen krankhaften 
Erscheinungen beurteilt werden. So kann man dann, wenn nach dem Auf­
horen des Fiebers die Frequenz heruntergeht und sich die juvenile Form der 
Arhythmie einstellt, annehmen, daB das Herz der Infektion entgangen und 
das Gerausch nur funktionell ist (27. Kapitel). Wenn andererseits die Fre­
quenz dauernd erhoht ist, muB man furchten, daB das Herz auch mitergriffen 
worden ist und daB in ihm aktive Veranderungen vor sich gehen. Wie wichtig 
diese Seite der Frage ist, habe ich im 27. Kapitel ausfuhrlicher auseinander­
gesetzt. 

Die Bedeutung der funktionellen Gerausche. - Da Leute mit funktionellen 
Gerauschen ganz gesund sein, ein anstrengendes Leben fuhren und immer 
von den Zeichen der Herzschwache frei sein konnen, muB man annehmen, 
daB Gerausche auch etwas Physiologisches und Normales sein konnen und 
daB sie weder eine Herabsetzung der Leistungsfahigkeit des Herzens anzeigen, 
noch den Eintritt von Herzschwache ankundigen. 

lch mochte auf diese Tatsache Gewicht legen, denn die Moglichkeit, daB 
ein gesundes Herz ein Gerausch aufweisen kann, steht im Widerspruch mit 
den Ansichten einer groBen Zahl von Arzten, und zwar sowohl Lehrern wie 
Praktikern, und es werden Leute, die sich ffir eine Lebensversicherung oder 
fUr die Aufnahme in den offentlichen Dienst untersuchen lassen, auf diese 
Weise oft sehr geschadigt. lch begrunde meine Ansicht damit, daB ich 
eine groBe Anzahl von gesunden jungen Leuten, die dieses Gerausch 
zeigten, zu Mannern und Frauen heranwachsen geschen habe; sie fuhrten 
ein gesundes und tatiges Leben und haben nie auch nur die geringsten Zeichen 
von Herzschwache gezeigt. Und wenn wir uberdies in Betracht ziehen, wie 



Normale und abnorme Toue und Gerausche. 381 

wenig wir uber das Zustandekommen von Gerauschen wissen, wird man ein­
sehen, daB es kaum gerechtfertigt ist, sie als etwas Abnormes hinzustellen. 
Ja, auch wenn sie wirklich darauf beruhen, daB etwas Blut zuruckstromt, 
so ist es doch ganz gut moglieh, daB dies Zuruckstromen fur die gute Funktion 
des betreffenden Herzens von Bedeutung ist. Man kann sieh das so vorstellen: 
Eine Herzkammer wird sich dann am wirksamsten zusammenziehen, wenn 
sie zuvor eine gewisse Weite erreicht hat. Wenn nun, z. B. bei Anstrengung, 
sich Bedingungen einstellen, wo eine Kammer uberdehnt wird, dann ware 
dies fur eine gute Kontraktion nicht von Vorteil. Wenn nun abel' ein lVlechanis­
mus bestiinde, del' die zu stark erweiterte Kammer etwas entlastet, dann konnte 
etwas Blut zuruckstromen, es konnte ein Gerausch entstehen und die Kon­
traktion ware dabei wirksamer. leh habe schon darauf hingewiesen, daB die 
Furcht VOl' dem Zuriickstromen geradezu ein Schreckgespenst del' Arzte ge­
worden ist und ich habe auch bemerkt, daB auch bei organischen Erkran­
kungen die Blutmenge, die zuriickstromen muB, damit ein Gerausch 
entsteht, ganz geringfiigig ist. Funktionelle Gerausche konnen bei schwach­
lichen Menschen vorhanden sein, und in diesen Fallen muB das Ge­
rausch nicht ein Zeichen von Beeintrachtigung del' Herzkraft odeI' von Er­
krankung sein, und es ist auch del' Klappenfehler, del' im Gerausche zum Aus­
druck kommt, nicht die Ursache del' Schwache. Offenbar ist das Gerausch 
in diesen Fallen nur eines von den vielen Symptomen, die del' Betreffende 
aufweist, und in solchen Fallen darf die Diagnose erst dann gestellt werden, 
wenn man nach anderen Zeichen gesucht hat, die auf die Ursache del' Schwache 
Licht werfen konnen. Ein funktionelles Gerausch kann in Fallen von ernster 
Herzschwache vorhanden sein, abel' in solchen Fallen ist das Gerausch nul' 
ein Begleitsymptom, denn die Klappeninsuffizienz ist nicht die Ursache del' 
Herzschwache, sondern nul' eine von den Veranderungen, die sich infolge 
del' Beeintrachtigung del' Leistungsfahigkeit des Herzmuskels eingestellt 
haben. 

Die Bedeutung del' ol'ganischen Gel'ausche. - Organische Gerausche 
konnen eine verschiedene Bedeutung haben und man muB daran fest­
halten, daB sie zwar mit Herzschwache einhergehen konnen, daB die Ver­
anderungen an den Klappen, die sie anzeigen, abel' doch nicht die Ursache 
del' Herzschwache sind. Man muB sich auch immer VOl' Augen halten, daB 
Leute mit Gerauschen, die auf einem Klappenfehler beruhen, del' seinerseits 
auf eine lnfektion, wie Rheumatismus, zuriickzufiihren ist, trotzdem ein 
tatiges Leben fiihren und einen anstrengenden Beruf ausiiben konnen, ohne 
daB irgendwelche Zeichen von Herzschwache sich einstellen. Daraus kann 
man schlieBen, daB Klappenfehler an und fur sich nicht von ernster Bedeutung 
sein mussen. Da abel' Gerausche oft mit Herzschwache einhergehen, soIl die 
Anwesenheit organischer Gerausche nach folgenden Gesichtspunkten beurteilt 
werden: 1. Sie zeigen an, daB das Herz von del' Erkrankung ergriffen worden 
ist, 2. es ist zu unterscheiden, ob die durch die Erkrankung verursachte 
Schadigung stational' ist odeI' langsam fortschreitet, 3. ob del' krankhafte Vor­
gang gleichzeitig auch den Herzmuskel ergriffen und geschadigt hat und 
4. ob die Schadigung del' Klappen eine derartige ist, daB sie die Herzarbeit 
behindert und dem Muskel solche Schwierigkeiten bereitet, daB seine Leistungs-
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fahigkeit herabgesetzt ist. Bei akuten Erkrankungen wird man diese Fragen 
nicht beantworten konnen, denn da handelt es sich in erster Linie eben um 
die akute Erkrankung. Dagegen ist es in chronischen Fallen, d. h. in solchen, 
die man als chronische Klappenfehler bezeichnet, unbedingt notwendig, diese 
Fragen aufzuwerfen und zu beantworten, wenn man zu einem vernunftigen 
Urteil kommen will. lch werde bei der Beschreibung der einzelnen Klappen­
fehler zeigen, wie man sich die Kenntnisse verschafft, die zur Beantwortung 
(lieser Fragen erforderlich sind. 

Die Beurteilung der Bedeutung von funktionellen Gerauschen grundet 
sich nicht auf das Gerausch selbst, sondern auf die Leistungsfahigkeit des 
Herzens und auf die Anwesenheit oder das Fehlen anderer Zeichen von Herz­
affektion (GroBe, Frequenz und Rhythmus). Wenn man bei einem Herzen 
von normaler GroBe und normalem Rhythmus oder mit der juvenilen Form 
der Arhythmie ein systolisches Gerausch findet und aIle Zeichen fehlen, die 
das Gerausch mit Sicherheit als ein organisches kennzeichnen, und das Herz 
gut funktioniert, dann kann man annehmen, daB das Herz ganz gesund ist. 
Wenn Zeichen von Herzschwache bestehen oder andere Symptome abnorme 
Vorgange anzeigen, dann muB das Urteil auf diese anderen Zeichen gegrundet 
werden, aber nicht auf das Gerausch. 

42. Kapitel. 

KIa ppenfehler. 

Die Entstehung der Herzschwache bei Klappenfehlem. - Mitralstenose. Zustande, 
die bei Mitralstenose zu Herzschwache fiihren. . Die Gerausche bei Mitralstenose. Ver­
lauf und Symptome bei Mitralstenose. Gelegentliche Symptome. - Mitralinsuffi· 
z ie n z. Gerausche bei Mitralinsuffizienz. Zustande, die bei Mitralinsuffizienz zu Herz-

schwache fiihren. 

Die Entstehung der Herzschwachc bei Klappenfehlern. - Es ist bekannt, 
daB Klappenfehler die Arbeit des Herzens auf zweierlei Weise erschweren 
konnen: 1. dadurch, daB sie das Ostium verengern und so das Durchstromen 
behindern, 2. durch unvollstandigen VerschluB, so daB die Klappe undicht ist. 

Die Lasionen werden klinisch hauptsachlich an dem Vorhandensein von 
Gerauschen erkannt, aber man darf nicht annehmen, daB die Abwesenheit 
von Gerauschen die Intaktheit der Klappe beweist, denn wenn auch keine 
Gerausche zu horen sind, kann eine starke Erweiterung eines Ostiums vor­
liegen und reichlich Blut zuruckstromen. Da Klappenlasionen durch die 
mannigfachsten Ursachen zustande kommen konnen, so ware es vielleicht 
logischer, sie nach diesen Ursa chen zu ordnen und so zu besprechen. Sie treten 
jedoch gewohnlich in einem Stadium zutage, wo aIle unmittelbaren Sym­
ptome der ursachlichen Erkrankung fehlen - deshalb halte ich es fur an­
gemessener, der Besprechung die Zeit zugrunde zu legen, in der die Herz­
veranderungen Symptome von Erschopfung hervorrufen. Es konnen Jahre 
seit der Beschadigung der Klappen verstreichen, bevor Symptome entstehen, 
die die Aufmerksamkeit auf die Herzstorung lenken. Die akute, die Klappen-
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lasion erzeugende Erkrankung bietet ein ganz anderes Bild, weil das Fieber 
und die mit der Ursache des Fiehers verknupften Symptome vorherrschen. 
Bei cbronischen Klappenaffektionen entstehen die sUbjektiven Symptome der 
Herzschwache nur dann, wenn Erschopfung des Herzmuskels eintritt. Die 
durch die Erschopfung bedingten Symptome treten in verschieden langer 
Zeit nach der primaren Klappenlasion auf. Die Zeit des Auftretens dieser 
Symptome hangt von der Starke der Hindernisses ab, das die geschadigte 
Klappe der Arbeit des Herzens darbietet, ferner von der Beschaffenheit 
der Muskulatur und von Nebenumstanden, die zu Erschopfung fiihren, wie 
Oberanstrengung, Exzesse im Essen und Trinken usw. 

Bei organischen Klappenfehlern muB man stets daran denken, daB der 
die Lasion verursachende sklerosierende ProzeB fortscbreiten kann und daB 
auch im Herzmuskel progressive Veranderungen sich abspielen konnen. 

Allgemein gesprochen, unterscheiden sich die Symptome von Herzschwache 
nur wenig in ihreIll VerhaIten bei den einzelnen Klappenfehlern. Bei den 
Aortenklappenerkrankungen treten die sensiblen Reflexphanomene deutlicher 
hervor und manchmal ist die aschgraue Farbung des Gesichts charakteristisch. 
Bei Mitralfehlern sind gewohnlich die Lungensymptome deutlicher und das 
Gesicht kann gerotet undetwas zyanotisch sein. Abgesehen von solchen Unter­
schieden sind die Symptome von Herzschwache, die durch aIle diese Lasionen 
erzeugt werden, einander sehr ahnlich. 

Mitralstenose. 
Zustande, die bei· Mitralstenose zu Herzschwache fiihren. - Es ist 

dies wohl der Herzfehler, der am haufigsten mit Herzschwache verbunden 
ist. Er entsteht im allgemeinen infolge einer rheumatischen Endokarditis, 
obwohl man ibn auch bei Menschen finden kann, die niemals Rheumatismus 
durchgemacht haben; da kann ein vorausgegangenes Erysipel oder eine andere 
fieberhafte Erkrankung einen AnhaItspunkt fur seinen Ursprung geben. 

Der Zustand wird niemals im akuten Stadium der zugrunde liegenden 
Erkrankung erkannt, weil er erst dann entsteht, wenn der an die Entzundung 
sich anschlieBende VernarbungsprozeB das Ostium verengert. Da die Lasion 
auf eine Narbenbildung zuruckzufiihren ist, ist sie oft progressiver Natur. 
Wenn die Stenose einmal vorhanden ist, kann sie in maBigen Grenzen bleiben 
und die Herztatigkeit so wenig erschweren, daB die Kranken das hochste 
Alter erreichen konnen, ohne unter Herzschwache zu leiden. In der Regel jedoch 
geht die Schrumpfung mit wechselnder Geschwindigkeit weiter, bis in einigen 
Fallen das Mitralostium nur eine SpaIte darstellt und die Klappen einer ver­
dickten, verkalkten Scheidewand gleichen. Es ist wichtig, die progressive 
Natur der Lasion zu berftcksichtigen, denn sie erklart den Wechsel in den 
Symptomen. Ebenso soIlte man bedenken, daB der VernarbungsprozeB 
im Muskel fortscbreiten kann; das fiibrt zur Verkiirzung der Chordae 
tendineae und an anderen Stellen zur Behinderung der Tatigkeit des Herz­
muskels; auch das a-v-Bundel kann ergriffen werden, wodurch die Leitfahig­
keit vermindert wird und jene Zustande entstehen, die zu Vorhofflimmern 
fubren, wodurch die Leistungsfahigkeit des Herzmuskels sebr beeintrachtigt 
und die Natur des Herzrhythmus in tiefgehender Weise geandert wird. 
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Aus all dem ist ersichtlich, daB die Art und Weise, wie Herzinsuffizienz 
zustande kommt, in vielen Fallen etwas kompliziert ist. Bei den einen tritt 
eine Storung erst ein, wenn die Verengerung des Ostiums sehr vorgeschritten 
ist; bei anderen fuhrt schon eine maBige Verengerung zu einem schlimmen 
Ende. In diesen Fallen wird man sicher eine Schadigung der Muskulatur finden. 

Die Gerauschc hci Mitralstenosc. - Das prasystolische Gerausch. -
Das prasystolische Gerausch - V orhofsystolengerausch von GAIRDNER -
beruht darauf, dal3 cler linke Vorhof das Blut durch das verengte Mitralostium 
preBt. Mit den wechselnden Veranderungen im Laufe der Schrumpfung andern 
sich auch die Gerausche der Mitralstenose und bieten Besonderheiten dar, die 
bis jetzt nicht genugend gewiirdigt worden sind. In den ganz fruhen Stadien 
- einige Jahre vor dem Auftreten eines Gerausches - habe ich ein leichtes, 
prasystolisches Schwirren entdeckt. Dieses zuerst auftretende Gerausch 
kommt vor dem ersten Ton oder geht in ihn uber und scheint mit ihm zu 
enden; es ist uber einer kleinen Zone in der Umgebung der Herzspitze zu 
horen. Zuerst ist es vielleicht nicht immer zu horen. Die Dauer dieses Ge­
rausches kann wechselnd sein, gewohnlich ist es kurz und hort plotzlich auf, 
aber manchmal beginnt es fruher und ist etwas verlangert. Es hat den Charakter 
eines Krescendo und wird allmahlich starker, bis es mit dem ersten Ton endet. 

Das mesodiastolische Gerausch. - Obgleich das prasystolische Gerausch 
gewohnlich zu dieser Zeit des Herzzyklus zu horen ist, so habe ich doch einige 
wenige FaIle beobachtet, wo es nicht plotzlich mit dem ersten Ton aufhorte, 
sondern durch ein ganz kurzes Intervall von ihm getrennt war (siehe FaIle 44 
und 92). Bei einigen meiner FaIle bat ich einige Kollegen, auf einer Kurve 
des Radialpulses den genauen Zeitpunkt zu markieren, wo das Gerausch 
im Herzzyklus zu horen war, und jedermann notierte ohne Zogern den Augen­
blick, wo der lauteste Teil des Gerausches durch einen ganz kurzen Zwischen­
raum yom ersten Tone getrennt ist. Wenn eine Jugularis- oder SpitzenstoB­
kurve aufgenommen wurde, so zeigte sich, daB dieser Zeitpunkt mit der Vorhof­
systole ubereinstimmte. Mit anderen Worten, es bestand eine Verzogerung 
in der Dberleitung des Kontraktionsreizes yom Vorhof zur Kammer. Diese 
Verzogerung kann manchmal durch Digitalis verstarkt werden, und der Zeit­
punkt des Auftretens dieses Gerausches in bezug auf den ersten Tonandert 
sich dann in gleicher Weise; ein solches Gerausch ist bisher als "mesodiasto­
lisch" beschrieben worden. 

Ich erwahne dies nicht nur, um den Beweis fur Veranderungen im a-v­
Bundel bei Mitralstenose zu erharten, sondern auch deshalb, weil einige Kli­
niker nicht zugeben wollen, daB die Vorhofsystole bei Mitralstenose das pra­
systolische Gerausch verursacht. Es ist besonders von BROOKBANK die Ansicht 
vertreten worden, dap das Gerausch bei der M itralstenose kein prasystolisches ist, 
sondern ein systolisches, dap es also nicht von der Vorhofkontraktion herruhre. 
Das Gerausch soll in den Beginn der Systole, und zwar in die Anspannungszeit 
fallen und dadurch hervorgerufen werden, dap die starre Klappe nicht gleich ge­
schlossen wird. Dieser Ansicht hat sich u. a. auch WEITZ auf Grund kardio­
graphischer und phonographischer Aufnahmen angeschlossen, wahrend ROMBERG 
und andere namhafte Kliniker an der diastolischen N atur des Gerausches fest­
halten. Es scheint nun, als ob diese Frage durch die Beobachtung in solchen Fallen 
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entschieden werden k6nnte, wo die V orhof kontraktion wegfalll, also vor allem 
beim Vorhofflimmern. Nun macht ja MACKENZIE im 31. Kapitel (S.256) die 
bestimmte Angabe, da(J das prasystolische Gerausch. sofort verschwindet, wenn 
der Pula unregelmii(Jig wird und da(J er in keinem Falle von Mitralstenose mit 
Vorhofflimmern ein priisystolisches Gerausch vom Krescendotypus gehOrt habe. 
Es sollen allerdings nach WEITZ sicher beobachtete Falle vorliegen, wo auch bei Vor­
hofflimmern ein Krescendogerausch gehOrt worden ist. Fur die alte Ansicht, nach 
welcher dieses Gerausch vom V orhofe herstammt, spricht auch die von MACKENZIE 

betonte Tatsache, da(J das Gerausch bei verlangerter tJberleitungszeit kurz vor dem 
ersten Tone aufhOrt und auch in dem Falle von MARON und WINTERBERG, wo 
die tJberleitungszeit wechselnd und manchmal besonders lang war, konnte dies 
deutlich festgestellt werden (s. Abb. 306). Es scheint mir, da(J das Gerausch, wenn 
e8 im Sinne von BROCKBANK zustande kame, dock nur so kurze Zeit dauern 
k6nnte, da(J e8 eben noch als unreiner Vorschlag zum ersten Tone zu hOren ware, 
wiihrend ein aUf der Vorhofkontraktion beruhendes Gerausch natilrlich viel langer 
dauern wird. 

Das diastolische Gerausch. - Mit dem Fortschreiten der Verengerung 
des Ostiums kommt ein anderes Gerausch zum Vorschein, namlich ein Ge­
rausch, das unmittelbar nach dem zweiten Ton auftritt und nur in der un­
mittelbaren Nachbarschaft des SpitzenstoBes gehort wird. Zuerst ist es sehr 
schwach und nicht sehr konstant, gewohnlich aber nimmt es an Dauer zu, 
bis manchmal die ganze Diastole dadurch ausgefiillt wird. Dieses diastolische 
Mitralgerausch ist am Anfang am starksten und nimmt gegen das Ende an 
Intensitat ab und unterscheidet sich so durch seinen Diminuendocharakter 
von dem prasystolischen Gerausche. Haufig kann man ein ununterbrochenes 
Gerausch wahrend der Diastole des Herzens finden, das laut beginnt, dann 
abnimmt und dann an Starke wieder zunimmt. Der erste oder Diminuendo­
teil eines solchen Gerausches ist das diastolischeMitralgerausch, wahrend 
der spatere Krescendoteil das prasystolische Mitralgerausch darstellt. Die 
Ursache des abnehmenden diastolischen Mitralgerausches ist die Stromung 
des wahrend der Kammersystole im Vorhof angesammelten Elutes durch das 
verengte Mitralostium; es beginnt, sobald die Mitralklappen sich offnen, d. h. 
wenn der Druck in der Kammer geringer wird als der im Vorhofe. 

Das Verschwinden des prasystolischen Gerausches. - Die 
nachste Veranderung im Charakter dieser Gerausche ist das p16tzliche Ver­
schwinden des zunehmenden prasystolischen Gerausches, wahrend das diasto­
lische Gerausch bestehen bleibt. Gewohnlich tritt dieser Wechsel auf, wenn 
schwere Symptome von Herzschwache einsetzen und die Herzaktion rasch und 
unregelmaBig wird. Ein anderes Mal tritt der Wechsel ohne ernstes Symptom 
ein, aber die Herztatigkeit wird stets unregelmaBig. lch habe die ausfiihrliche 
Erklarung dafiir im 31. Kapitel gegeben und dort ausgefUbrt, daB die lrregula­
ritat darauf beruht, daB der Herzrhythmus nicht mehr mit einer wirksamen 
Vorhofsystole beginnt, sondern daB der Vorhof stillsteht in jenem Zustande, 
den wir Flimmern nennen. 

Wenn die Herzaktion langsam ist, dann ist es nicht schwer, das dia­
stolische Gerausch und die Abwesenheit des prasystolischen Gerausches zu er­
kennen. Das diastolische Gerausch ist mitunter sehr lang, es beginnt sofort 

lIf a eke n z i e - Rot h b erg e r. Herzkrankheiten. 2. Auf!. 25 
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nach dem zweiten Ton; wenn die Herzaktion frequent ist, kann es die 
gauze diastolische Pause ausfiillen, und bei oberflachlicher Untersuchung 
konnte man glauben, daB das Gerausch ein prasystolisches gewesen sei. Aber 
wenn man sorgfaltig auskultiert, wird man erkennen, daB es keinen Krescendo­
charakter besitzt; tritt eine langere Pause ein, so findet man, daB das Ge­
rausch kurz vor dem ersten Ton aufhort, so daB zwischen dem Ende des Ge­
rausches und dem ersten Tone Ruhe herrscht (siehe Abb.168). In diesen Fallen 
haben Jugularis- und Leberpuls stets die ventrikuHtre Form. 

Krankheitsverlauf und Symptome bei Mitralstenose. - Aus der progressiven 
Natur der Vorgange an den Klappen und im Herzmuskel kann man schlieBen, 
daB die Symptome nicht konstant sind. 

Der Kranke kommt meistens als eben Erwachsener oder in mittleren 
Jahren zur Beobachtung. Er klagt uber Atemnot, Erstickungsgefuhl und 
Herzklopfen nach Anstrengung. Bei den einen ist das Gesicht gerotet und 
etwas dunkler als die rote Gesichtsfarbe kraftiger, gesunder Leute; bei anderen 
ist das Gesicht blaB. In diesem Stadium besteht nur eine geringe oder gar 
keine VergroBerung des Herzens und kein Hydrops. Gewohnlich findet 
man ein prasystolisches Gerausch. Die Beschwerden des Kranken sind oft 
die einzigen Beweise, die wir fur die Herzschwache besitzen, und sie deuten 
auf eine Erschopfung der Reservekraft hin. Nach einer Ruheperiode kann 
diese Erschopfung verschwinden und der Kranke kann jahrelang mit nur ge­
ringen Storungen weiterleben. Nach einiger Zeit jedoch brechen einige 
wieder zusammen, und die Symptome, fiber die geklagt wird, sind oft 
dieselben wie fruher. Immerhin findet sich haufig eine Veranderung im 
Charakter der Gerausche, und zwar hort man gewohnlich ein diastolisches 
Gerausch, und manchmal dauert das Schwirren langer an; diese Zeichen 
deuten auf eine Zunahme der Verengerung des Ostiums hin. Andererseits 
andert sich das Gerausch bei denjenigen Kranken nicht, bei denen die 
Verengerung nicht weiter fortschreitet; sie konnen viele Jahre lang so 
weiterleben, und wenn es sich um Frauen handelt, Kinder bekommen, ohne 
daB ein Zusammenbruch erfolgt. In diesen Fallen konnen wir den SchluB 
ziehen, daB eine progressive Muskel- oder Klappensklerose fehlt. Mit der zu­
nehmenden Verengerung des Ostiums, die sich in dem Auftreten des diasto­
lischen Mitralgerausches auBert, wird die Herztatigkeit stark ersehwert, die 
Symptome werden viel ernster und schlieBlich kommt es zu Herzerweiterung 
(Schwache des Tonus). Aber auch ohne fortsehreitende Verengerung kann 
fruhzeitig Dilatation auftreten, und dann kann man mit Sicherheit annehmen, 
daB der rheumatische ProzeB den Herzmuskel dauernd geschadigt hat. 

Der Rhythmus des Herzens kann infolge der Lasion des V orhofes durch 
den VernarbungsprozeB dauernd unregelmaBig werden, und mit dem Einsetzen 
des Vorhofflimmerns entsteht eine weitere Storung, wie das im 31. Kapitel 
beschrieben wurde. Findet sieh bei diesem Vorhofflimmern keine Anderung 
in der GroBe des Herzens und keine starke Beschleunigung, so kann die Herz­
schwache nur einen geringen Grad erreichen; wenn jedoeh das Herz sich er­
weitert, und besonders wenn das Tempo besehleunigt ist, dann folgen alle 
die schweren Symptome von Herzschwache (Hydrops, VergroBerung der 
Leber usw.). 
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In der weitaus groBten Zahl der FaIle erholt sich das Herz von dem ersten 
Zusammenbruch und gewohnlich auch von mehreren darauffolgenden An­
fallen. So kannte ich Kranke, die nach einem Anfalle zwanzig Jahre und langer 
herumgingen, ohne andere Storungen als eine geringe Beschrankung der 
Leistungsfahigkeit des Herzens nach Anstrengung aufzuweisen. 

Wiederholung der Anfalle zwingt den Kranken zu einem sehr zuruck­
gezogenen Leben. Die Zukunft hangt oft von der Schnelligkeit des Fort­
schreitens der Narbenbildung an den Klappen und im Herzmuskel abo Wenn 
diese nur langsame Fortschritte macht und der Herzmuskel noch auf die Be­
handlung reagiert, so kann der Kranke noch jahrelang ein muhseliges Leben 
fuhren. Manchmal finden wir bei jungen Leuten im Alter von etwa 20 Jahren 
bei der Sektion das Ostium zu einem bloBen Spalt verengt. Bei anderen ist 
das Mitralostium nicht stark verengert, aber die Herzwand ist stark ausgedehnt 
und es sind Zeichen von Schwielenbildung im Muskel vorhanden. Daraus 
ersieht man, daB die Entwicklung der Krankheit in diesen Fallen in hohem 
Grade von der Schnelligkeit abhangt, mit der die Veranderungen im Muskel 
sowohl, als auch an den Klappen fortschreiten. Der todliche Ausgang wird 
gewohnlich durch die groBe Ausdehnung des Hydrops und durch Erschopfung 
bedingt. 

Es konnen dabei mehrere Komplikationen vorkommen. 
Gelegentliche Symtome. - Paroxysmale Tachykardie. - Anstatt 

daB das Vorhofflimmern sich dauernd festsetzt, kann es intermittierend in 
Anfallen von paroxysmaler Tachykardie auftreten. Auch andere Zustande, 
besonders Vorhofflattern, konnen diese Anfalle von paroxysmaler Tachy­
kardie erzeugen. Diese Anfalle sind von wechselnder Wichtigkeit. Einige 
Kranke konnen sie mehr als 20 Jahre aufweisen, ohne daB es ihnen dabei 
scheinbar schlechter geht. Andere haben vereinzelte Anfalle, bis schlieBlich 
das Herz dauernd den veranderten Rhythmus annimmt. In solchen Fallen 
hangt die Zukunft davon ab, ob das Herz sein Tempo verlangsamt oder in seiner 
beschleunigten Tatigkeit fortfahrt, wie das bereits beschrieben wurde. 

Hamoptoe. - In verschiedenen Stadien konnen die Kranken von star­
ken Lungenblutungen befallen werden. Sie sind ohne Zweifel durch die Stau­
ung im Lungenkreislauf und durch Ruptur von BlutgefaBen verursacht. In 
der Regel ist dies ein ernstes Zeichen, indem der Kranke manchmal kurz nach 
dem Anfalle stirbt, obwohl beim Vorhofflimmern eine gute Erholung danach 
eintreten kann, besonders wenn das Herz auf die Digitalisbehandlung an­
spricht. 

Hirnembolie. - Es konnen Wucherungen an den Mitralklappen be­
stehen, ohne daB ein sicheres Zeichen ihr Vorhandensein ankundigt, bis ein 
kleiner Teil sich loslOst, in ein BlutgefaB gelangt und so zu einem Schlag­
anfaH oder einer Aphasie Veranlassung gibt. Gewohnlich tritt rasch Besse­
rung ein und sie kann auch anhalten, aber es sind FaIle beschrieben worden, 
wo die Aphasie oder Hemiplegie viele Jahre lang unverandert blieb. Beim 
V orhofflimmern konnen sich in den Herzohren Gerinnsel bilden und eine 
Quelle embolischer Infarkte werden. Seit der Eintuhrung der Chinidinbehand­
lung des V orhottlimmerns sind sokhe Embolien otter beobachtet worden und dies 
wird daraut zurUckgetuhrt, da{J die Thromben, die sich in den tlimmernden V or-

25'" 
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Mien gebildet haben, losgerissen und verschleppt werden,c wenn mit der W ieder­
herstellung des N ormalrhythmus die VorM/e sich wieder kriiltig zusammen­
ziehen. 

Anfalle von Angina pectoris. - Obwohl sehr selten, konnen sie doch 
bei Mitralstenose vorkommen. In den wenigen Fallen, die ich beobachtet 
habe, traten sie stets nach auBerster Anstrengung auf, die Kranken hatten 
nur ein oder zwei Anfalle und blieben dann jahrelang vollstandig frei davon. 

Mitralinsuffizienz. 
Mitralinsuffizienz kann auftreten infolge einer Schadigung der Klappe 

oder infolge einer Erweiterung des Ostiums, infolge der Herabsetzung des 
Tonus derjenigen Muskeln, die die Klappen stfitzen sollen. 

Gerausche bei Mitraliusuffizienz. - Das Gerausch der Mitralinsuffizienz 
ist der Zeit nach systolisch und wird am lautesten an der Spitze gehort. Es 
kann sanft und blasend und von geringer Intensitat sein und fiber einer sehr 
beschrankten Zone gehort werden oder sich 'bis in die Achselhohle fortpflanzen. 
Andererseits kann es auch rauh und laut sein und fiber dem ganzen Herzen und 
um die Brust herum bis auf den Rficken gehort werden. Es ist nicht immer 
moglich zu entscheiden, ob es durch eine Erweiterung des Ostiums oder durch 
Schadigung der Klappen bedingt ist. Hingegen ist das rauhe laute Gerausch, 
wenn es von Schwirren begleitet ist, immer ein Zeichen einer Schadigung 
der Klappe. 

Zustande, die bei Mitralinsuffizienz Herzschwache herbeifiihren. - Wenn 
der Muskel gesund ist, hat der Mitralklappenfehler oft nur einen geringen 
oder gar keinen schadigenden EinfluB auf den Kreislauf. Selbst wenn die 
Insuffizienz durch "funktionelIe" Erweiterung des Ostiums infolge des herab­
gesetzten Tonus bedingt ist, kann doch die Kontraktionskraft des Muskels 
eine gute und wirksame Zirkulation aufrechterhalten. Wirklich ernste Sto­
rungen entstehen bei Mitralinsuffizienz, wenn der Muskel geschwacht ist "und 
die Insuffizienz sowohl durch eine Erweiterung des Ostiums, als durch eine 
Erkrankung der Klappe bedingt ist. Die daraus entstehenden Folgen hangen 
von dem Grade der Erschopfung des Herzmuskels abo Die infolge des Zurfick­
stromens entstehende Stauung bildet ein Hindernis fUr den linken Vorhof; 
die Erschopfung ergreift auch den rechten Ventrikel und vermehrt so die 
Storung im Lungenkreislauf. Wenn auch die Stauung ein wichtiger Faktor 
ist und eine pradisponierende Ursache abgeben kann, so erzeugt sie doch 
verhaltnismaBig wenig Symptome, bis der Tonus nachlaBt, was sich durch 
Erweiterung des Herzens offenbart. Man sieht im allgemeinen die Erweiterung 
als die Folge der Regurgitation an, indem die Stauung schlieBlich dazu fUhrt, 
daB die Wande des rechten Herzens nachgeben. Das ist nicht ganz richtig, 
denn lange bevor eine Stauung vorhanden ist, finden wir oft Anzeichen einer 
Erweiterung des rechten Herzens. Wenn wir bei Lasion der Klappen durch 
rheumatische Endokarditis den Zustand des Herzens wahrend eines leichten 
Anfalles von Herzschwache, wie sie gerne nach tlberanstrengung auftreten, 
sorgfaltig untersuchen, so finden wir das Herz oft leicht dilatiert, den rechten 
Ventrikel vorn, den linken Ventrikel nach links hinter die Lunge zurfick­
gedrangt; der SpitzenstoB wird dann durch den rechten Ventrikel erzeugt 
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und gibt ein negatives Kardiogramm (Abb. 43). Nach Ruhe und Behandlung 
kann sich das rechte Herz in wenigen Tagen zuriickziehen und der Spitzen­
stoB wird dann durch den linken Ventrikel gebildet, das Kardiogramm bietet 
nun die normale Form dar, indem die Erhebung mit der Systolezusam­
menfiiJlt. In solchen FiiJlen findet sich auch nicht das geringste Zeichen von 
Anschoppung der Lungen oder von Stauung. Tatsachlich ist in der Mehr­
zahl der FaIle, wie GRAHAM: STEELL sagt, "die Veranderung an den Klappen 
ganz .und gar nicht genugend, um die offenbar starke Regurgitation, die 
wahrend des Lebens stattfand, und die verhangnisvolle Dilatation des Herzens 
zu erklaren. Es muB daher angenommen werden, daB die Muskelschwache 
das Wesentliche war." 

Die Schadigung der Klappen ist gewohnlich die Folge einer rheuma­
tischen Endokarditis und, wie wir gesehen haben, ist die Erkrankung selten 
auf das Endokard beschrankt, sondern sie greift auch auf das Myokard uber. 
Auch septische Endokarditis kann die Klappen schadigen. In allen Fallen 
von Mitralstenose findet sich Mitralinsuffizienz, aber die Insuffizienz ist nie­
mals so ausgesprochen, daB sie in dem betreffenden Falle von ernster Be­
deutung ware. 

Starkes Zuruckstromen durch das Mitralostium, ohne daB eine Klappen­
lasion vorliegt, kommt in den spateren Stadien vieler Erkrankungen vor, aber 
ganz besonders bei Nierenkrankheiten und Herzsklerose. Hier ist es dadurch 
bedingt, daB der Muskel zu schwach ist, um das Ostium zu stutzen, und nur 
zu oft ist dies das Zeichen einer dauernden und verhangnisvollen ErschOpfung 
des Herzmuskels. 

Man sieht daraus, daB die durch Mitralinsuffizienz hervorgerufenen Sym­
ptome nur dann von ernster Bedeutung sind, wenn auch Muskelschwache 
vorhanden ist, und diese ist ausfiihrlich genug in dem Kapitel uber Dilatation 
des Hei'zens (39. Kapitel) behandelt. 

43. Kapitel. 

Klappenfehler (Fortsetzung). 

Trik us pidalkla ppe nfehler. Trikuspidalinsuffizienz. TrikuspidaJstenose. - Er­
krankungen der Aortenklappen. Atiologie. Aortenstenose. AorteninSuffizienz. 

Prognose bei KIa.ppenaffektionen. - Behandlung. 

Trikuspidalklappenfehler. 
Erkrankungen der Trikuspidalklappe sind selten und fast immer mit 

entsprechenden Vorgangen an der Mitral- und der Aortenklappe verbunden. 
Die mit diesen Lasionen verbundene Herzschwache ist niemals durch den 
Trikuspidal£ehler allein bedingt. 

Trikuspidalinsuffizienz. - Obwohl eine anatomische Veranderung der 
Klappe selten ist, so ist doch eine Insuffizienz der Trikuspidalis ungemein 
haufig, und zwar so haufig, daB ich zur Ansicht neige, daB die Klappen kaum 
fahig sind, das Ostium vollkommen zu verschlieBen. Diese Ansicht stutzt sich 
auf die Beobachtung vieler Kranker, bei denen ich ein systolisches Triku-
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spidalgerauseh horte, ohne daB eine wahrnehmbare VergroBerung des Herzens 
bestanden hatte. In vielen Fallen ist das Gerauseh sehr fliiehtig, es ist in den 
ersten Minuten einer Untersuehung vorhanden und versehwindet wieder, 
wenn das Herz ruhiger wird. Ein Vergleieh der GroBe des Ostiums mit der 
GroBe der Klappen ffihrte JOHN HUNTER dazu, an ihrer SehluBfahigkeit 
zu zweifeln, und MAyo erkHirte, daB die Trikuspidalklappen das Ostium 
niemals vollkommen versehlieBen. Dies ist o//enbar nicht richtig; beim rechten 
und beim linken venosen Ostium iibertreffen die Klappen an FTiichenausmafJ 
die Ostien bei weitem. TANDLER erwahnt die Untersuchungen von CREUTZFELDT, 
nach welchen daB Verhaltnis zwischen dem Ostium venosum dextrum und der 
Trikuspidalis zwischen 1 : 1,454 und 1 : 1,839 schwankt; ahnlich ist es bei der 
Mitralklappe. Jeden/alls iibertrifft die Ausbreitung der Klappensegel die GrofJe 
der zu verschliefJenden Offnungen in allen Lebensaltern um ein bedeutendes. In 
Tierversuchen hat es sich als unmoglich herausgestellt, den Druck in der rechten 
Kammer zu erhohen, weil das Blut zu leicht durch das Trikuspidalostium 
ausweicht. Auch dies ist nicht richtig. Die ErhOhung des Widerstandes durch 
Einengung der Strombahn hat beim Lungenkreislau/e eine viel geringere W irkung 
als beim grofJen. Man kann die eine Lunge ganz ausschalten, ohne dafJ der Druck 
in der Pulmonalis wesentlich ansteigt; das liegt aber nicht am rechten Herzen, 
sondern an der Erweiterungs/iihigkeit des offen gebliebenen Teiles der Strombahn. 
Wenn man den Stamm der Pulmonalis abklemmt, steigt der systolische Druck 
im rechten Ventrikel miichtig an, nach STRAUB bis au/100 mm Hg," die Triku­
spidalklappe mufJ also geschlossen haben. Es ware fa auch sonst die Hypertrophie 
des rechten Ventrikels bei Pulmonalstenose nicht verstiindlich. 

Die leichteren Formen von Trikuspidalgerauschen sind auf eine kleine 
Zone fiber der Mitte des Sternums beschrankt. Bei VergroBerung des rechten 
Herzens konnen sie fiber der ganzen Vorder£lache des Herzens gehort werden. 
Sie sind oft mit systolischen Mitralgerauschen verbunden, aber man kann 
gewohnlich feststellen, daB das Mitralgerausch, welches jenseits der linken 
Brustwarze und in der Axilla gehort wird, anders klingt, als das Trikuspidal­
gerausch, das fiber der Mitte des Brustbeins horbar ist. 

Man sollte niemals den SchluB ziehen, daB keine Trikuspidalinsuffizienz 
vorhanden ist, wenn ein Gerausch fehlt, denn es kommt oft vor, daB Zeichen 
von Trikuspidalinsuffizienz sich im Charakter des Jugularis- und Leberpulses 
(ventrikulare Form), sowie nach dem Tode in dem stark erweiterten Ostium 
nachweisen lassen, wahrend im Leben kein systolisches Trikuspidalgerausch 
vorhanden war. Eine schwache Muskulatur und ein weites Ostium konnen 
das Fehlen des Gerausches erklaren. 

Ich halte mich bei diesen Fragen etwas lange auf, nicht weil die Trikuspidal­
insuffizienz von groBem praktischen Wert ist, sondern weil ein MiBverstehen 
ihrer Symptome zu einer falschen Auffassung fiber die Wirkungen dieser In­
suffizienz und zur Verkennung der wahren Bedeutung der ventrikularen Form 
des Venen- und Leberpulses geffihrt hat. Ieh habe bereits darauf hingewiesen, 
daB ein geringes Zurfickstromen bei normalen Herzen eine Blutanhaufung im 
rechten V orhofe wahrend der Kammersystole beg\instigen wfirde und daher 
an der Erzeugung der Welle v im Jugularispulse beteiligt sein kann. Nun 
iibersehen aber die meisten Autoren die Tatsache, daB zwischen Ventrikel 
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und Jugularis ein erweiterungsfahiger Vorhof eingeschaltet ist, und sie haben 
angenommen, daB, sobald Trikuspidalinsuffizienz eintritt, am Beginne der 
Kammersystole in der Jugularis eine Welle erscheint. Sie haben daher die 
ventrikulare Form des Venenpulses nur als ein Zeichen von Trikuspidalinsuf­
fizienz betrachtet und die wahre Bedeutung dieses sehr wichtigen Symptoms 
verkannt. Es herrscht kein Zweifel, daB es ein Zeichen von Trikuspidalinsuf­
fizienz ist, aber es ist auBerdem ein Zeichen von weit groBerer Bedeutung, es 
bedeutet namlich, daB im Herzzyklus der Vorhof der Kammer nicht vorangeht. 

Trikuspidalstenose. - In der Mehrzahl der Falle wird die Trikuspidalstenose 
wahrend des Lebens nicht erkannt, well die dadurch hervorgerufenen Sym­
ptome nicht immer deutlich sind. Nur selten hort man ein prasystolisches 
Trikuspidalgerausch; ich habe es nur in drei Fallen wahrgenommen, wo es 
in einer ganz beschrankten Zone fiber der Mitte des Sternums vorhanden war. 
Gewohnlich ist auch ein prasystolisches Mitralgerausch an der Spitze vor­
handen, da aber jedes Gerausch an so beschrankte Regionen gebunden war, 
hatte ich keine Schwierigkeiten, sie zu unterscheiden. In einem Falle war 
der Vorhof so stark hypertrophisch geworden, daB er eine groBe Welle in die 
Jugularis zurfickwarf, und zwar mit solcher Kraft, daB die Klappen in der 
Jugularis und Subclavia sich mit einem klappenden Gerausch schlossen, das 
ich fiber diesen Venen als einen deutlichen, scharfen, dem ersten Herztone. 
vorausgehenden Ton horen konnte. 

Infolge der Trikuspidalstenose hypertrophiert der rechte Vorhof und 
wirft daher eine Welle mit solcher Kraft in die Vene zuriick, daB sie die Leber 
ausdehnt; ich fasse deshalb die Pulsation der Leber als Anzeichen einer 
wahrscheinlich bestehenden Trikuspidalstenose auf, wenn eine durch den 
Vorhof bedingte Welle nachweisbar ist. 

Erkrankungen der Aortenklappen. 
Atiologie. - In der weitaus groBten Zahl von Fallen sind die Affektionen 

der Aortenklappen ursachlich auf eine rheumatische oder syphilitische Endo­
karditis oder auf die infolge von Arteriendegeneration auftretende Sklerose 
zurfickzuffihren. Unter seltenen Umstanden kann die Klappe zerreiBen, doch 
ist dabei gewohnlich eine Klappenerkrankung vorausgegangen. Angeborene 
Defekte konnen in Ausnahmefallen die Herztatigkeit sehr erschweren. 

Die durch die ersterwahnten Krankheiten bedingten Lasionen erfordern 
die meiste Beachtung. Die Veranderungen sind gewohnlich schon vollkommen 
entwickelt, bevor man sie feststellt. In vielen Fallen wird die Anwesen­
heit von Aortenveranderungen ganz zufallig entdeckt, wenn man wegen an­
derer Beschwerden oder ffir eine Versicherung oder wegen eines Gesundheits­
zeugnisses eine systematische Untersuchung vornimmt. 

Die Herzschwache bei Aortenklappenerkrankung ist selten durch diese 
allein bedingt. In der Mehrzahl der FaIle kommt es gleichzeitig mit der 
Klappenerkrankung zu Veranderungen, die die Muskelkraft herabsetzen. 

In Fallen auf rheumatischer Basis ist haufig eine komplizierende Erkran­
kung der Mitralklappe vorhanden. 

Wenn eine Klappenerkrankung die Herzarbeit infolge der Ausdehnung 
der Lasion erschwert, wie z. B. bei starker Insuffizienz, und der Herzmuskel 



392 KIappenfehler. 

gesund ist, antwortet er auf das Arbeitshindernis mit Hypertrophie; diese 
kann einen auBergewohnlichen Grad erreichen, so daB die groBten Menschen­
herzen auf diese Art entstehen - cor bovinum. 

Aortenstenose. - Sie ist oft mit Aorteninsuffizienz verbunden, und die 
Symptome der letzteren beherrschen gewohnlich das Krankheitsbild. 1st keine 
oder nur eine geringe 1nsuffizienz vorhanden, so werden die Symptome der 
Aortenstenose, da sie weniger hervortreten, oft nur zufallig bei der gewohn­
lichen Untersuchung des Kranken entdeckt. 

Das am meisten charakteristische Zeichen fUr Aortenstenose ist ein systo­
lisches Gerausch, das am lautesten fiber dem rechten zweiten Rippenknorpel 
h6rbar ist und sich in die Karotiden fortp£lanzt. Es kann ganz schwach sein, 

Abb. 232. Anakroter Puis von einem Faile von Aortenstenose. 

ein kurzes BIasen, ein andermal dauert es langer an und ist von einem Schwirren 
begleitet, das fiber dem oberen Teile der Brustwand wahrnehmbar ist. Das 

fHerz schlagt oft langsam, zwischen 50 und 60mal in der Minute. Der Radial­
puIs ist manchmal sehr charakteristisch. Er schlagt langsam und sozusagen 
gemachlich gegen den :Finger an und eine sphygmographische Kurve zeigt 
oft einen schragen Aufstieg mit einer geringen Unterbrechung nahe dem Gipfel 
(anakroter PuIs, Abb. 232) oder sogar eine doppelte Welle an der Spitze (Pul­
sus bisferiens, Abb. 233). GRAHAM STEELL und LEWIS sagen, daB sie 

Abb. 233. Pulsns bisferiens von einem Faile von Aortenstenose. 

diesen Doppelschlag mit dem Finger fiihlen konnten, und GRAHAM STEELL 
bemerkt, daB er ihn nur auf der einen Seite wahrnahm. Seine wahre Natur 
ist noch unklar. Nach FElL und GILDER, die den Puls bei Aortenfehlern mit 
dem FRANKschen Spiegel untersuchten, zeigt der pathologische Aortenpuls fol­
gende Abweichungen, die einzeln oder ,in Kombination auftreten konnen: 1. Un­
gew6hnlich steiler Anstieg. 2. Vorhandensein von 2 Spitzen: diese sind entweder 
gleich hoch (Pulsus bisferiens) oder die erste ist niedriger (anakroter Puls). 3. Manch­
mal findet man rasche Oszillationen (Frequenz etwa 50 in der Sekunde) im auf­
steigenden Schenkel oder auf der Hohe, als Ausdruck von Schwirren. Alle diese 
Eigenschaften lassen sich mehr oder weniger bei der Palpation erkennen. Der 
Eindruck der Zeleritat beruht nur auf dem steilen Anstiege. Die Doppelschltigig­
keit ist deutlich fiihlbar, wenn die Spitzen mindestens 0,129" voneinander entfernt 
sind. Das Gefiihl des anakroten Pulses beruht auf der langen Distanzzwischen 
dem Beginne des Anstieges und der Hohe der zweiten Erhebung. Beim Pulsus 
bisferiens liegen die Spitzen um 0,1-0,18" auseinander; dieser Puls kann anakrot 
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werden, wenn der Arm senkrecht erhoben wird. Die Abbildung 234 zeigt einen solehen 
PuIs und d4s zugehOrige Elektrokardiogramm. Die beiden grofJen Spitzen liegen 
um 0,14" auseinander; aufJerdem ist auch im aufsteigenden Schenkel eine kleine 
Zacke zu sehen. Bei dem Kranken bestand ein systolisches und ein diastolisches 
Gerdusch uber der Aorta und ein deutliches Schwirren an derselben Stelle. In­
teressant ist, dafJ auch die Anfangsschwankung des Ekg eine Knotung im auf­
steigenden Schenkel zeigt,· man sieht dies gerade bei Aortenfehlern ofter und in 
verschiedenem Grade; auch tiefe Spaltungen der Anfangsschwankung sind nicht 
selten. 

Abgesehen von diesen Zeichen, findet sich bei Aortenstenose wenig 
Charakteristisches. Es konnen Symptome von Angina pectoris vorhanden 
sein, sie sind aber durch begleitende Veranderungen im Herzmuskel bedingt, 
und andere Zeichen von Herzinsuffizienz konnen auf dieselbe Ursache be­
zogen werden. 

Aorteninsuffizienz. - Wenn die Aortenklappen geschrumpft sind, sind sie 
nicht mehr imstande, die arterielle Blutsaule wahrend der Diastole zu halten, 
sie lassen etwas Blut in die Kammer 
zuriickflieBen und als Folge davon 
finden wir gewisse Veranderungen 
im Charakter des zweiten Tones und 
des Arterienpulses. Das Klappen­
schluB gibt beim zweiten Tone 
nicht mehr den eigentiimlich klap­
penden Ton, er endet vielmehr mit 
einem Gerausche, das manchmal 
langgezogen, manchmal so kurz ist, 
daB man es kaum wahrnehmen 
kann, so als ob der zweite Ton 
nicht plotzlich, sondern mit einem 
leichten Seufzer endigte. Das dia­
stolische Gerausch pflanzt sich ge­

Abb. 234. Radialpuls und Ekg von einem Falle von 
Aortenstenose. Doppelgip/lige Pulswelle (Pulsus bis· 
/eriens). Das Ende der Abbildung zeigt, daP die Puls· 
kurve etwas/rii,her au/hiirt als das Ekg. Um dieses kurze 
Stiick (0,06 Sek.) ist die Pulskurve nach rechts zu verschie­
ben, damit die isochronen Punkte im Puls und im Ekg 

uenau ilbereinanderstehen. 

wohnlich dem Sternum entlang, nach abwarts fort, manchmal aber hort man 
es am lautesten an der Spitze. FOSTER nahm an, daB diese Verschiedenheit 
in der Fortpflanzung des Gerausches von der Richtung abhangt, die dem 
zuriickflieBenden Blute durch die Stellung der geschrumpften Klappe gegeben 
wird. Das scheint einleuchtend, es war mir aber nicht moglich, diese Annahme 
zu bestatigen, und die angegebene Erklarung ist in die neuesten Lehrbiicher 
nicht aufgenommen. 

Das Gerausch der Insuffizienz ist gewohnlich mit einem Stenosengerausche 
verbunden und wir erhalten das dann charakteristische, doppelte Aortenge­
rausch ("Blasebalggerausch"). Haufig findet sich eine Erweiterung der kleineren 
Arterien, und dies, vereint mit der Wirkung der Regurgitation auf den Arterien­
puIs, bewirkt, daB die Arterie gegen das Ende der Diastole leerer als gewohnlich 
wird. Das bedeutet ein Sinken des Druckes; um einen normalen Mitteldruck 
aufrechtzuerhalten, erhoht das Herz die Kraft seiner Kontraktion und steigert 
den Druck wahrend der Systole, so daB der systolische Druck stark ver­
mehrt wird, wahrend der Druck in der Diastole tief absinkt; es entsteht der 
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charakteristische tiefabfallende Puls (CORRIGAN -Puls, Wasserhammer-PuIs, 
Abb. 235, 236, 237). Dieser Charakter des Pulses kann noch besser zum Ausdruck 
gebracht werden, wenn man den Arm iiber den Kopf halten laBt. Bei der 
kompensierten Aorteninsutlizienz ist der systolische Maximaldruck etwas erhOht, 
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Abb. 235. PuIs einer leichten Aorteninsuffizienz bei intaktem Herzmuskel. 

der diastolische Druck immer stark vermindert (nach Tierversuchen von ZOLLINGER 
um 38%). Daraus ergibt sich die lur die Aorteninsutlizienz charakteristische 
grofJe Pulsamplitude, der Pulsus celer. Der mittlere Druck bleibt nach klinischen 
und experimentellen Belunden anniihernd normal. Nach JOHN ist der abnorm 
grofJe Puls bei Aorteninsutlizienz so eharakteristisch, dafJ man daraus allein die 
Diagnose stellen kann, aueh wenn kliniseh weder ein Gerausch zu hOren noch eine 
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Abb. 236. PuIs einer leichten Aorteninsufflzienz bei groBer HerzschwAche. 

ausgesprochene Zeleritiit des Pulses zu fuhlen ist. JOHN erwdhnt einen solehen 
Fall, wo die Amplitude 90-102 em Wasser betrug (gegen 60-70 normal); es 
bestand kein diastolisches Gerausch und die Obduktion ergab Perforation einer 
Aorlenklappe. Auch FElL und GILDER, deren Untersuchungen wir oben er· 
wdhnt haben, landen, dafJ bei senkrecht erhobenem Arme die Zeleritat und das 
Schwirren am besten zu luhlen sind. Beim Aortenpuls ist naturlich auch der 

Abb. 237. PuIs einer schweren Aorteninsuffizienz bel groBer Herzschwl1che. 

Ablall von der Hohe steiler, es gibt aber keine Phase im Pulsbilde, die den 
Namen eines Kollapses verdienen wiirde; das, was der palpierende Finger 
als Boleken empfindet, ist der Druckabfall von der Hohe bis zur Inzisur. 
Zeitweise wird der Arterienpuls durch die Kapillaren auf die Venen 
iibertragen, und G. GIBSON erhielt eine graphische Aufzeichnung einer 
solchen Pulsation der Venen am Randriicken. Reibt man die Stirne bis 
sie rot wird, so sieht man die Rote mit jedem Schlage des Rerzens zu- und 
abnehmen (Kapillarpuls). 
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Das doppelte Aortengerausch kann vorkommen, ohne daB man in der 
Anamnese eine Herzaffektion erwahnt findet. In vielen Fallen ist eine geringe 
oder gar keine Herzerweiterung vorhanden und der Kranke kann ohne Be­
schwerden Sport treiben und Beschaftigungen nachgehen, die eine betracht­
liche Anstrengung erfordern. In solchen Fallen kann man getrost annehmen, 
daB die Schadigung der Klappen nur gering war und daB der Herzmuskel 
einer schweren Lasion entgangen ist. 

In anderen Fallen ist das Herz stark vergroBert und der SpitzenstoB ist 
diffus und verstarkt. Die Systole und Diastole des Herzens konnen Be­
wegungen der Leber verursachen, die eine Pulsation dieses Organes vortauschen, 
aber die Analyse der graphischen Aufzeichnungen zeigt, daB es sich bloB um 
das Heraufziehen und Wiederherunterrucken der Leber infolge der Verande­
rungen der HerzgroBe handelt (Abb. 36 und 37). Selbst unter diesen 
Umstanden kann der Kranke noch jahrelang einem tatigen Berufe nach­
gehen, er wird aber immer Anfallen von Herzschwache ausgesetzt sein. Der 
Zustand ist oft mit einer Affektion der Mitralklappe kombiniert, und diese 
Kombination ist oft mit eine Ursache 
fUr das Zustandekommen von terminaler 
Herzschwache. 

Am haufigsten sind es Menschen im 
mittleren Lebensalter, die an Aorten­
klappenerkrankungen leiden. Bei ihnen 
hat der sklerosierende ProzeB allmah­
lich Fortschritte gemacht, und die ersten 
Symptome von Erschopfung der Reserve­
kraft sind so lange unbeachtet geblieben, 
bis Symptome ernster Art zur Aufmerk-

Abb. Z38. Oben lIOrnuUer Radialpuls. Union 
samkeit zwangen. In der Anamnese finden Radialpul3 bei Aorknimu/lizienz (nl1ch HE~S). 
wir oft Rheumatismus, ubermaBiges 
Trinken, starke korperliche Anstrengung, Syphilis, aber es kann andererseits 
auch jede bestimmte Ursache fehlen. Das Gesicht sieht gewohnlich blaBgrau 
(erdfarben) aus, wenn es auch bei anderen vollblutig und gerotet sein kann. 
Die Beschwerden sind verschieden: Atemnot nach Anstrengung, heftiges 
Klopfen im Halse, Anfalle von Schmerzen auf der Brust nach Anstrengung 
gehoren zu den gewohnlichen . Symptomen, uber die der Kranke 
zuerst klagt. FUr eine verschieden lange Zeit wird unter geeigneter Behandlung 
ein gewisser Vorrat von Reservekraft wiedergewonnen und der Kranke kann 
monate· oder jahrelang, manchmal in ziemlichem Wohlbefinden, weiter­
leben, doch ist er gewohnlich mehr oder weniger zu einem muhseligen 
Leben verurteilt. 

Ein besonders charakteristisches Merkmal der Aorteninsuffizienz ist die 
Empfindlichkeit gegenuber nervosen Reizen. Herz und BlutgefaBe werden 
leicht erregt, das Herz zu rascherem Schlagen, die BlutgefaBe zu Anderungen 
ihrer Weite. Die Erkennung dieses eigentumlichen Verhaltens ist wichtig; 
denn ich habe zu wiederholten Malen gesehen, daB Leute, denen man zum 
ersten Male sagte, daB ihr Herz krank sei, eine starke Pulsbeschleunigung 
bekamen, auf die ErschOpfung folgte. Vberdies sind diese Leute sehr emp-
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findlich gegenfiber psychischen Reizen, die dann nicht nur Pulsbeschleunigung, 
sondern auch Blutdrucksteigerung auslosen und zu AmiUlen von Angina 
pectoris fwen konnen (FaIle 38 und 42). Auf die verschiedene Hohe des 
Blutdrucks in den Arterien der Arme und der Beine habe ich schon (S. 141) 
hingewiesen und ebenso auch auf die Neigung dieser Leute zu Schmerzan­
fallen (S. 73). 

Das Ende dieser Kranken kann sehr verschieden sein. Viele Kranke mit 
Aortenfehlern leiden an auBerster Erschopfung, wahrend andere keine objek­
tiven Zeichen der Herzschwache, wie Odeme, aufweisen.Wenn Herzerweiterung 
und Odeme bestehen, ist es gewohnlich nur deshalb, weil auch der Herzmuskel 
erkrankt ist, was sich im Auftreten von Vorhofflimmern auBern kann. Zu 
den Fallen von Vorhofflimmern, die der Behandlung am wenigsten zuganglich 
sind, gehoren die, wo eine Aorteninsuffizienz besteht, so daB ich das Einsetzen 
von Vorhofflimmern bei Aortenfehlern ffir ein einigermaBen ernstes Ereignis 
halte, und zwar ffir ernster als wenn es bei einer Mitralstenose geschieht. Die­
jenigen, die an Angina pectoris leiden, konnen ganz plOtzlich sterben; einige 
Kranke habe ich wahrend eines plotzlichen, auBerst schweren AmalIs von 
Dyspnoe sterben sehen. 

Prognose bei KIappenfehIern. - Man muB immer daran denken, daB oft 
kraftige und gesunde Herzen ein Gerausch aufweisen, und daB man daher 
nach anderen Erscheinungen suchen muB, um sie zur Grundlage einer Pro­
gnose zu machen. Die Herzschwache hangt von so vielen und so verschiedenen 
Bedingungen ab, z. B. von der GroBe der Klappenlasion, deren Fortschreiten 
wiederum von dem VernarbungsprozeB abhangt, der die Klappen ergriffen hat, 
ferner von den zugleich auftretenden Veranderungen im Muskel und im a-v­
Biindel und von den Lebensbedingungen des Kranken, daB man keine 'auf alIe 
FaIle anwendbare Regel aufstellen kann. Immerhin, wenn man einen Versuch 
macht, den Wert der vorhandenen Symptome nach den von mir festgelegten 
Grundsatzen abzuschatzen, so wird man in jedem Falle eine annahernd richtige 
Prognose stellen konnen. Nur einen Punkt mochte ich wieder besonders be­
tonen: Man lasse nie ein einzelnes Symptom als Basis ffir die Stellung einer 
ungtinstigen Prognose gelten. In dieser Hinsicht hat das Vorhandensein eines 
Gerausches auf die Arzte einen solchen Eindruck gemacht, daB die Kranken 
standig dadurch in hohem Grade geschadigt werden, daB man die prognostische 
Bedeutung dieses Zeichens zu ernst auffaBt. Die Leistungsfahigkeit des Herzens 
ist in diesen Fallen der einzig wahre und sichere Wegweiser. Selbst wenn 
diese momentan beschrankt ist, sollte man sich eines Urteils enthalten, bis 
eine Gelegenheit sich bietet, um festzustellen, bis zu welchem Grade der 
Herzmuskel einen Vorrat von Reservekraft wiedergewinnen kann. 

Bebandlung. - Da die Herzschwache bei Klappenfehlern jede Seito unseres 
Themas beriihrt, so muB die Art der Behandlung von einem sehr weiten Ge­
sichtspunkt aus besprochen werden. Die Kapitol tiber die Behandlung ent­
halten daher eine ausfiihrliche Darstellung dieses Gegenstandes. 
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44. Kapitel. 

Mediastino-pericarditis adhaesiva. 

Xtiologie. - Symptome. - Prognose. - Behandlung. 

ltiologie. - Die Verwachsungen des Herzbeutels nach rheumatischer 
Perikarditis veranlassen selten irgendein Symptom. In diesen Fiillen kommt 
es nicht zu Verwachsungen des Perikards mit den das Herz umgebenden Ge­
weben. Andrerseits verursachen gewisse, ihrer Natur nach unklare, entziind­
Hche Mfektionen, wahrscheinlich tuberkuloser Natur, wie sie bei "Polysero­
sitis" vorkommen, sehr deutHche Storungen. Hier ergreift der Entziindungs­
prozeB samtliche Gewebe des Mediastinums, verklebt Herz und Perikard und 
verbindet sie mit fast allen sie umgebenden Gebilden. Das Herz wird hinten 
an der Wirbelsaule und vom an der Thoraxwand fixiert. Da die Wirbelsaule 
unnachgiebig ist, so zieht das Herz bei der Kontraktion vom an den Rippen, 
und je nachdem sie mehr oder weniger nachgeben, sehen wir, wie die Rippen 
wahrend der Systole eingezogen werden und wahrend der Diastole zurfick­
schnellen. Diese Erschwerung der Arbeit des Herzens fiihrt zu einer starken 
Vergro.llerung seines Umfanges, und auch die gro.llten Herzen konnen bei dieser 
Krankheit angetroffen werden. Man hat die inneren Herzbeutelverwachsungen, 
die Ooncretio pericardii cum corde, von den aufJeren, der Accretio oder M ediastino­
perikarditis unterschieden, doch trifft dies nach VOLHARD (1923), von dem auch die 
folgenden A usfUhrungen stammen, nicht das Wesentliche. Denn auch-' bei der 
Accretio ist immer eineOoncretio vorhanden. Es gibt aber doch 2Arten der schwie­
ligen Perikarditis, je nachdem das klinische Bild von den aufJeren Verwachsungen 
des Herzbeutels mit der Brustwand behe"8cht wird oder von der Schrumpfung 
des Herzbeutels. Der Unter8chied besteht darin, dafJ in dem er8teren Falle haupt-
8iichlich die SY8tole erschwert wird, da das Herz bei jeder Kontraktion den Wider-
8tand der Brustwand 'iiherwinden mufJ, die es nach link8 und einwiirls zieht. In 
dem anderen Falle, in dem die 8chwielige ,,'Umklammerung" de8 Herzens iiber­
wiegt, i8t .die Er8chwerung der Diastole die Hauptsache. Bei der Accretio 8ieht 
man neben einer mehr oder weniger hochgradigen H erzschwiiche und der U n­
ver8chieblichkeit der Brustorgane bei der Atmung und bei Lagewec;}Mel vor allem 
die charakteristische Einziehung der Herzgegend und der ganzen Brustwand bei 
jeder Systole Und ihr ZUriickfedern in der Dia8tole, also das, was BRAUER alB 
dia8tolisches Brustwandschleudern bezeichnet hat, und was oft falBchlich fur den 
SpitzenstofJ gehaltenwird. Dies Phiinomen kann aber nur dann beobachtet werden, 
wenn die Herzkraft und vor allem die diastolische Fullung noch ausreichen. Wenn 
man daher bei der 2. Art der Perikarditi8, bei der Umklammerung, die8e Be­
wegung der Brustwand nur wenig oder gar nicht vorfindet, 80 liegt das daran, 
dafJ die Erschwerung der Diastole eine kraftige Systole gar nicht mehr aUfkommen 
liifJt und dies i8t daher alB der 8chwerere Grad der Erkrankung anzusehen. 

Symptome. - Die Kranken leiden stets an starker Kurzatmigkeit und 
mfissen gewohnlich im Bett hochgelagert werden. In der Regel klagen sie 
fiber wenig oder gar keine Schmerzen, in einem FaIle jedoch fand ich, daB 
Anfiille von Angina pectoris von der schwersten Form sehr leicht zustande 
kamen. Schon eine geringe Anstrengung, besonders das Lachen des Kranken, 
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loste einen Anfall aus. Manchmal wurden Anfalle <lurch Kneifen der Haut 
unter der linken Brustwarze oder durch das Auflegen des Stethoskops hervor­
gerufen. 

Die Verwachsungen des Herzens mit den Lungen, den BlutgefaBen und 
anderen benachbarten Gebilden erzeugen eine groBe Mannigfaltigkeit in den 

Symptomen, deren Ursache vielfach unklar ist. 
Die Hauptsymptome sind eine starke VergroBerung 
des Herzens - die manchmal so hochgradig ist, 
daB sie einen deutlichen GroBenunterschied 
zwischen den beiden Brusthalften verursacht -
und die Retraktion der das Herz umgebenden 
Gebilde wahrend der Kammersystole. Die systo­Abb. 239. Die obere Kurve wurde 

in einem Faile von Mediastinitis lische Einziehung allein ist nicht maBgebend, denn 
adhaesiva tiber dem 9.linken Inter· wie ich gezeigt habe, kommt sie auch zustande, 
kostalraum hinten aufgenommen wenn die Vorderflache des Herzens yom rechten 
und zeigt "Broadbents Symptom", 
d. h. eine Einziehung des Inter- Ventrikel gebildet wird (Abb. 42). Wahrend der 
kostalraumeswiLhrendderKammer· Kammersystole findet sich oft auf der linken 

systole (Strecke E). 
Seite hinten eine Einziehung der unteren Inter-

kostalraume (BROADBENTS - Zeichen, Abb. 239). TALLANT und COOPER 
haben gezeigt, daB dies bei VergroBerung des Herzens (mit Kompression der 
Lungen) auch ohne Adhasion des Perikards entstehen kann. In solchen Fallen 
aber verandern sich die betreffenden Interkostalraume mit der Atmung, und 
COOPER meint, daB nur, wenn sie sich nicht mit der Respiration verandern, 
wie das BROADBENT beobachtet hat, dieses Symptom eine Perikardverwach­
sung beweist. Wenn die Brustwand dunn und das Herz nicht von der Lunge 
bedeckt ist, macht die systolische Retraktion der verschiedenen Zwischen­
rippenraume den Eindruck eines merkwiirdigen wellenformigen Rhythmus. 

Abb. 240. Gleichzeitige Kurven des Radial· und Venenpulses, der wAhrend der 
Kammerdiastole eine tiefe Senkung z zeigt. (Von einem Faile von Mediastinitis 

adhaesiva.) 

Obwohl man oft die verschiedensten Gerausche und Anderungen der 
Tone hart, so ergibt doch die Auskultation kein bestimmtes Zeichen. Manch­
mal sieht man wahrend der Inspiration die Venen des Halses anschwellen. 
Ein sehr merkwiirdiges Symptom ist der plotzliche Kollaps dieser Venen zu 
Beginn der Diastole, was FRIEDREICH dadurch erklarte, daB die Rippen, 
nachdem sie durch die Kammersystole einwarts gezogen worden waren, zuruck­
schnellen, wodurch die Brusthahle plOtzlich erweitert und der AbfluB aus den 
uberfiillten Venen beschleunigt wird. Das ersieht man gut aus der Jugularis­
kurve (Abb. 240), in der der Abfall z durch die diastolische Ausdehnung der 
Brust bedingt ist. 
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Der Radialpuls kann wahrend der Inspiration eine GroBenabnahme zeigen 
- Pulsus paradoxus. Man weiB jetzt, daB respiratorische Schwankungen des 
Pulses bei ganz verschiedenen Zustanden vorkommen konnen, aber ich glaube, 
daB der Puls bei Mediastinitis adhaesiva gewisse unterscheidende Merkma1e 
darbietet. Merkwiirdigerweise sind, sovie1 ich weiB, keine Kurven veroffent­
licht worden, we1che den Pulsus paradoxus bei adhasiver Mediastinitis zu­
sammen mit der Atemkurve zeigen, mit Ausnahme zweier FaIle, wo NICHOL­
SON solche Kurven in GIBSONS Fallen aufnahm. Der Verg1eich dieser Kurven 
mit einigen von mir aufgenommenen laBt mich vermuten, daB die Schwan­
kungen auf sehr verschiedene Ursachen zuriickgefiihrt werden konnen. Da 
jedoch meine Beobachtungen nur wenige FaIle betreffen, so gehe ich nicht 
auf den Gegenstand ein, mochte aber die Aufmerksamkeit auf ein Gebiet 
lenken, das noch der Erforschung bedarf. 

Gewohnlich findet sich gleichzeitig mit diesen Symptomen eine Ver­
groBerung und manchma1 auch eine Pulsation der Leber, die in WENCKE­
BACHS Fall der Vorhofstypus zeigte. Die Milz kann ebenfalls stark vergroBert 
sein und oft findet sich ein betrachtlicher Hydrops. 

Das Bild der zweiten Art, niimlich der Umklammerung des Herzens, ist nach 
VOLH.A.RD gekennzeichnet durch das aullallende MifJverhaltnis zwischen den 
hochgradigen, olfenbar kardialen Stauungserscheinungen und dem geringlilgigen 
objektiven Herzbelunde. Man lindet das typische Bild der hochgradigen Herz­
schwache, Odeme, Z,!!anose, Leberschwellung und Atemnot, vermifJt aber alle Zeichen 
am Herzen, die diesen Zustand erkliiren konnten. Das Herz ist nicht erweitert, 
sondern klein, es ist weder ein SpitzenstofJ noch eine Erschutterung der Brustwand 
zu luhlen, die Tone sind meist rein, aber aulfallend leise, der Puls ist klein und 
weich und wird bei der Inspiration olt kleiner, der Rhythmus ist regelmafJig. 
Vor dem Rontgenschirm scheint das Herz stillzustehen, so gering sind die Aus­
schlage der Herzbewegungen. DafJ bei diesem Leiden vor allem die Diastole sehr 
eingeschrankt ist, erkennt man daran, dafJ die Halsvenen uberlullt sind, auch 
beim Sitzen und Stehen nicht leerlaulen und besonders in aulrechter Haltung 
einen sehr charakteristischen doppelten Kollaps in der Systole und Diastole er­
kennen lassen; dasselbe sieht man auch sehr gut an den gestauten Venen des er­
hobenen Armes. Der bedeutenden Steigerung des Venendruckes entspricht die ge­
waltige Leberschwellung sowie die Neigung zu Hydrothorax und vorzeitigem Aszites, 
der jahrelang das Bild beherrschen kann (Pseudoleberzirrhose, F. PICK). Dille­
rentialdiagnostisch ist besonders das gleichzeitige Bestehen einer hochgradigen venosen 
Stauung bei kleinem Herzen wichtig. Dadurch unterscheidet sich dieser Zustand von 
"EinllufJstauung" (V OLHARD) von der echten Leberzirrhose und der chronischen tuber­
ku16sen Peritonitis. Ein ganz ahnliches Bild kann eine hochgradige M itralstenose 
geben; da ist aber dann auch das rechte Herz sehr stark uberlullt und es besteht last 
immer V orholllimmern, wobei der Venenpuls den Kammertypus au/weist. 

Prognose. - Die Prognose dieser FaIle ist schlecht. Wenn auch manch­
mal nach schweren Symptomen Perioden bemerkenswerter Besserung auf­
treten, so sind diese nur voriibergehend und die Kranken gehen allmahlich 
einem verhangnisvollen Ende entgegen. 

Behandlung. - Die bisherige Behandlung dieser FaIle ist nicht befrie­
digend, und man kann nur raten, die bei auBerster Herzschwache zu befol-
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genden Grundsatze anzuwenden. Einem Vorschlag von BRAUER folgend, wurden 
Versuche gemacht, das Herz durch Rippenresektion zu befreien. Die Ope­
ration wurde in mehreren Fallen ausgefiihrt und WENCKEBACH berichtet 
iiber deutliche Besserung in einem FaIle. Dieser Operation, der Kardiolysis, 
ist die Perikardiolysis oder Perikardiektomie gegeniiherzustellen, die SCHMlEDEN 
auf Veranlassung VOLHARDS in Fallen von Umklammerung des Herzens aus­
fuhrte. Es wird dabei zuerst ein grofJes Thoraxfenster hergestellt und dann das 
schwielig verdickte Perikard besonders uber dem linken Ventrikel abprapariert 
und herausgeschnitien, und zwar ohne Rlicksicht aut den Phrenikus. SCHMIEDEN 
hatie in 2 Fallen sehr gute Erfolge und 8childert anschaulich, wie "das zu ewiger 
qualvoller Systole verurteilte und keiner Diastole mehr fahige Herz" sich vor den 
Augen des Operateurs entfaltet. Der Venendruck geht zuruck und das Herz wird 
wieder arbeitsfahig. NatUrlich ist der Eingriff sehr schwer, es ist aber in solchen 
Fallen jede konservative Therapie vollkommen aussichtslos. 

45. Ka pi tel. 

Angeborene Herzfehler. 

Atiologie. -- Symptome. - Elektrokardiogramm. - Prognose. - Behandlung. 

Atiologie. - Angeborene Herzfehler sind durch das Persistieren gewisser 
fOtaler Kreislaufsformen bedingt, wie z. B. das Offenbleiben des Foramen 
ovale oder des Ductus arteriosus, oder durch eine Storung in der Entwicklung, 
die zu Deformation der Klappen oder zu Verengerung oder VerschluB der 
groBen Arterienstamme fiihrt. Sie konnen auch infolge fotaler Endokarditis ent­
stehen. In vielen Fallen sind diese Zustande mit dem Leben nicht vereinbar. 

Nur in Ausnahmefallen erlauben die Symptome die Erkennung der Natur 
des Herzdefektes. 

Symptome. - Das am meisten charakteristische Symptom ist die Zyanose, 
die bei einer groBen Anzahl von Kranken vorhanden ist. Keulenformige An­
schwellung der Endphalangen der Finger begleitet gewohnlich die Zyanose. 
Das Herz ist oft stark vergroBert; das kann durch eine Hypertrophie des 
linken Ventrikels bedingt sein, wenn ein Hindernis fiir das Ausstromen des 
Blutes durch die Aorta vorhanden ist, oder durch Dilatation des rechten 
Herzens, wenn Storungen im Lungenkreislauf oder ein offenes Foramen ovale 
vorliegen. Gewohnlich sind Gerausche vorhanden, der Zeit nach fast immer 
systolisch, aber es ist schwer, ihre Herkunft festzustellen, mit Ausnahme der 
FaIle von offenem Duktus. Hier bleibt die Verbindung zwischen Aorta und 
Pulmonalarterie offen, und da der Druck in der Aorta viel hoher ist, so geht 
wahrend des ganzen Herzzyklus ohne Unterbrechung ein Blutstrom von der 
Aorta zur Pulmonalis. Dies fiihrt, wie GIBSON nachgewiesen hat, zu einem 
Gerausche, das mit groBer Intensitat mit der Kammersystole beginnt, sich 
iiber diese hinaus bis in die Diastole hinein erstreckt und gegen das Ende der 
Diastole abklingt. Dieses Gerausch ist am lautesten iiber dem zweiten und 
dritten linken Interkostalraum, und hier kann man auch synchron mit dem 
Gerausch ein sehr deutliches Schwirren fiihlen. 
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Elektrokardiogramm. -Das Ekg bei angeborenen Herzfehlern ist, wie zuerst 
NICOLAI und STERIOPULO gefunden und viele andere A utoren dann bestatigt haben, 
dadurch charakterisiert, daf3 die Anfangsschwankung bei Abl. I nach abwarts 
gerichtet ist; die R-Zacke ist klein oder fehlt ganz, die S-Zacke ist tief (s. Abb. 93 
S.180). Zur Unterscheidung vom Ekg des Situs inversus ist besonders darauf zu 
achten, daf3 die Vorhofzacke und die Nachschwankung wie gewohnlich nach auf­
warts gerichtet sind, wahrend beim Situs inversus alle Zacken umgekehrt sind 
(Abb.89). Die Ursache dieser Veranderung des Ekg konnte in einer jfnderung 
der Reizausbreitung oder der Massenverhiiltnisse der beiden Herzhiilften liegen. 
Daf3 das erstere nicht der Fall ist, haben GROEDEL und MONCKEBERG gezeigt, 
die in einem Falle von Pulmonalstenose mit typischem Ekg das Reizleitungssystem 
ganz normal fanden. Bezuglich der zweiten Erklarung ist darauf hinzuweisen, 
da(J sich bei den angeborenen Herzfehlern praktisch zwei Gruppen unterscheiden 
lassen, und zwar einerseits die Stenosen in der Gegend des Pulmonalostiums und 
andererseits die Kommunikationen zwischen den Kammern (Septumdefekte) , 
zwischen den VorhOfen (offenes Foramen ovale) oder zwischen Aorta und Pul­
monalis (Persistenz des Ductus Botalli). Ein typisches Ekg fur diese verschiedenen 
Arten von Herzlehlern gibt es nicht, sondern man findet die charakteristische Um­
kehr der Anfangsschwankung nur bei solchen Fehlern, die zu einer starken Hyper­
trophie der rechten Kammer fuhren, also vor allem bei der Pulmonalstenose (Abb. 93 
S. 180). Die Erklarung dafur wurde von GROEDEL und MONCKEBERG darin 
gesucht, da(J die starke Hypertrophie des rechten Ventrikels den linken nach hinten 
drangt, so da(J das Herz gedreht wird und sich die Lage der beiden Kammern zu 
den Ableitungspunkten andert. So erklart sich die typische Formveranderung 
des Ekg einfach aus einer Lageveranderung des Herzens. Tatsiichlich haben LOH­

MANN und MULLER dieselbe Umkehr der Anfangsschwankung in Tierversuchen 
erzielt, wenn sie das blof3gelegte Herz um seine Langsachse drehten (s. S.178). 

Prognose. - 1st keine Zyanose vorhanden, das Herz wenig oder gar nicht 
vergroBert, das Kind gut entwickelt und die Leistungsfahigkeit des Herzens 
gut erhalten, so ist die Prognose glinstig; sonst sind die Aussichten schlecht, 
wenn das Kind auch viele Jahre lang ein gebrechliches Leben flihren kann. 

Behandlung. - Wenn das Herz den Kreislauf gut aufrechterhalt, ist 
keine Behandlung erforderlich. In ernsteren Fallen ist, abgesehen von der 
guten Pflege und Ernahrung des Kindes, eine spezielle Behandlung fiir das 
Herz von geringem Nutzen, da Digitalis, wenn nicht Hydrops vorhanden ist, 
nur selten hilft. 

46. Ka pi tel. 

Prognose. 

Verantwortlichkeit des arztlichen Berufes. - Die Basis fiir die Prognose. - Der Val/us­
druckversuch. - Prof/nose und Elektrokardiof/ramm. 

Verantwortlichkeit des lirztlichen Berufes. - Abgesehen da von, daB wir die 
Bedeutung irgendeines abnormen Zeichens oder Symptoms erkennen, sollten 
wir auch bestrebt sein, uns liber seine Bedeutung fiir die Zukunft des Krll,nken 
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klar zu werden. Dies kann- nur dadureh gesehehen, daB wir beobaehten, wie 
Mensehen mit solehen Anomalien die Stiirme und Kampfe des Lebens iiber­
winden. Dies war das besondere Ziel der Arbeit, die ieh durch mehr als ein 
Vierteljahrhundert den Herzkrankheiten gewidmet habe; ieh entnehme die 
folgenden Beobaehtungen meiner personliehen Erfahrung, und bei jeder 
SehluBfolgerung habe ieh eine Zahl von Fallen im Sinne, von denen ieh sie 
herleite. 

leh fiirehte nur zu sehr, daB der .Arztestand im allgemeinen sieh seiner 
Verantwortung beziiglieh der Prognose nieht geniigend bewuBt ist. Wenn 
ein Mensch sieh einem Aussprueh unterwirft, so tut er das mit so unbedingtem 
Zutrauen, daB das gefaHte Urteil seinen ganzen Lebenslauf zu andern vermag. 
Er beabsiehtigt z. B. einen bestimmten Beruf zu ergreifen, und die vorher­
gehende arztliehe Untersuehung ergibt Erseheinungen, die der Arzt fiir abnorm 
halt. Eine ungeniigende Kenntnis ihrer Natur kann nun, und leider gesehieht 
das oft, dazu fiihren, daB man annimmt, es konnten ernste Folgen daraus ent­
stehen, und der Bewerber wird abgewiesen. Er wird so von seinem selbst­
gewahlten Beruf ausgeschlossen, und da er den Grund seiner Abweisung kennt, 
geht er mit dem unangenehmen BewuBtsein durchs Leben, daB ihm standig 
Gefahr droht, wahrend die vermutliche Abnormitat oft nur ein Symptom von 
geringer oder gar keiner Bedeutung ist. 

Wenn wir ein arztliches Zeugnis einer Versieherung iiberblicken, so tritt 
uns all das Ungemaeh entgegen, dem der Bewerber ausgesetzt ist. 1st der 
Puls regelmaBig 1 Sind die Tone rein 1 Wird eine dieser Fragen verneint, so 
wird der Bewerber entweder zuriickgewiesen oder er wird Zeit seines Lebens 
dadurch gestraft, daB er eine hohere Pramie zu zahlen hat und auBerdem 
von dem schmerzliehen BewuBtsein eines Gebrechens bedriickt wird. 

lch halte mieh mit einigem Nachdruck bei diesem Gegenstande auf, weil 
ieh so viele Beispiele kenne, wo den Mensehen schweres Unrecht geschehen ist, 
nicht nur in pekuniarer Beziehung, sondern auch dadurch, daB man ihnen 
groBe Auslagen, unnotige Behandlung und Seelenangst auferlegt, weil das 
Wesen und die prognostische Bedeutung irgendeines einfachen Symptoms, wie 
eines Gerausches oder einer Extrasystole, bis dahin nicht erkannt worden war. 
leh frage mich manchmal, ob nicht durch die Anwendung der Auskultation mehr 
Sehaden verursacht als Gutes gestiftet worden ist. DaB sie nicht nur eine Wohl­
tat bedeutet, das ist leider nur zu offenbar, denn man h,at nieht nur voHstandig 
falsehe Sehliisse in bezug auf die Tragweite der Gerausche fiir die Zukunft 
des Kranken gezogen, sondern es wurde auch so viel Zeit darauf verwende.t, 
we Entstehungsursache festzustellen, daB man wichtigere Fragen aus dem 
Auge verlor. Es ist so leieht ein Gerausch zu erkennen, daB andere weniger 
deutliche, aber wichtigere Symptome nur zu oft vernaehlassigt werden. 

Eine ernste Verantwortung ruht auf jedem Arzte auch bei der Beratung 
in anderen Fragen. SoH ein Mann sein Geschaft aufgeben 1 ist eine Frage, 
um derentwillen bestandig um Rat gefragt wird, und ob nun der Betreffende 
ein Staatsmann oder ein Arbeiter ist, die Beantwortung dieser Frage erfordert 
die groBte Sorgfalt. SoIl eine Frau mit einem Herzleiden heiraten, und solI 
man bei eingetretener Schwangersehaft diese bestehen lassen 1 Das sind Pro­
bleme, denen jeder praktische Arzt einmal begegnet, und wenn er nach einem 
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Anhaltspunkt in den Lehrbiichem sucht, so findet er bloB allgemeine An­
sichten, die er nicht auf den Einzelfall anwenden kann. Diese Tatsache allein 
sollte die Aufmerksamkeit unserer Arzte fesseln und ihnen zum BewuBtsein 
bringen, wie unvollkommen die Lehre der Herzkrankheiten bis jetzt war. 

Die Basis fiir die Prognose. - Eine rationelle Prognose muB sich auf 
eine klare Vorstellung uber die Entstehung eines gegebenen Symptomes griinden. 
Die Wissenschaft hat die Gefahren der Unwissenheit nie wirksamer zerstreut, 
als indem sie die wahre Bedeutung der Symptome bei Herzkrankheiten klar­
legte. Auf die Laien und die Arzte Macht die P16tzlichkeit, mit der der Tod 
eintretenkann, einen so starken Eindruck, daB unnotige Furcht vor einem 
plotzlichen Tode sie gefangennimmt, sobalddas. Herz irgendein auGer­
gewohnliches Symptom zeigt. Gerade deswegen bin ich mit solcher 
Ausfiihrlichkeit auf die Erklarung so vieler Symptome eingegangen. lch 
gebe zu, daB es noch viele gibt, die ich nicht verstehe, aber ich habe mich 
bemiiht, we Bedeutung zu erkennen, indem ich die Leute, die sie zeigten, 
beobachtete und ich habe gesucht, eine Basis zu finden, nach der sie 
eingeschatzt werden konnen. 

Bei der Bewenung eines bestimmten abnormen Zeichens oder bei der 
Feststellung des Zustandes des Herzens ist die Art und Weise, wie das Herz 
sich bei Anstrengung verhalt, der zuverlassigste Fuhrer. Dies wiederum ist 
nur ein Versuch, den Betrag der Reservekraft zu beurleilen. Wenn der 
Kranke ohne Beschwerden sich solchen Anstrengungen unterziehen kann, 
wie wir sie seinem Alter nach von ihm erwanen durfen, dann kann 
man mit GewiBheit annehmen, daB die Abnormitat in Wirklichkeit nur 
geringe Bedeutung besitzt. 

1st der Zusammenbruch vollstandig, so sollte die Entscheidung so lange 
aufgeschoben werden, bis sich gezeigt hat, bis zu welchem Grade Erholung 
eintritt. Der Grad der Wiederherstellung befahigt uns, iiber den Zustand 
des Herzmuskels ein Uneil zu bilden, denn von seiner Fahigkeit, die Reserve­
kraft zu emeuern, hangt die Zukunft des Kranken abo Es ist ein auf sehr 
viele FaIle anwendbarer Grundsatz, daB die Kranken sich gewohnlich von dem 
ersten Anfall von Herzschwache erholen, auch wenn er noch so schwer ist. 
Das erklan sich daraus, daB der Kranke immerwahrend seinem minderwertigen 
Herzen mehr Arbeit zugemutet hat, als es leisten konnte, so daB eine Ruhe­
zeit hinreicht, um dem erschopften Muskel ein gewisses MaB von Kraft wieder­
zugeben. 

Auch Kranke, bei denen die Funktion niemals vollstandig wiederhergestellt 
wird und bei denen Anfalle von schwerer Herzschwache. haufig auftreten, 
konnen noch viele Jahre leben und manchmal ein ziemlich nutzliches Leben 
fuhren, wenn auch mit der Zeit die progressiven Veranderungen so groB werden 
oder der Muskel so erschOpft wird; daB selbst eine vornbergenende Wieder­
herstellung nicht mehr zustande kommt. 

Bei Kranken, die eine deutliche Beschrankung der Leistungsfahigkeit 
des Herzens aufweisen, sollte deren Ursache genau gepriift werden. Man 
sollte daran denken, daB ein Herz, das nicht geniigend in der Vbung ist, seine 
Leistungsiahigkeit mehr und mehr einbiiBt. So ist oft ein Mann, der seit lan­
gem eine sitzende Lebensweise fiihrt, von der Tatsache uberrascht, daB eine 
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Anstrengung, die er einige Jahre friiher mit Leiehtigkeit ausgefiihrt batte, ihn 
ganz atemlos macht. Aber dureh maBige tJbung hat er bald genug Reserve­
kraft aufgespeiehert, um der gestellten Aufgabe ohne Beschwerden zu ent­
sprechen. Deshalb sollte man in allen Fallen, auch wenn ein abnormes Symptom 
wie ein Gerausch oder eine lrregularitat vorhanden ist, den Charakter der 
Erschopfung beriieksiehtigen. Man darf aueh nieht vergessen, daB die an­
genommene Abnormitat vielleieht niehts mit den Symptomen der Ersehopfung 
zu tun hat. Da ist besonders der Fall bei jungen Leuten, bei denen Ohnmaehts­
anfalle nieht selten sind. leh habe zu wiederholten Malen groBe Aufregung 
entstehen sehen, weil ein Knabe oder ein Madehen ohnmaehtig wurde und 
bei Bettruhe einen unregelmaBigen PuIs zeigte. Diese Unregelma.6igkeit war vom 
juvenilen Typus, und wenn sie irgendeine Beziehung zu den Ohnmaehtsanfallen 
hatte, so war das bloB ein Zufall und durehaus kein Grund, ein unbedeutendes 
Leiden emster anzusehen. 

Wahrend die Grundsatze, auf denen die Prognose ruht, bei den ge­
wohnlicheren Herzkrankheiten ziemlich gut bestimmt werden konnen, treffen 
wir andererseits oft Kranke, die Symptome darbieten, deren Natur uns zu 
unklar ist, um sie deuten zu konnen. In diesen Fallen wird eine Prognose 
oft verlangt, ist aber schwer zu stellen. Nach dem von mir angenommenen 
Plane schlieBt man die Moglichkeit einer Muskeldegeneration dadureh aus, daB 
man die Beschaffenheit des Herzmuskels untersucht, und besonders seine 
Leistungsfahigkeit, wie es im 5. Kapitel besehrieben ist. Man muB sich auch 
immer fragen, inwieweit die Beschwerden nervosen Ursprungs sein konnen;' 
habe ich mich davon iiberzeugt, daB der Muskel gesund ist, so stelle ieh eine 
giinstige Prognose, mache aber zugleich darauf aufmerksam, daB der Fall 
unklar ist. lch tue das, weil ich auf Grund meiner Erfahrungen gefunden 
habe, daB diese Ausnahmefalle, besonders wenn es sich um Erwachsene im 
jugendlichen Alter handelt, stets mehr oder weniger zur Genesung ,neigen. 
Ungliicklicherweise geht man gewohnlich nicht nach diesem Plane vor, denn 
einige Symptome werden nur zu oft um so emster genommen, jeunklarer ihre 
Entstehung ist. In vielen Fallen muB der Arzt darauf vorbereitet sein, seine 
Meinung zu verteidigen, und so eine groBe Verantwortung auf sich zu laden. 
lch habe z. B. bei mehreren Gelegenheiten Kranke gesehen, die wegen einer 
Influenza im Bett gehalten und komplizierten Behandlungsmethoden unter­
woden wurden. Die Kranken klagten iiber unbestimmte Symptome, die sie 
beangstigten, dabei waren gewisse Abnormitaten vorhanden, wie frequenter 
PuIs oder Extrasystolen. Naehdem ich mich davon iiberzeugt hatte, daB kein 
ernstes Leiden vorhanden war, zogerte ich nieht, die Kranken aufstehen und 
ihr gewohnliches Leben fortfiihren zu lassen, auch wenn der behandelnde 
Arzt vor der Verantwortung zuriiekschrak. lch habe bis jetzt niemals Ur­
Bache gehabt, ein solches Vorgehen zu bedauem, und es ist besser, in einem 
seltenen Falle ein geringes Risiko auf sieh zu nehmen, als zuzusehen, wie ein 
Kranker infolge unserer Unwissenheit und Furcht vor Verantwortung der 
Invaliditat entgegengeht. 

Der Vagusdruckversuch. - 1m Jahre 1914 berichtete WENCKEBACH ilber 
seine Erfahrungen mit dem VagU8druckversuche, den er bei 8einen Patienten 
lJJY8tematisch aU8filhrte. Er drilckte meist auf den rechten VagU8 am Halse, oft 
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zum Vergleich auch auf den linken, aber nie auf beide zu gleicher Zeit. Da der 
Vagusdruck manchmal bedeutende Herzstill.stande hervorruft, mufJ man mit leisem 
Druck anfangen und dabei die Herztatigkeit mit dem Stethoskop kontrollieren. 
Erst wenn man die Wirkung bei dem betreffenden Kranken auf diese Weise fest­
gestellt hat, darf man auch zur graphischen Aufnahme schreiten. Bei solcher Vor­
sicht sind unangenehme Folgen nicht zu befurchten; sogar lange Stillstande werden 
von dem Patienten nicht oder kaum gespurt. Die Wirkung des Vagusdruckes 
ist bei den einzelnen Patienten sehr verschieden und auch bei demselben Kranken 
nicht immer gleich. Bei manchen mufJ stark gedruckt werden, bei anderen genugt 
schon der leiseste Druck in der Nahe der Karotis, um einen sehr starken Effekt 
hervorzurufen. Dieser zeigt sich einmal spat, in anderen Fallen sofort, manchmaZ 
dauert er nur kurze Zeit, dann wieder sehr lange mit Zanger Nachwirkung. Die 
gewohnlichste Folge des Vagusdruckes ist eine mehr oder weniger starke Verlang· 
samung der Herztatigkeit, manchmal ein mehrere Sekunden dauernder Still.stand 
des ganzen Herzens. Weniger oft sieht man eine Hemmung der Reizleitung, wobei 
so wie im Tierversuche "escaped beats" und Extrasystolen auftreten konnen. 

WENCKEBACH hatte sich nun schon 1907 die Frage vorgelegt, ob der Effekt 
der Vagusreizung etwas mit dem Zustande des Herzmuskels zu tun haben konnte, 
und er {and bald, dafJ fast alle Falle, die eine sehr starke Wirkung zeigten, Patienten 
mit sehr schweren H erzleiden betrafen. So war es bei einem 51 iahrigen, bis dahin 
gesunden Manne, der innerhalb zweier Monate an Angina pectoris und schwerster 
H erzschwache zugrunde ging. Wenige W ochen vor seinem Tode Zoste die leiseste 
Beruhrung der Hal.svagusgegend erschreckend lange Herzstillstande aus. Kurze 
Zeit spater behande1te WENCKEBACH eine altere Dame mit schwerster Herzschwache 
bei alter M itralinsuffizienz mit Odemen, Leberschwellung usw. Die leiseste Be­
ruhrung der Karotis gab H erzstillstand. N ach sechswochiger K ur mit Bettruhe 
und vie!" Digitalis war der Zustand sehr gebessert und der Vaguseffekt kaum noch 
auszuliJsen. Auch in anderen Fallen schwachte sich die Wirkung des Vagusdruckes 
ab, wenn sich der Zustand des Herzens besserte. Auf Grund soZcher Erfahrungen 
sah sich W ENCKEBACH veranlafJt, bei V orhandensein eines sehr starken Vagus­
effektes eine ungunstigere Prognose zu stellen, und zwar besonders dann, wenn 
schon ein leiser Druck genugt, um eine starke Wirkung hervorzurufen. WENCKE­

BACH fafJt seine Erfahrungen in folgenden Satzen zusammen: Der sehr stark posi­
tive Ausfall des Vagusdruckversuches bei Zeiser Berilhrung der Vagusgegend 
deutet in einer grofJen Zahl von Fallen auf eine schwere Schiidigung des Herzens, 
besonders auf einen schlechten Zustand des Herzmuskel.s hin. Der Satz darf aber 
nicht umgekehrt werden: in sehr vielen Fallen schwerer Herzschiidigung ist der 
Vaguseffekt nicht auffallend gesteigert. Andererseits gibt es Falle von sehr gestei­
gertem Vaguseffekt, wo keine besondere Erkrankung des Herzens nachweisbar ist. 
Man kann aber doch folgendes sagen: ,,1st bei Krankheiten des Zirkulations­
apparates der Effekt des Vagusdruckversuches bei leisem Druck stark positiv, 
so spricht das fur einen schZechten Zustand des Herzmuskels." 

Diese Frage ist dann 1916 von WEIL an den Kranken der StrafJburger 
Klinik nachgeprilft worden, wobei sich die Angaben WENCKEBACHS bestatigten. 
Auch WEIL findet, dafJ ein pathologischer Effekt des Vagusdruckes fur Degene­
ration des Herzmuskels spricht, und zwar wahrscheinZich besonders des spezifischen 
Gewebes. Es sind das dieselben Herzen, die im Ekg eine negative Nachschwankung 
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haben und beides zusammen bezeichnet WElL als Entartungsreaktion des Herz­
muskels. In 13 Fallen, die zur Obduktion kamen, konnte der Zusammenhang 
zwischen der "Entartungsreaktion" und sch'Weren Muskelveranderungen nach­
gewiesen werden, wobei die Erkrankung der Koronargefa(Je eine besondere Rolle 
zu spielen scheint. Auch ROMBERG hat die Befunde von WENCKEBACH bestatigt. 
Unter 49 Kranken mit schwachem Herzmuskel hatten 10 deutliche Verlangsamung 
bei Druck auf den Vagus. Bei 28 anderen Herzkranken ohne Herzschwache, aber 
mit Klappenfehlern, Hochdruck, Aortitis zeigte sich niemals eine solche Verlang­
samung. Unter 50 Menschen mit klinisch gesundem Herzen hatten 2 mit peripherer 
Arteriosklerose und 2 mit Extrasystolen einen ubermii(Jigen Vaguseffekt. ROMBERG 

schlie(Jt mit den Worten: "Zweifellos mu(J also deutliche Verlangsamung auf 
Vagusdruck an eine Storung der Herzfunktion denken lassen. Der negative Aus­
fall entscheidet aber in keiner Richtung." 

Eine ahnliche Wirkung wie durch Druck aUf den Halsvagus kann man durch 
Druck auf beide Augapfel erzielen (Bulbusdruck, ASCHNER). Es bestehen aber 
da manchmal gewisse Unterschiede. So kann ein leichter Druck auf die Bulbi 
starke Hemmung, aber auch Tachykardie erzeugen. In vielen Fallen ist der Bulbus­
druck wirksamer als der Druck auf den Halsvagus. Der zu Untersuchende liegt 
auf dem Rilcken, schlie(Jt die Augen und richtet sie so, als ob er seine l!'u(Je an­
sehen wollte; dann drilckt man aUf die geschlossenen Augenlider, zuerst leicht, 
dann, wenn keine besondere W irkung aUf tritt, starker; die W irkung tritt nicht 
sofort ein. Man kann auf beide Bulbi oder nur auf einen drilcken. Meist i8t der 
Druck auf das rechte Auge wirksamer als der auf das linke, und das stimmt in 
interessanter Weise damit ilberein, da(J die Reizung des rechten Vagusstammes 
fast immer starker verlangsamend wirkt, als die des linken. Bei Gesunden nimmt 
beim Bulbusdruck die Frequenz meist nur um 5-12 Schliige in der Minute ab, 
es kommen aber auch lange Stillstande (bis zu 8") vor. Diese Wirkung kommt 
zustande durch einen Reflex, der ilber den Trigeminus auf den Vagus und den 
Accelerans abliiuft. Die Art, wie das Herz antwortet, kiingt vom Zustande dieser 
beiden Systeme abo Gewohnlich bekommt man, wie gesagt, Verlangsamung; in 
manchen Fallen treten, wenn die Pausen lang werden, "escaped beats" auf, in 
anderen fangt die Kammer sogar an, fur kurze Zeit automatisch zu schlagen. Diese 
gesteigerte Reizbildungsfahigkeit untergeordneter Zentren durfte wohl dem Accelerans 
zuzuchreiben sein. Es sind ferner beim Menschen auch dromotrope Wirkungen 
beobachtet worden, und zwar von einer einJachen VerliingeruniJ der tJberleitungs­
zeit angefangen bis zu atrioventrikuliirer Dissoziation. Alle diese Wirkungen 
treten nicht mehr auf, wenn die Vagi vorher durch Atropin geliihmt worden 8ind. 
Der Reflex geht ferner beim Bulbusdruck nicht nur aUf die Herznerven, sondern 
auch auf die Vasomotoren und das Atemzentrum ilber. So entstehen Anderungen 
des Blutdruckes, die von Fall zu Fall etwas verschieden sind, und Storungen der 
Atmung; diese bleiben auch nach Atropininjektion bestehen. 

Prognose uud Elektrokardiogramm. - Fur die prognostische Bedeutung de8 
Ekg kommen hauptsiichlich 4 Veranderungen in Betracht, die meist nicht einzeln, 
sondern in verschiedenen Kombinationen auftreten, und zwar Verkleinerung der 
Aus8chliige, Fehlen oder Negativitiit der NacMchwankung in einer oder in meh­
reren Ableitungen, Spaltung der Anfangsschwankung und endlich Verbreiterung 
der Zacken. 
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1. Verkleinerung der Ausschlage. lch habe schon im 23. Kapitel 
darauf hingewiesen, dafJ keine direkte Beziehung be8teht zwischen der GrofJe der 
Ausschliige imEkg und der Kraft der Herzkontraktion. Trotzdem scheint es, dafJ 
in manchen Fallen die Herzschwache mit einer Verkleinerung der Ausschliige ein­
hergeht. Dies haben z. B. HEARD und HEIN beobachtet, die bei 46 von 780 Herz­
kranken konstant oder gelegentlich eine Verkleinerung der Zacken bei allen Ab­
leitungen /anden. Diese Verkleinerung ging auf/allend parallel mit der Aus­
bildung der Herzschwache und der Verschlechterung des Allgemeinbefindens; 
von diesen Kranken sind 17 gestorben. Man mufJ sich aber naturlich durch Kontroll­
au/nahmen vor technischen Fehlern huten, und da viel/ache Ausnahmen vorkommen, 
mufJ man mit der Deutung lcleiner Ekge vorsichtig sein; ;edenfalls dar/ man bei 
normal grofJen Ausschliigen eine Herzschwache nicht ausschliefJen. 

2. Die N egativitat der N achschwankung ist seit EINTHOVEN sowie 
KRAUS und NICOLAI vielfach als ominOses Zeichen einer Myokardschiidigung 
au/ge/afJt worden. Man hat sich dabei zuniichst auf experimentelle Tatsachen 
gestUtzt und dara·uf hingewiesen, dafJ die N achschwankung bei Ohloro/ormnarkose, 
bei Blutentziehung und anderen Eingrif/en negativ werden kann. Mit solehen 
Analogien ist aber nichts anzu/angen, da die Nachschwankung auch unter Um­
standen negativ wird, wo von einer Verschlechterung der Herztatigkeit gar keine 
Rede sein kann, z. B. nach Reizung des linken Accelerans. Es kann also da nur 
eine ausgedehnte Beobachtung an M enschen zeigen, inwieweit aus der N egativitat 
der N achschwankung 8chliisse auf den Zustand des H erzmuskels gezogen werden 
kannen. Da liegen nun aus jungster Zeit grofJ angelegte Untersuchungen vor, 
die zur Beantwortung dieser Frage herangezogen werden konnen. Zuniichst mufJ 
aber darauf aufmerksam gemacht werden, dafJ auch Digitalis die Nachschwankung 
negativ machen kann (COHN, FRASER und JAMIESON 1915); es ist daher 
die Negativitiit der Nachschwankung nur bei solehen Kranken prognostisch zu 
verwerten, die innerhalb der letzten W ochen kein Digitalis bekommen haben; es 
wird daher eine grofJe Zahl von Fallen ausgeschieden werden miissen. Trotzdem 
konnte WILLIUS aus der MAyo-Klinik iiber die prognostische Bedeutung der 
Negativitiit der Nachschwankung sehr ausgedehnte Untersuchungen ausfuhren, 
deren Ergebnisse wir im folgenden kurz zusammenfussen. Nach der Haufigkeit 
der Negativitiit der Nachschwankung, die wir der Kurze halber mit -T bezeichnen, 
ergibt sich folgende absteigende Reihe: Abl. II und III: 189 Falle (42,1%), nur 
Abl. I: 146 Falle (32,5%), Abl. I und II: 63 Fiille (14%), in allen Abl.: 51 Falle 
(11,4%). -T nur bei Abl. III ist inkonstant und prognostisch ohne Bedeutung. 
WILLIUS hat nun den Fallen mit -T je eine Kontrollserie gegeniibergestellt, 
die eine moglichst gleiche Zahl von Kranken im gleichen Alter und Geschlecht, 
mit derselben klinischen Diagnose und mit demselben Grade von Dekompensation 
umfafJten, aber eine positive Nachschwankung hatten. Beziiglich der Mortalitiit 
ergaben sich dann folgende bemerkenswerte Unterschiede. 

Mortalitilt in Mona!en KomroUe MortalWJ,t in Mona!en 

-T I uncl II 65,3% 12,7 17,5% 10,8 
-TI 63,4% 8,5 26,8% 2,4 Jahren 
-T I, II, III 62,5% 12,7 20,5% 19,2 Monaten 
-T II uncl III 32,2% 11 20% 1,5 Jahren 

Durchschnitt 50,4% 11,2 22,3% 19,2 Monaten 
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Die prognostische Bedeutung der -T steht demnach aufJer Zweifel, wenn 
kein Digitalis gegeben wurde. Es ergaben sich konstante Beziehungen zwischen 
-T und klinisch nachweisbarer schwerer Herzerkrankung, wobei Myokarddegene­
ration dominierte, und zwar besonders in Kombination mit Hypertension. Wahr­
scheinlich liegt da ursdchlich eine obliterierende Koronarerkrankung zugrunde. 

Zu ganz ahnlichen Schliissen ist MOSLER gekommen. Bei 305, meist 
ambulant behandelten K ranken, deren H erzen nachweisbar krank oder doch 
"verddchtig" waren, land er -T in Abl. I und II 23 mal, und diese Gruppe 
hatte die hOchste Mortalitat, ndmlich 60,8%, was ja sehr gut mit den Er­
/ahrungen von WILLIUS stimmt. MOSLER kommt daher zu dem Schlusse, dafJ 
ein /ehlendes oder -T bei Abl. I und II ein Zeichen eines schlecht /unk­
tionierenden oder sehr schnell versagenden Herzens ist, wahrend eine positive 
Nachschwankung bei diesen Ableitungen nicht beweisend /ilr die Funktions­
/ahigkeit des Herzens ist. 

3. und 4. Spaltung der A n/angsschwankung. Sie kommtmeist gleich­
zeitig mit der Ve r b rei t e run g dieser Schwankung vor und wir besprechen daher 

Abb. 241. AOt"tenifl8tlflizienz, vielleicht auch Steno8e. Herz stark nach links lIerbreitert, Diagonal.e 16 em. Ge-
8wrben etwa 2 Wochen nach Aufnahme dieser Kurve. (Ableitung I, II, III.) 

diese beiden Veranderungen zusammen. Eine Spaltung der R-Zacke kommt auch 
bei Gesunden vor; LEWIS und GILDER /anden sie zwar bei Abl. I und II verhalt­
nismafJig selten, beiAbl. III aber sehr ott, und da kommt auch bei normalen Herzen 
eine Au/splitterung in mehrere Zacken vor.MoSLER und SACHS /anden unter 
520 nicht ausgesuchten Fallen bei 77 einen Knick in irgendeinem Teile der An­
/angsschwankung; von diesen Fallen hatten bis au/ 5 Herzneurosen alle einen 
ahnormen Herzbe/und. Unter den Fallen mit gespaltener An/angsschwankung 
waren nur 2 ohne abnormen Herzbe/und, wahrend die Falle von mehr/ach ge­
spaltener oder aujgesplitterter An/angsschwankung ohne Ausnahme hochgradige 
Veranderungen an den Kreislau/sorganen darboten. WILLIUS land unter 747 
Kranken bei 550 eine ausgesprochene Spaltung der An/angsschwankung in einer 
der 3 Ableitungen, bei 197 nur eine Verdickung oder Knotung des au/- oder ab­
steigenden Schenkels. Bei der ersten Gruppe land sich die Veranderung in 71% 
bei Abl. III und in je 14-15% bei Abl. I oder II. Mehr als die Hal/te dieser 
Falle hatte eine Hypertrophie des linken Ventrikels; in diesem dilr/te also der 
Sitz der Stiirung liegen. Atiologisch kommen besonders in Betracht degenerative 
Vorgange, In/ektion, lokale Ernahrungsstorungen und angeborene Herz/ehler. 
85% waren herzleidend. Die 2. Gruppe, wo nur eine Verdickung oder Knotung 
im Saitenbilde zu sehen war, ent/ernt sich weniger von der Norm, aber auch hier 
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starben 24% an Herzleiden (gegen 14,3% einer Kontrollserie). Diese Veranderun­
gen der Anfangsschwankung s'[Yl'echen nicht so sehr fur allgemeine, sondern eher 
fur lokale, das Reizleitungssystem betreflende Storungen in den Kammern. In­
wieweit ihnen auch anatomische Veranderungen zugrunde liegen, kann man wegen 
des sparlichen Obduktionsmaterials nicht sagen. Klinisch lafJt sich in manchen 
Fallen nichts Abnormes feststellen. Der Herzmuskel ist noch stark genug, aber 
das Ekg zeigt, dafJ schon Muskelliisionen vorhanden sind. Die Prognose wird 
noch viel schlechter, wenn aufJerdem eine 0,10" Uberschreitende Verbreiterung 
der A nfangsschwankung vorhandenist. DassindZeicheneinerschwerenHerz­
erkrankung, wahrscheinlich auch so wie bei der Negativitat der Nachschwankung 
ein Symptom von Koronarsklerose. In dieser Gruppe betriigt die Mortalitat 62,9%, 
gegen 21,5% einer Kontrollserie. WILLIUS fand unter diesenFallen vorwiegend 
chronische Myokarditis (26%), dann Myodegeneration und Hypertension (15,2%), 
Myodegeneration und Arteriosklerose (13,4%) usw. 

Besonders schlecht wird die Prognose, wenn sich die Spaltung und Verbrei­
terung der Anfangsschwankung yleichzeitig mit der Negativitat der Nachschwankung 

.Abb.242. Hochgradiqe .Aortenstenos •• Starke H1IPertrophie una Dilatation link8. Gestorben 1 Woche nach .Auf­
nahme dies.r Kurve. (Ableitung I. II. III.) 

vorfinden. Auch hier wieder dominiert nach WILLIUS die Myodegeneration und 
Hypertension (38,9%). Die folgende Zusammenstellung zeigt die Mortalitat 
bei dieser Kombination gegeniiber den Kontrollserien. 

KontroUserie Mortalitiit 

18,7% 
26,6% 
o % 

Yom Standpunkt der Prognose ordnen sich die beschriebenen Veranderungen 

-T I und II und veriinderte Anjangs8chwan1cung 
-T II und III " 
-T I, II, III 

MortaliUit 

95 % 
73,3% 

100 % 

des Ekg wie folgt (WII.r..IUS): 

-T und veriinderte Anfangsschwan1cung Mortalitiit 86,7% in 12.7 Monaten 
Veriinderte Anfangsschwan1cung allein 62,9% " 14,2 
-T allein 50,4% " 11,2 

Die Abb.241 und 242 zeigen die beschriebenen Veriinderungen des Ekg; 
die grofJe A"hnlichkeit der K urven ist bemerkenswert. Diese K urven erinnern auch 
sehr an die, die fur Schenkelblock charakteristisch sind (s. s. 318), und zwar mufJte 
hier eine Unterbrechung im rechten Schenkel angenommen werden. Es ist aber 
sehr unwahrscheinlich, dafJ dies der Fall war. In b idenFiillen handelte es sich 
um Aortenfehler, in dem einen um eine sehr hochgradige Aortenstenose, und e8 
ist nicht einzusehen, wie da der rechte Schenkel zu Schaden kommen 8011te (die 
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mikroskopische Unter­
suchung mufJ erst vor­
genommen werden). 
Beide Herzen waren 
links stark hypertro­
phisch, so dafJ die 
Grundform des Kam­
mer-Ekg schon da­
durch gegeben ist. 
Wenn nun die Zacken 
breit und die N ach­
schwanlcung negativ 
werden, nimmt die 
K urve die fur Schen­
kelblock charakteri­
stische Form an, ohne 
dafJ dieser bestehen 
mufJ. Immerhin ist 
daran lestzuhalten, 

dafJ die Verbreiterung 
undSpaltung der An­
langs8chwanlcung auf 
Leitungsst6rungen in 
den peripheren Teilen 
des Leitungssystems 
hinweisen, und zwar 
handelt es sich wahr­
scheinlich um multiple 

Veranderungen in 
den feineren Verzwei· 
gungen, was schon an 
sich eine schlechte 
Prognose rechtlertigen 
durfte. 

Die Verbreiterung 
der Anfangsschwan­
lcung kann auch ohne 
deutlicheSpaltungvor­
kommen und man hat 
dann ohne weiteres den 
Eindruck des tragen 

Erregungsablaufes, 
wie er z. B. in den 
beiden Abb. 243 und 
244 zu sehen ist. In 
beiden Fallen handelt 
ell sick um eine ventri-
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kuliire Bigeminie mit weck8elndem A us{Jangs'[YUnkt der Extrasystolen. Beide 
Patienten machten einen schwerkranken Eindruck und starben bald nach der Auf­
nahme der abgebildeten K urven. Es ware also zwar in aiesen beiden Fallen aas 
Ekg zur SteUung einer Prognose nicht notwendig gewesen: aber ich habe auch bei 
anderen KrankPn nur auf Grund eines tragen Erregungsabmufes eine schlechte 
Prognose gesteUt und mick dabei nicht getauscht. lch mup aber nooh besonders 
darauj hinweisen, dap man sick dabei vor technischen Fehlern, insbesondere vor 
einer ungeniigenden Spannung der Saite huten mup, da auf aiese Weise ahnliche 
Bilder zustande kommen lcOnnen (s. S. 174 und Abb. 84). 

47. Kapitel. 

Behandlnng. 

Was zu behandeln ist. - Schwierigkeit, die Wirkung von Heilmitteln zu beurteilen. -
Grundziige der Behandlung. - HeilmaBnahmen. - Ruhe. - Diat. - Korperliche 
Ubungen. - Massage. - AderlaB. - Bader. - Die Bader von Nauheim. - Ursache 

der Wirksamkeit der Baderbehandlung. 

Was zu behandeln ist. - Bevor wir auf die Behandlung der Herzkrank­
heiten eingehen, mussen wir una eine klare Vorstellung daruber bilden, welches 
Ziel wir bei der Behandlung imEinzelfalle verfolgen. Dies ist besonders not~ 
wendig, wenn wir den Kranken mit einer vemiinftigen Methode behandelh 
wollen; denn man wird bei sorgfiUtiger Analyse finden, daB die Symptome 
und die Umstande, die zur Herzschwache gefiihrt hahen, in den einzelnen 
Fallen so verschieden sind, daB es nicht zwei Kranke giht, die dieselben Be;:. 
dingungen darbieten, und daher muB jeder Kranke nach seinen besonderen 
Erfordernissen behandelt werden. "Oberdies giht es viele Erscheinungen, deren 
Wesen una unklar ist und die doch oft das Ziel der Behandlung bilden, ob­
wohl diese Erscheinungen an sich weder Zeichen einer Erkrankung sind, noch 
geeignete Richtlinien fiir die Behandlung abgeben. Wir mussen daher nach 
allgemeinen Grundzugen suchen, die uns bei der Wiirdigung der Eigentumlich­
keit im Einzelfalle leiten und uns erkennen lassen, ob es notwendig ist, ein 
Symptom zu behandeln, dessen Ursache wir vielleicht gar nicht verstehen. 

:0, Bevor wir aber die Richtlinien zur Erkennung der Bedeutung der Sym­
ptome und ihrer Beziehoog zu Herzschwache und Behandlung darlegen, muB 
ich darauf hinweisen, daB viele Ansichten, die heute noch in bezug auf die 
Behandlung vorherrschen, griindlich geandert werden mussen. Bis in die 
letzten Jahre wuBte man uber die Art, wie Herzsymptome zustande kommen 
und welche Bedeutung sie fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens haben, so 
wenig, daB die Auffassung der Herzschwache und der Art ihrer. Entstehung 
nur sehr unvollkommen war. In der Praxis hegegnet man immer wieder 
Kranken, die einer anstrengenden und lastigen Behandlung unterworfen 
werden, weil sie ein Symptom zeigen, das fiir abnorm gehalten wird und 
von dem man deswegen glaubt, daB es ein geeignetes Ohjekt fUr die Behand­
lung ist, wahrend das Symptom in Wirklichkeit gar keine uble Bedeutung 
hat und auch keine drohende Gefahr anzeigt; ja, in einzelnen Fallen kann diese 
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sogenannte Abnormitat sogar ein Zeichen fiiI' die Kraft und Gesundheit des 
Herzens sein. 

Solche Betrachtungen haben es notwendig gemacht, Leute durch Jahre 
hindurch zu beobachten, um die Bedeutung vieler Herzsymptome zu erkennen 
und herauszufinden, welche Tragweite die abnormen Erscheinungen fiir 
die Zukunft des Kranken haben und ob sie eine Behandlung angezeigt 
erscheinen lassen, und zwar ohne Riicksicht darauf, ob man die Natur des 
Symptoms versteht oder nicht. Daher spielt die Bestimmung des Wertes 
der Symptome eine sehr groBe Rolle, wenn man nach sicheren Grundsatzen 
fiiI' die Behandlung sucht. Wenn man wirklich verstehen will, was fiiI' Grund­
satze das sein sollen, muB man wissen, was Herzschwache ist, denn in vielen 
Fallen ergibt sich die Notwendigkeit dcr Behandlung aus der Tatsache, 
daB das Herz nicht imstande ist, einen ausreichenden Kreislauf aufrecht­
zuerhalten. lch will daher auf den Begriff der Herzschwache hinweisen, wie 
ich ihn im 2. Kapitel entwickelt habe. Denn nur wenn wir das Wesen der 
Herzschwache richtig einschatzen, konnen wir zu einer verniinftigen Be­
handlung kommen. 

Schwierigkeit, die Wirkung von Heilmitteln zu beurteilen. - Die Be­
schreibung im 2. Kapitel beschaftigt sich mit der wirklichen Herzschwache, 
aber man muB sich immer vor Augen halten, daB die Mehrzahl der "Herz"­
patienten, die der Arzt zu behandeln hat, nur wenig oder gar nicht an Herz­
schwache leiden. Es konnen sich unangenehme Empfindungen einstellen, 
die auf einer Kreislaufstorung beruhen oder mit ihr einhergehen, wie Herz­
klopfen, Arhythmie, ein Gefiihl von Schwache oder Ohnmacht oder nervose 
Empfindungen der verschiedensten Art. Es besteht vielleicht eine gewisse 
Einschrankung der Leistungsfahigkeit des Herzens mit mehr oder weniger 
ausgesprochenen abnormen Symptomen, wie. Gerauschen, Arhythmie oder 
HerzvergroBerung; auf Grund dieser Erscheinungen wird das Herz fiiI' krank 
erklart, und um es wiederherzustellen, werden energische MaBnahmen getroffen. 
Diese Heilbestrebungen konnen den Erfolg haben, daB sie den Kranken in 
einen besseren Zustand versetzen und daB die unangenehmen Erscheinungen 
aufhoren. Wenn man nicht sorgfaltig versucht, das Wesen der Storung zu 
erkennen und den Anteil zu bestimmen, den die verschiedenen angewendeten 
Mittel haben konnen, kann es leicht geschehen, daB ein bestimmtes Mittel 
in den Ruf kommt, fiir die Behandlung aller moglichen Arten von Herzkrank­
heiten von Wert zu sein. Bevor wir uns daher eingehender mit der Betraeh­
tung der bei der Behandlung von Herzzustanden mit Vorteil anwendbaren 
Mittel besehaftigen, will ieh kurz auf gewisse Umstande hinweisen, welehe 
die Kranken und die Arzte bei der Auswahl von Herzmitteln beeinflussen. 

Zu den wirksamsten Mitteln gehort die Suggestion, ihre Wirkung ist aber 
so unmerklieh, daB weder die Kranken noeh die Arzte etwas davon merken. 
leh habe gerade erwahnt, daB in vielen Fallen die Symptome nieht, wie 
angenommen wird, von der Herzkrankheit herstammen, sondern von dem 
Zustande des Nervensystems des Kranken. Eine Behandlung, die den Zustand 
des Kranken bessert, verseheueht diese Symptome. So kann im Laufe der 
Behandlung die Lebensweise des Kranken wesentlieh geandert worden sein, 
indem man seine Nahrungsaufnahme einschrankte, gewisse Laster abstellte. 
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das MaB der korperlichen Anstrengung herabsetzte oder den Kranken an 
einen anderen Ort brachte. Neben diesen Veranderungen ist vielleicht ein 
Arzneimittel, eine tJbungs- oder Badekur gebraucht worden und die schlieB­
lich sich einstellende Besserung wird dann besonderen Mitteln zugeschrieben. 
Auf diese Weise sind viele Mittel in den Ruf gekommen, bei der Behandlung 
besonders wirksam zu sein, aber abgesehen davon, daB das eine zweifelhafte 
Quelle ffir die Erkennung der Heilwirkung eines Mittels ist, muB auch der 
nervose Zustand des Kranken in Betracht gezogen werden. Es gibt viele Leute, 
die sich einbilden, daB sie herzkrank sind; sie sind infolgedessen besonders 
angstlich, und alles, was diese Beffirchtungen zerstreut, wird sofort Erleich­
terung verschaffen. Wenn nun zu derselben Zeit ein Heilmittel angewendet 
worden ist, wird der Kranke glauben, daB dieses eine ganz besondere Wirkung 
auf sein Herzleiden besitzt und daB dieses Mittel ihm die Erleichterung ver­
schafft hat. Es ist auBerordentlich schwer, das Wirkliche von dem 
zu unterscheiden, was nur scheint, besonders, wenn ein gewisser Grad 
von Herzschwache infolge einer organischen Erkrankung des Herzens 
vorhanden ist. Es ist viel Wahres daran, wenn man sagt, daB ein Herz­
kranker immer die Neigung hat, ein Neuropath zu werden. Und gerade diese 
Tatsache, die nicht erkannt wird, fiihrt die Arzte beziiglich des Wertes der 
Arzneimittel in die lrre. 

Als Beispiel mochte ich die folgende Erfahrung anfiihren: lch habe von 
Zeit zu Zeit einen intelligenten Mann gesehen, der an vorgeschrittener Herz­
sklerose und haufigen Anfallen von Angina pectoris litt. Bei diesen Anfallen 
verschaffte 1/2 mg Nitroglyzerin immer Erleichterung. Manchmal hatte er 
auch ziemlich schwere Anfalle von Atemnot und er sagte mir, daB auch da 
das Nitroglyzerin immer helfe, aber erst nach 1/2 Stunde. lch hatte schon 
beobachtet, daB diese Anfalle von Dyspnoe manchmal von selbst aufhorten, 
wenn die Aufmerksamkeit des Kranken sehr in Anspruch genommen wurde 
oder wenn er sprach. lch sagte ihm nun, daB ich daran zweifle, daB das Nitro­
glyzerin bei seinen Anfallen von Atemnot helfe, denn es wirke sehr rasch, und 
ich hatte erwartet, daB es schon nach wenigen Minuten wirken miiBte. Er 
war aber so iiberzeugt von der guten Wirkung, daB er mir versprach, sich iiber 
seine Anfalle von Dyspnoe Aufzeichnungen zu machen. Diese Aufzeichnungen 
habe ich nun von mir und ich brauche nur zu sagen, daB zwei Anfalle darin 
vorkommen, die 1/2 Stunde nach der Darreichung von Nitroglyzerin aufgehort 
hatten. Dann war ein dritter Anfall beschrieben, wo nur ein Pfefferminz­
platzchen genommen wurde, und da war der Anfall schon nach 1/4 Stunde 
voriiber. Als ich den Kranken das nachste Mal sah und dariiber sprach, 
sagte er mir, daB er sehr an die Wirksamkeit von Pfefferminz glaube. 
Es ist wohl kaum notwendig darauf hinzuweisen, daB die verschwindend kleine 
Menge Pfefferminz wohl nur wirken konnte, weil sie von dem starken Glauben 
unterstiitzt wurde. 

Die Tatsache, daB nicht nur das Mittel, sondern auch der Glaube daran 
auf den Kranken wirkt, wird aber nicht geniigend in Betracht gezogen; ja, 
man kann sogar sagen, daB die Arzte nur allzu oft unbewuBt derselben Tau­
schung unterliegen. lch habe mich oft dariiber gewundert, daB Manner, die 
in den exakten Wissenschaften geiibt sind und logisch denken konnen, jeden 
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Sinn fiir MaB und Wirklichkeit zu verlieren scheinen, wenn sie es mit Heil­
mitteln zu tun haben, von denen angenommen wird, daB sie auf den Organis­
mus wirken. Die Bereitwilligkeit, mit der Befunde angenommen werden 
und das vollstandige Fehlen von Kritik hat so viele sogenannte HerzIi1ittel ein­
gefiihrt, daB ein Einzelner nur eine kleine Zahl von ihnen auf ihre Wirksam­
keit priifen kann. Wenn man die Angaben, auf Grund derer viele- Heilmittel 
empfohlen werden, untersucht, so stellt sich heraus, daB es unIi16glich ist, 
sie auf ihre Stichhaltigkeit zu priifen. Wenn man sich die erbrachten Be­
weise naher ansieht, so findet man, daB sie auf Schliissen beruhen, die aus 
dem Umstande hergeleitet werden, daB sich der Zustand gewisser Kranken, 
bei denen das Mittel angewendet worden war, gebessert hatte. Der sorgfaltige 
Leser kann selten etwas Bestimmtes iiber die Beschwerden finden, die von 
solchen Kranken empfunden werden, und man wird oft finden, daB zu der­
selben Zeit andere Mittel angewendet worden sind, so daB der Kranke der 
Suggestion unterworfen war. Wenn wir z. B. die Dosierung eines Mittels wie 
der Digitalis ins Auge fassen, eines Mittels, dessen~ Wirksamkeit niemand 
leugnen kann, und dessen EinfluB auf Herz und GeiaBe mit verschiedenen 
mechanischen Methoden genau gemessen werden kann, werden wir finden, 
daB so kleine Dosen empfohlen werden, daB ein Beweis fiir ihre Wirkung nicht 
zu erbringen ist. Es werden 0,13-0,3 g der Digitalistinktur verordnet und 
es wird angegeben, daB einige schon nach wenigen Minuten, andere erst nach 
mehreren Stunden den Eintritt der Wirkung feststellen konnten. Wenn man 
darauf hinweist, daB durch so kleine Dosen weder die Frequenz, noch der 
Rhythmus, noch die HerzgroBe, noch der Blutdruck beeinfluBt werden, so 
bekommt man die Antwort, daB der untersuchende Finger doch eine gewisse 
Anderung im Pulse oder im Zustande der Arterien feststellen k6nne. Diesen. 
rein personlichen Befund kann man nicht bestreiten, denn der Beobachter 
nimmt fiir sich eine Feinheit der Empfindung in Anspruch, die er gewohnlichen 
Sterblichen nicht zutraut. In ganz ahnlicher Weise sind in den letzten Jahren 
Strychnin, Kampher und Koffein so warm empfohlen worden, daB der Glaube 
an ihre Wirksamkeit geradezu zum Aberglauben geworden ist. Und doch 
sind sie sowohl im Tierversuche wie beim Menschen ganz ohne eine irgend erkenn­
bare Wirkung auf Herz oder BlutgefaBe, wenn sie in Medizinaldosen gegeben 
werden. Dieser Glaube wiirde ja schlieBlich nicht viel schaden, wenn er nicht 
dazu fiihren wiirde, daB Behandlungsmethoden, die unniitz und wertlos sind, 
weiter angewendet werden. Es kann aber auch wirklich geschadet werden, 
denn in Fallen von ernster Herzschwache fiihrt der Glaube an diese wirkungs­
losen Heilmittel dazu, daB sie angewendet und wirksamere MaBnahmen 
auBer acht gelassen werden, so daB das Leben des Kranken nicht selten aufs 
Spiel gesetzt und manchmal vielleicht verloren wird. lch bin zu wiederholten 
Malen zu Kranken geholt worden, die nach Vorhofflimmern an auBerster 
Herzschwache zu sterben drohten und bei denen durch lange Zeit hindurch 
kleine, unwirksame Digitalisdosen oder haufige subkutane Strychnininjektionen 
gegeben worden waren. Die sofortige Verabreichung wirksamer Digitalisdosen 
hat. in vielen Fallen den Zustand der Kranken so gebessert, daB sie in wenigen 
Tagen auBer Gefahr waren. lch werde bei der Besprechung des Wertes der 
Arznei;mittel noch einmal darauf zuriickkommen. 
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Diese Seite der Frage ist um so wichtiger, als sie die Fortschritte betrifft, 
die in der Behandlung der Herzkrankheiten gemacht werden konnen. Es 
gibt viele Arten von HerzstOrungen, fiir die unsere gegenwartigen Methoden 
keinen Wert haben, aber die Arzte kommen groBenteils gar nicht dazq, 
diesen Mangel zu erkennen, weil an unwirksame Methoden so fest geglaubt 
wird, daB man nicht etwa unsere Kenntnisse vervollstandigt oder sich 
bemiiht, unsere Methoden zu verbessern, sondern die Autoren sich 
nur zu oft damit begniigen, immer wieder eine Reihe von Methoden 
und Heilmitteln vorzubringen, die der Praktiker, der sie anzuwenden 
sucht, vollstandig wertlos findet. Wenn die Arzte mehr von dieser Wert­
losigkeit iiberzeugt waren, hatten wir mehr Hoffnung, in der Behandlung 
Fortschritte zu machen. 

Grundziige der Behandlung. - Wenn wir die Ansicht im Auge behalten, 
daB die Herzschwache mit einer Erschopfung der Reservekraft anfangt und 
nur bei Anstrengungen zutage tritt, die die Leistungsfahigkeit des Herzens 
ganz in Anspruch nehmen, ist es die erste Pflicht bei der Behandlung, fest­
zustellen, welche Umstande zur Herzschwache gefiihrt haben. Zu diesem 
Zweck muB der Zustand des Kranken untersucht werden, damit man heraus­
findet, wann er zuerst die Einschrankung der Leistungsfahigkeit seines Herzens 
bemerkt hat. Dann mussen die Umstande festgestellt werden, die vor dieser 
Zeit bestanden, vor allem in bezug auf tlberanstrengung, Sorgen, Schlaflosig­
keit und die Gelegenheit zu einer Infektion. Dann mussen die Kreislaufs­
organe untersucht werden, und da muB man jeden Defekt von dem Stand­
punkte aus betrachten, ob er das Herz bei seiner Arbeit behindert und ob 
dessen Versagen darauf beruht, daB der gefundene Fehler das Herz allmahlich 
geschwacht hat. Wenn der Arzt sorgfaltig berucksichtigt, daB eine Abnormitat 
nicht notwendigerweise an und fiir sich ein Zeichen von Erkrankung ist und 
daB man nicht das Symptom zu behandeln hat, sondern daB das Hauptziel 
bei der Behandlung -der Herzschwache die Wiederherstellung der Reservekraft 
des Herzmuskels ist, dann wird er einen sicheren Fuhrer bei der Behandlung 
der verschiedenen Zustande haben, auch wenn er das Symptom nicht ganz 
versteht. Bevor wir also mit der Behandlung des Kranken anfangen, suchen 
wir den Wert seiner Symptome abzuschatzen, und zwar sowohl der subjektiven 
wie der objektiven. Wenn wir bei der physikalischen Untersuchung eine Ab­
normitat finden, muB ihre Bedeutung fiir die subjektiven Empfindungen auf 
Grund der bereits beschriebenen Richtlinien bestimmt werden und alie Begleit­
umstande, die zur Herzschwache beigetragen haben konnen, mussen beruck­
sichtigt werden. Wenn man einen wirklichen Herzfehler entdeckt und es sich 
herausstellt, daB die Herzschwache zweifellos durch ihn herbeigefiihrt worden 
ist, dann muB, vorausgesetzt, daB man den Fehler selbst nicht beseitigen 
kann, die Wiederherstellung des erschopften Herzmuskels angestrebt werden, 
und man muB trachten, den Kranken in einen solchen Zustand zu versetzen, 
daB er ein nutzliches und beschwerdefreies Leben fuhren kann, wenn auch 
die volle Leistungsfahigkeit des Herzens nicht erreicht wird. Man muB sich 
immer die Tatsache vor Augen halten, daB das Herz geschadigt ist und daB 
der Versuch, das Unheilbare wiederherzustellen, keinen Zweck hat. Dies 
scheint so selbstverstandlich, daB es kaum notwendig scheint, es zu bemerken, 
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geschweige denn zu betonen. Aber aus der praktischen Erfahrung ergibt 
sich mir die Notwendigkeit, darauf zu bestehen, denn Kranke mit unheilbaren 
Herzfehlern werden fortwahrend einer Behandlung unterworfen, jedesmal 
wenn sie einen Arzt zu Rate ziehen und man sieht sie jedes Jahr in Badeorte 
gehen, weil sie glauben, daB ihr Leiden irgendwie behandelt werden muB. 
Wenn ein Kranker ein versteiftes Gelenk oder ein holzernes Bein batte, wiirde 
man wohl einsehen, daB Bader. oder Heilmittel ihm nicht viel helfen konnen; 
und doch glaubt man, daB die verdickten Rander einer Mitralklappe irgendwie 
ohne Unterbrechung behandelt werden mussen. Es kann nicht das Ziel der 
Behandlung sein, das wegzubringen, was nicht geheilt werden kann, sondern 
es muB darin bestehen, das Beste mit der ubriggebliebenen Herzkraft zu er­
reichen. Es mag in der Natur der Dinge liegen, daB man sich keine vollstandige 
Wiederherstellung des Herzens zum Ziele setzen kann; wenn man erkennt, 
daB das Mogliche erreicht worden ist, wird man dem Kranken vernunftige 
Ratschlage fUr die Zukunft geben, damit er ein zwar weniger anspruchsvolles, 
aber immer noch nutzliches und anregendes Leben fUhren und so lange leben 
kann, als ihm beschieden ist. Viele Kranke, deren Reservekraft durch ein 
organisches Herzleiden eingeschrankt ist, konnen immer von irgend ernster 
Herzschwache verschont bleiben, und wenn die Erkrankung nicht fortschreitet, 
haben sie oft nur wenig Beschwerden, vorausgesetzt, daB sie selbst und ihre 
arztlichen Ratgeber die Einschrankung erkennen. Gerade in solchen Fallen 
ist der Rat eines weisen Arztes von groBem Nutzen. Die Kenntnis dessen, 
was ein Mensch noch leisten kann und die Erlaubnis so viel zu arbeiten, als 
ihm seine Reservekraft ohne Erschopfung gestattet, kann nur gewonnen werden, 
wenn man alle Symptome des Kranken ohne Ausnahme sorgfaltig berucksichtigt. 
Man kann dem Kranken viel Ungelegenheit bereiten, wenn man sein Herzleiden 
zu ernst nimmt, ihm eine viel zu groBe Beschrankung auferlegt, seine Lebens­
arbeit behindert und ihn ohne Grund durch die angenommene Schwere seines Zu­
standes niederdruckt. Andererseits kann die Beschaftigung eines Menschen, 
dessen Herz ernstlich krank ist, unmerklich dazu fUhren, daB die ganze Reserve­
kraft zu oft in Anspruch genommen und die Ruhezeit zu kurz wird, so daB die 
Erschopfung der Reservekraft allmahlich fortschreitet, bis mehr oder weniger 
schwere Herzschwache eintritt. Die Mannerarbeit in den verschiedenen 
Handelszweigen und Berufen ist schwer und hat einen hohen Stand 
~rreicht, sie entspricht ungefahr der durchschnittlichen Reservekraft eines 
gesunden Mannes. Der Mann mit einem Herzleiden ist bei diesem Wett­
lauf im Nachteil, und wenn dieser Nachteil zu groB wird, dann geht sein 
Bestreben, trotzdem seinen Platz zu halten, auf Kosten seiner Herzkraft; 
die unausbleibliche Folge ist die Erschopfung der Reservekraft, die langsam 
aber sicher fortschreitet. 

lch stelle dies so dar und betone es eindringlich, weil der Arzt so manchem 
armen Teufel Leben und Hoffnung wiedergeben kann, wenn er ihm bei seiner 
Arbeit ratend zur Seite steht. So kann gerade in den ersten Jahren, wenn nach 
~inem fieberhaften Rheumatismus oder einer lnfektionskrankheit sich ein 
Herzleiden einstellt, die Wahl eines Berufes, der niemals eine schwere korper­
liche Anstrengung erfordert, es auch dem Kranken ermoglichen, ein nutz­
liches und zufriedenes Leben zu fuhren. 
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In vorgeschrittenen Jahren kann die Erkennung des Friihstadiums einer 
fortschreitenden Erkrankung, wie der Herzsklerose, dem Arzt den Rat nahe­
legen, daB der Kranke bei seiner Arbeit oder Lebensweise gewisse schadliche 
Einfliisse vermeide, wodurch die fortschreitende Erschopfung der Reserve­
kraft aufgehalten wird, so daB der Kranke durch viele Jahre ein niitzliches 
und angenehmes Dasein fiihren kann. Und so ist es in vielen anderen 
Lebenslagen, wo ein Herzleiden das Leben des Kranken beeintrachtigen 
kann, wie z. B. bei der Schwangerschaft und ihren Beziehungen zu Herz. 
leiden; das ist eine Sache von der groBten Bedeutung, die leider nur zu 
wenig gewiirdigt wird. 

Man konnte nun woW mit Recht fragen, wonach sich der Arzt richten solI, 
wenn er eine Einschrankung in der Lebensweise empfiehlt. Man kann aber 
.auf diese Frage keine so klare Antwort geben, daB sie auf jeden Fall ange­
wendet werden konnte. In dieser Beziehung muB das richtige Urteilsvermogen 
·durch thmng erworben werden. Viele Symptome sind so dunklen Ursprungs 
und der Mensch ist so sehr geneigt, in dem, was er nicht versteht, etwas Dbles 
zu sehen, daB man dringend davor warnen mull, irgendeinem Symptom oder 
Krankheitszeichen eine zu grolle Bedeutung beizulegen. Die gewohnlicheren 
Arten dieser Symptome sind in den entsprechenden Kapiteln behandelt worden; 
:hier mochte ich nur den allgemeinen Rat geben, daB man kein abnormes Zeichen 
.an und fiir sich zur Grundlage einer Prognose oder zum Ausgangspunkt einer 
Behandlung machen darf. Man mull sorgfaltig nach Begleitsymptomen suchen, 
den Zustand der Reservekraft und den Grund der Erschopfung genau erforschen 
und erst auf Grund einer solchen Untersuchung darf das Endurteil aufgebaut 
"werden. 

Wenn das Herzleiden nicht fortschreitet, dann ist es am besten, den Kran­
"ken seine Geschafte oder seinen Beruf fortsetzen zu lassen, solange keine iiber­
ma6ige Erschopfung der Reservekraft damit verbunden ist; man lasse ibn 
so viel Bewegung machen, als ihm ohne Beschwerden moglich ist und lasse 
ihn aHe Arlen von Anstrengung vermeiden, die zu Beschwerden Veranlassung 
geben. Wenn eine solche Anstrengung doch unternommen werden mull, sollte 
eine Ruhezeit folgen, die hinreicht, um vollstandige Erholung zu gestatten. Bei 
dieser Lebensweise wird das Herz selbst aus der verniinftigen tThung seiner 
Funktion Nutzen ziehen und der Kranke wird von allen Einschrankungen 
eines kiimmerlichen Daseins verschont bleiben. 

HeilmaBnahmen. - Wenn die Herzschwache trotz der Einschrankung 
,der korperlichen Anstrengungen und der Ausschaltung schadlicher Einfliisse 
bestehen bleibt, miissen weitere Mallnahmen ergriffen werden. Es miissen 
langere Ruhepausen eingeschaltet und Heilmittel verordnet werden, die 
geeignet sind, das Herz zu starken. Auch die Verabreichung von Mitteln aus 
der Digitalisgruppe kann notwendig werden. Bei akut fieberhaften Fallen 
ist die Digitalis wirkungslos und die Behandlung sollte sich gegen die Ursache 
des Fiebers und darauf richten, daB das Herz so wenig wie moglich zu arbeiten 
braucht. Ebenso muB, wenn Zeichen einer fortschreitenden Erkrankung des 
Herzens vorhanden sind, das Mall der Anstrengungmoglichst herabgesetzt 
werden. Wenn die Herzschwache den hochsten Grad erreicht hat, die Reserve­

:kraft nahe daran ist, ganz erschopft zu werden und infolgedessen die objektiven 
M 1\ C ke n zie· Rot h b er g er, Herzkrankheiten. 2. Auf I. 27 
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Symptome der Herzschwache, wie Odeme, Atemnot usw. bestehen bleiben. 
dann ist vollstandige Ruhe notwendig, man muB Mittel, wie Digitalis, so 
lange geben, bis sich ihre physiologische Wirkung zeigt und es sind die be­
sonderen Symptome mit geeigneten Mitteln zu behandeln. Wenn leichtere­
Hypnotica nicht heHen, muB der Schlaf selbst durch Opium oder Chloral 
herbeigefiihrt werden. Die Nahrungsaufnahme muB sorgfaltig geregelt werden. 
man muB auf die Darmentleerung achten und wenn notig, Abfiihrmittel und 
Klystiere geben. Wenn Leberschwellung und starke Odemebestehen, kann 
eine energische Kalomelkur von Nutzen sein. Wenn aber die Darmentleerung 
die ErschOpfung des Kranken auf das AuBerste steigert, ist es besser, wahrend 
dieser Zeit den Darm sich selbst zu uberlassen. 

Ruhe. - Es mag unnotig erscheinen, ausfuhrlich iiber die Ruhe zu spre­
chen, da ihre Bedeutung bei der Behandlung der Herzkrankheiten ja hin­
reichend bekannt ist; aber es ist doch eine Tatsache, daB die Wirkungen der 
Ruhe selten voll gewiirdigt werden. Bei sehr vielen Behandlungsmethoden 
ist die Ruhe nur eine von den angewendeten MaBnahmen und die am SchluB 
sich einstellende Besserung wird selten der Ruhe zugeschrieben, sondem eher 
irgendeinem Mittel, das zu derselben Zeit angewendet worden ist, seien es nun 
Bader, Massage, Arzneimittel, korperliche tlbungen oder ein Aufenthalts­
wechsel. Wenn der Wert der einfachen Ruhe fiir Leib und Seele geniigend 
geschatzt wiirde, bekamen wir weniger von den geriihmten Kuren und Spezial­
methoden zu horen. 

Bei der genaueren Untersuchung der Herztatigkeit, wie sie sich in den 
graphischen Aufnahmen darstellt, ist man immer wieder iiberrascht von dem 
groBen Unterschied in der Kraft, mit der das Herz je nach der Lange der 
vorhergehenden Ruhepause funktioniert. lch habe schon darauf hinge­
wiesen, daB die Kontraktilitat nach einer Kontraktion fiir kurze Zeit auf­
gehoben ist. Wenn diese Fahigkeit sich dann wieder einstellt, ist die SystolE: 
zuerst sehr schwach; sie wird aber immer starker, je spater sie kommt. DieE 
gilt zwar sowohl fiir gesunde wie fiir kranke Herzen, es laBt sich aber am 
besten an jenen Menschenherzen zeigen, die bis zu einem gewissen Grad{ 
erschOpft sind. 

In vielen Fallen, wo das Herz ganz unregelmaBig schlagt, wird man find en 
daB eine bestimmte Beziehung besteht zwischen der GroBe des Pulses und del 
Lange der vorhergehenden Pause. DaB die Ruhe die Funktion wiederherstellt 
laBt sich auch gut an der Geschwindigkeit der Reizleitung zwischen den Vor 
hofen und den Kammem zeigen. In vielen Fallen, wo die Leitfahigkeit ge 
schadigt ist, hat schon die geringste Verlangsamung der Herztatigkeit ein4 
Verkiirzung des lntervalls zwischen Vorhof- und Kammersystole zur Folge 
Es ist wahrscheinlich, daB die auBerordentlich gute Wirkung der Mittel aUi 
der Digitalisgruppe bis zu einem gewissen Grade darauf beruht, daB sie dil 
Herztatigkeit wesentlich verlangsamen, so daB dem erschopften Muskel meh 
Ruhe gegonnt wird. 

Wenn ein Herz bis zur Erschopfung seiner Reservekraft in Ansprucl 
genommen wird, ist es unbedingt notig, daB eine Ruhepause folgt, die hin 
reicht, um die Erholung dieser Reservekraft zu gestatten. Wenn die Ruhe nich 
geniigt; kon'lmt die ErschOpfung allmahlich immer .leichter zustande und di 
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Zeichen von Herzschwache treten mehr in den Vordergrund. Wenn wir also 
erkennen, wie wichtig die Ruhe bei der Aufrechterhaltung der Arbeitsfahigkeit 
des Herzens ist, konnen wir auch ohne weiteres ihren wohltatigen EinfluB 
bei der Behandlung der Erschopfung wiirdigen. Wir mussen deshalb erwagen, 
wie man sich am besten die notwendige Ruhe verschaffen kann. In vielen 
Fallen kann man dadurch, daB man das MaB der Tagesarbeit herabsetzt, 
eine langere Ruhepause erreichen, die geniigt, um das erschopfte Herz wieder­
herzustellen. Ein anderes Mittel, um dem Herzen Ruhe zu verschaffen, be­
steht darin, daB man es vor unnotiger Erregung bewahrt. Die korperliche An­
strengung ist nicht die einzige Ursache der Erschopfung; bei vielen Leuten 
hat ein reizbarer Mechanismus, zu dem auch das Herz gehort, eine besonders 
erschopfende Reaktion zur Folge. Bei vielen empfindlichen nerv6sen Men­
schen ist die Leichtigkeit, mit der das Herz auf jede Erregung anspricht, die 
wirkliche Quelle der Storung; sie fiihrt nach einiger Zeit zu sehr ausgesprochener 
Erschopfung, besonders wenn das Herz organisch krank ist. In einigen Fallen 
kann man mehr niitzen, wenn man das Nervensystem des Kranken behandelt, 
indem man die Ursache der gesteigerten Erregbarkeit herausfindet und be­
seitigt oder indem man den Kranken in eine passendere Umgebung bringt, 
die ihn interessiert ohne ihn aufzuregen oder indem man das Nervensystem 
durch Mittel wie die Brompraparate beruhigt. 

Arger, in Geschliften oder zu Hause, spielt bei der Herabsetzung der 
Herzfunktionen eine groBe Rolle, und wenn man den Kranken nicht ganz davon 
befreien kann, sollte man doch dafiir sorgen, daB der Arger so viel als moglich 
gemildert werde. Auch nach anderen Arten seelischer Unruhe muB man fahn­
den und sie behandeln. Schlaflosigkeit, gestorter Schlaf und schlechte Traume 
konnen die Erholung eines Kranken sehr aufhalten und die Herzschwache 
steigern. Man kann wohl sagen, daB kein Herz seine volle Kraft wiedergewinnen 
kann, wenn nicht fiir geniigenden Schlaf gesorgt wird. Die verschiedenen 
Schlafmittel werden spater besprochen werden. 

Diese Bemerkungen beziehen sich auf die Ruhe, soweit leichtere Formen· 
von Herzschwache in Betracht kommen. Von viel groBerem Wert ist die Ruhe 
in Fallen von sehr schwerer Herzschwache, wo die Reservekraft praktisch 
erschopft ist und die Ruhekraft schon herangezogen wird, wo also die Er­
schopfung schon so groB geworden ist, daB die Symptome nicht verschwinden, 
wenn der Kranke sich zu Bett· legt. Dieser Zustand verlangt zwar die An­
wendung auch anderer Heilmittel, aber die Ruhe ist doch von sehr groBem 
Wert. In diesen auBerst schweren Fallen ist es nicht immer leicht, die Lage 
herauszufinden, die der Kranke einnehmen muB, damit er sich am wohlsten 
fiihlt. In der Regel sind da die Empfindungen des Kranken ein sehr guter 
Fiihrer. Es kann sein, daB die Riickenlage im Bett solches Unbehagen hervor­
ruft, daB sich der Kranke nicht eher wohl fiihlt, als bis er eine Stellung ein­
nimmt, die seine Beschwerden mildert, indem er z. B. in einem Lehnstuhl 
sitzt oder sich nach vorne beugt und auf etwas stiitzt. Solchen Kranken soIl 
man gestatten, diejenige Lage einzunehmen, die ihnen am angenehmsten ist 
oder doch am wenigsten Beschwerden macht, denn in dieser Stellung wird 
der Kreislauf in denjenigen Korperteilen gefordert, wo die Beschwerden ent­
stehen, wie in den Lungen oder im Gehirn, wenn er auch gleichzeitig in anderen 

27* 
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Teilen, wie In den Beinen, dabei erschwert wird. Wenn in solchen Fallen 
Odeme die Neigung haben zuzunehmen, soH die SteHung sorgfaltig geandert 
werden, indem man die Beine so viel als moglich hochlagert, fest einwickelt 
oder massiert, wodurch man viel zur Verminderung der Schwellung beitragen 
kann, wahrend man gleichzeitig mit anderen Behandlungsmethoden den Odemen 
und dem Zustande des Herzens beizukommen sucht. Wenn die Herzschwache 
nicht diesen auBersten Grad erreicht hat und besonders wenn Odeme bestehen, 
ist dauernde Bettruhe von groBtem Nutzen und in vielen Fallen tritt auch ohne 
andere Mittel Erholung ein. Wenn es notwendig ist, kann man die Schultern 
durch Polster oder eine Stutze so weit hochlagern, daB dadurch Anfalle von 
Atemnot wahrend des Schlafes vermieden werden. In allen Fallen, ob sie nun 
leicht oder schwer sind, muB je.de von anderen Teilen des Korpers stammende 
.Art von Beschwerden beriicksichtigt werden, wie z. B. juckende Hautkrank­
heiten, Hamorrhoiden oder haufiger Harndrang. 

Diiit. - Dringende Berucksichtigung, besonders in schwereren Fallen 
von Herzschwache, erfordert die Diat. Diese Frage drangt sich jedem Arzt 
auf und viele haben besondere Systeme ausgearbeitet. Viele von diesen Vor­
schriften sind auf theoretische Erwagungen gegriindet oder auf die personliche 
Erfahrung des Arztes. Wenn man bedenkt, daB wir noch sehr wenig uber die 
verschiedenen beim Stoffwechsel beteiligten Faktoren wissen, und daB trotz 
aller bestimmten Versicherungen jede Diatvorschrift auf eine sehr unvolI­
standige Kenntnis der verwickelten Verdauungsvorgange gegriindet werden 
mufi, sollte man sich huten, sich in der Praxis auf irgendeine besondere Vor­
schrift festzulegen. Und wir mussen uns noch viel mehr davor huten, aus 
unserer personlichen Erfahrung Schlusse zu ziehen. Zu wiederholten Malen 
sagt man den Kranken, sie mogen dies oder jenes aus ihrer Diat weglassen, 
und der einzige Grund dafur ist, daB der Arzt selbst diese Nahrung nicht ver­
tragt. Es ist sehr merkwiirdig, wie viele Leute sich einbilden, daB ihre eigenen 
Verdauungsorgane ein Muster von Vollkommenheit sind. 

Wenn man eine Diat verschreibt, muB man sich yom naturlichen Men­
schenverstande leiten lassen und darf nicht vergessen, daB unsere Kenntnisse 
sehr beschrankt sind. Wenn man bestimmte Nahrungsmittel verbietet, kann 
man eine ganz andere Wirkung erzielen, als man glaubt. Wenn z. B. Arzte 
sich einbilden, daB sie senile Veranderungen zum Stillstande bringen konnen, 
indem sie Kalksalze oder gewohnliches Kochsalz aus der Diat ihrer Kranken 
streichen, so sollten sie nicht nur berucksichtigen, wie auBerst fraglich der 
Erfolg einer solchen MaBnahme ist, sondern auch, daB sie auf die Psyche des 
Kranken eine ganz unbeabsichtigte Wirkung haben kann. Wenn man z. B. 
die arztliche Verordnung befolgen und eine salzfreie Diat herstellen will, muB 
vielleicht das Essen fiir die ganze Familie unschmackhaft gemacht werden, 
denn viele Gerichte verlieren den guten Geschmack, wenn sie ohne Salz zu­
bereitet werden. Dberdies wird der Kranke bei jeder Mahlzeit an sein Herz­
leiden erinnert und wenn er auf Reisen ist, muB er vielleicht eine mit Salz 
zubereitete Speise zu sich nehmen und er kommt dann aus der Todesangst 
nicht heraus, was daraus entstehen konnte. Natiirlich ist es unsinnig von 
dem Kranken, die arztliche Verordnung so wortlich zu nehmen, aber der Arzt 
kann selten voraussehen, welche Wirkung seine Bemerkungen auf ein Gemut 
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machen werden, das infolge eines Herzleidens hochgradig nervos geworden ist. 
Ieh bemerke dies deshalb, well ich zu wiederholten Malen gesehen habe, daB 
Kranke und ihre AngehOrigen durch ungerechtfertigte Einschrankungen ganz 
elend gemacht worden sind. 

In Fallen von Herzinsuffizienz kann durch unverstandige Ernahrung 
betrachtlieher Schaden angerichtet werden. Man muB stets daran denken, 
daB bei auBerster Herzschwache und beim Fieber die Funktionen der Ver­
dauungsorgane sehr geschwacht sind und daB man dureh Anfiillung des ge­
schwachten Magens nicht nur das Unbehagen des Kranken vermehrt, son­
dem aueh Aufblahungen des Magens und der Darme hervorrufen kann, 
die dann durch Druck auf das Zwerchfell das Herz und die Atmung beein­
trachtigen. Die klar zutage liegende Schwaehe des Kranken gilt oft als 
Indikation zur reichlicheren Emahrung, die die Kraft wiederherstellen solI 
und man fiihlt sich befriedigt, solange man Fliissigkeit in das Innere des Kranken 
verschwinden sieht. Es ist hochst merkwiirdig, wie ublich es ist, dem geschwaeh­
ten Magen noeh mehr Arbeit aufzubiirden. Die Nahrung ist derart zubereitet, 
daB die Beihilfe des Mundes entbehrt werden kann und der Magen daher mehr 
zu leisten hat. Brot und Milch, eine Lieblingsnahrung, sind so zubereitet, 
daB Kauen unnotig ist, und dem Magen wird die Aufgabe aufgebiirdet, sich der 
Last zu entledigen. Die groBe Wichtigkeit der Mundverdauung wird nicht 
geniigend gewiirdigt. Der Kauvorgang regt nieht nur auf mannigfache, feine 
Art die Verdauungsdriisen anderer Organe an, sondem die Sekrete des Mundes, 
die sich mit der Nahrung vermengen, helfen bei der Verdauung mit und ver­
hindem aueh die Blahungen, die bei Herzschwache oft ein so storendes Merk­
mal der damiederliegenden Verdauung sind. 

In Fallen von auBerster Herzinsuffizienz mit Hydrops sollte die Nahrungs­
menge eingesehrankt werden, in der Regel gebe man kleine Mengen Milch 
in kurzen Zwischenraumen, in schweren Fallen nicht mehr als etwa 
1/2 Liter taglich. Man sollte femer den Kranken dazu bewegen, ein 
kleines Stiick Biskuit oder ein kleines Sandwich mit frischer Fleisch­
konserve zu sieh zu nehmen und es gut zu kauen. Jeder einzelne Bissen 
solI klein sein, besonders bei miihsamer Atmung. Bei Fieber oder wenn 
Neigung zu Belag im Munde vorhanden ist, sollte dieser ausgewaschen 
und gereinigt und unmittelbar darauf eine kleine Menge fester Nahrung 
zum Kauen verabreicht werden. 

Bei weniger schweren Fallen muB die Nahrung abwechslungsreicher sein, 
doch sollte man sie niemals dem Kranken aufzwingen. Die Menge, die er 
kauen kann, gibt oft einen sehr guten Anhaltspunkt, denn wenn er nicht dazu 
gebracht werden kann, viel zu kauen, sind offenbar seine Verdauungsfunktionen 
nicht in Ordnung, und es ist in diesen Fallen durchaus unangebracht, Beef-tea, 
und andere leicht eliminierbare Fliissigkeiten einzugieBen. Der fiihrende Grund­
satz sollte sein: schmackhafte Nahrung, die gekaut werden muB, mit wenig 
Fliissigkeit, und zwar hauptsachlich Milch in kleinen Mengen und in ziemlich 
kurzen Zwischenraumen zu geben - die Intervalle hangen von der Menge 
ab, die der Kranke zu sich nehmen kann. Die Art der Nahrung soIl sich nach 
dem Geschmack des Kranken richten, solange sie ihm zutraglich ist. Eine 
Nahrung, die Unbehagen zur Folge hat oder dem Kranken nicht schmeckt, 
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soli ihm nicht aufgenotigt werden. Der Arzt muB sich davor hiiten, eine 
Kostordnung zu verschreiben, die ihm selbst zusagt, er muB daran 
denken, daB das, was er nicht vertragt, seinem Kranken zusagen kann.. Bei 
der Auswahl eines Kostzettels ist oft die Hilfe einer intelligenten Hausfrau 
von groBem Wert. 

Herzkranke, die herumgehen konnen, sollten ein sehr maBiges Leben 
fiihren und aHe Exzesse vermeiden. Die Mahlzeiten diirfen nicht umfang­
reich und miissen so haufig sein, daB SchwacheanfaHe vermieden werden. 
Es kommt oft vor, daB die Kranken sich in der Nacht oder friih am 
Morgen schwach fiihlen, da sie seit der Abendmahlzeit nichts mehr zu sich 
genommen haben. Ein Biskuit und eine kleine Tasse Milch beim Zubett­
gehen oder friih am Morgen wird das Auftreten von unangenehmen 
Empfindungen oft verhiiten. 

Eine Klasse von Leuten, fiir die viele Diatordnungen aufgestellt worden 
sind, bilden diejenigen, die mit vorgeschrittenen Jahren Zeichen von Ab­
nutzung aufweisen. Es mag sein, daB sie sich im kraftigen Mannesalter eines 
ausgezeichneten Appetits erfreuten, aber mit den Jahren machen die Freuden 

. der Tafel keinen Eindruck mehr auf sie. Zeichen von Herzinsuffizienz konnen 
zutage treten, der Alternde fangt an sich Gedanken zu machen und sucht 
Hilfe. Solche Leute werden leicht Opfer einer diatetischen Schrulle. Eine 
Lebensweise, die den Zeiger seiner Lebensuhr zuriickzustellen scheint, ist dem 
Patienten willkommen. Obgleich ich viele dieser Leute jahrelang beobachtet 
habe, fehlt mir der iiberzeugende Beweis dafiir, daB die verschiedenen 
diatetischen EnthaltungsmaBregeln, die ich versuchte und andere ver­
suchen sah, die Entwicklung der Alterserscheinungen aufhalten konnen. 
Mit dem FortBchreiten. der Jahre nimmt der Appetit in der Regel ab, und 
daB ist gut, da der Assimilationsvorgang ebenfaHs herabgesetzt wird. Wenn 
auch MaBigung in allen Dingen gut ist, so ist es doch schwierig zu sagen, 
wo die Grenzen liegen. 

Bei einigen meiner Patienten mit Herzsklerose ist der Appetit in be­
merkenswerter Weise gut geblieben. lch habe solche Kranke infolge Herz­
schwache mit Vorhofflimmern, sehr hohem Blutdruck und SchweHung der 
Beine ernstlich herunterkommen sehen. lch versuchte ihren Appetit zu ver­
ringern und ihreNahrung einzuschranken, erreichte abernur, daB ihre Schwache 
zunahm und machte sie noch elender. Bei Riickkehr zu ihrer friiheren Er­
nahrung erholten sie sich wieder, erlebten das siebente, ja sogar daB achte 
Jahrzehnt und starben unter geringen Beschwerden. Dem Magenleidenden 
mag die Enthaltsamkeit als ein adelndes Glaubensbekenntnis erscheinen, ich 
als praktischer Arzt, der sein Bestes fiir die Kranken tut, sehe sie lieber 
ihren Lebensabend in Behaglichkeit zubringen, selbst wenn ihre Hauptfreuden 
die der Tafel sind, als daB ich ihr Leben dadurch langweilig und uninteressant 
mache, daB ich sie dessen beraube, was ihnen Vergniigen macht, in der Hoff­
nung, ihr Leben um einige Monate zu verlangern. 

Korperliche 'Ubungen •. - Es kann als ein aHgemeines Gesetz betrachtet 
werden, daB jedes Organ im Korper durch die Ausiibung seiner Funktion 
gefordert wird. Diese Forderung besteht nicht nur bei maBiger Obung, sondern 
auch dann, wenn eine groBe Anstrengung von einer verhaltnismaBigen Ruhe 
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gefolgt ist. Das sieht man gut an allen muskulOsen Organen, wo der Natur 
der Sache nach die Anstrengung in Zwischenraumen erfolgt. Wahrend aber 
den meisten muskulosen Organen Perioden vollstandiger Ruhe zur Verfiigung 
stehen, ist dies bei der Herztatigkeit nicht moglich; das Herz muB sich mit 
Zeiten relativer Ruhe begniigen. Trotzdem aber gilt auch hier das Gesetz, 
daB Perioden gesteigerter Arbeit zu seinem WoWbefinden beitragen. Diese 
wohltatige Wirkung entsteht nicht nur durch die Ausiibung der dem Herzen 
eigentiimlichen Funktionen, sondern auch dadurch, daB seine kraftigere 
Tatigkeit das ganze Organ mit mehr Blut versorgt. Es gibt nichts, was 
so geeignet ware, eine rasche und griindliche Reaktion auf das Herz aus­
zuiiben, wie die korperlichen tlbungen. Diese k6nnen natfirlich, wenn sie 
iibertrieben werden, auch schaden; wenn die Bewegung aber verniinftig 
angewendet wird, ist sie eine ausgezeichnete und sehr wertvolle Hilfe bei 
der Behandlung. 

Da die Herzschwache dadurch entsteht, daB das Verhaltnis zwischen der 
yom Herzen zu leistenden Arbeit und der ihm zur Verfiigung stehenden Ruhe 
gestort ist, scheint es auf den ersten Blick paradox, daB die korperliche Arbeit 
zur Wiederherstellung der Herzkraft sollte beitragen konnen. Wenn wir uns aber 
vor Augen halten, daB es Grenzen gibt, die iiberschritten werden konnen, daB 
es Zustande gibt, wo es nicht klug ist, korperliche Dbungen zu empfehlen, daB 
es aber andere Fane gibt, wo die Bewegung gut ist, werden wir bestimmen 
k6nnen, welche Fane diese Art der Behandlung brauchen und welche nicht. Zu 
den Zustanden, bei denen korperliche Dbungen bei der Behandlung nicht ange­
zeigt sind, gehoren akute und progressive Herzkrankheiten und die FaIle, wo die 
Herzschwache so schwer ist, daB die Ruhekraft schon nahe daran ist, erschopft 
zu werden. In allen anderen Zustanden hat die verniinftig angewendete Be­
wegung einen woWtatigen EinfluB und man sollte kein abnormes Symptom 
als Kontraindikation gelten lassen, wenn es nicht von fortschreitender Er­
schOpfung begleitet ist. 

Die Art, wie man diesen wirklich machtigen Heilfaktor anwendet, hangt 
von der Natur des Falles ab. Es ist klar, daB dieselbe Anstrengung und die­
selbe Art von Arbeit sich nicht ffir aIle FaIle schickt, es besteht aber auch gar 
keine Notwendigkeit ffir die vielen komplizierten Methoden, die angegeben 
worden sind, da keine von ihnen irgendeinen besonderen Vorteil hat, 
so sehr ihre Erfinder dies auch versichern. Es ist ja nicht wahr­
scheinlich, daB ihr Gebrauch schaden konnte, aber der Glaube, daB nur 
bestimmte Methoden wirksam sind, kann dazu fiihren, daB die Anwendung 
der einfachen Bewegung als einer allgemeinen Behandlungsmethode nicht 
zu ihrem Rechte kommt. 

Wenn Patienten ausgehen konnen, sollen sie ihre Korperiibungen im 
Freien vornehmen, selbst wenn diese sich auf gewisse Turniibungen beschranken. 
Wenn sie ruhig spazieren gehen konnen, so mag das schon an und ffir sich 
geniigen, und wenn das Gehen systematisch vorgenommen wird, so kann man 
scWieBlich einen groBen Betrag von Reservekraft erreichen. In der Regel 
haben die Leute von der Korperbewegung mehr Vorteil, wenn damit, ab­
gesehen von dem Ziele der Behandlung, ein bestimmter Zweck verbunden 
ist. Daher wird das Interesse am Spiel oder das Studium interessanter 
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Gegenstande der Architektur, Botanik usw. die Wirkung der Korperiibung 
wesentlich erhohen. Die besondere Vorliebe eines jeden Kranken muB 
daher studiert und diejenige Art von Korperbewegung verordnet werden, 
von der man annehmen kann, daB sie das therapeutische Interesse mit 
dem personlichen vereint. 

Wenn Kranke ans Haus oder ans Bett gefesselt sind, erweisen sich maBige 
Muskeliibungen als niitzlich, solange sie die Tatigkeit des Herzens nicht er­
schweren. Zu diesem Zweck konnen die verschiedenen Bewegungen und 
Turniibungen von N utzen sein. 

In der groBen Mehrzahl der Falle von ernster Herzschwache ist auch nach 
Eintritt der Besserung verniinftige Anwendung von Muskelanstrengung von 
Nutzen. Es mag oft schwer sein zu bestimmen, ob ernstere Falle sich zu An­
strengungen eignen, und bis zu welchem Grade. Es gibt aber eine sehr einfache 
Regel, die ich seit vielen Jahren zu meiner groBten Befriedigung zu befolgen 
pflege: Man lasse den Kranken diejenige Art von Muskeliibung ausfiihren, 
die ibm keine Beschwerden macht. Unter Unbehagen verstehe ich die ver­
schiedenen Symptome, die eine Erschopfung der Reservekraft des Herzens 
anzeigen, wie Atemnot, Herzklopfen, Gefiihl von Erschopfung und Schmerz. 
Man solI nicht ein bestimmtes MaB von Arbeit anordnen, denn eine Anstrengung, 
die den Kranken heute erschopft, kann er vielleicht morgen ganz leicht aus­
fiihren. Wenn man die Regel befolgt, daB sich das MaB der Anstrengung nach 
der Leichtigkeit zu richten hat, mit der sie geleistet werden kann, wird man 
nicht Gefahr laufen, den Kranken zu sehr anzustrengen und wird doch dem 
Herzen Gelegenheit geben, seine volle Kraft wiederzugewinnen. Beschwerden 
werden vielleicht in den die Bewegung ausfiihrenden Muskeln empfunden 
wenn eine bestimmte Muskelgruppe besonders beansprucht wird, wie z. B. 
gewisse Oberschenkelmuskeln beim Steigen und gewisse Armmuskeln beim 
Golfspiel, das sind aber eher ~eichen eines mangelhaften Trainings als einer 
Erschopfung des Herzens. Diese Art von Beschwerden solI die Fortsetzung 
der Korperiibungen nicht verhindern. 

Massage. - Bei Kranken, die gezwungen sind im Bett zu bleiben, aber 
nicht unbedingt ganz ruhig bleiben miissen, kann sich die Massage als hilfreich 
erweisen. Sie ist besonders niitzlich bei Kranken, von denen man voraus­
setzenkann, daB sie genug Kraft wiedergewinnen werden, um ein tatiges 
Leben fiihren zu konnen, also z. B. in der Rekonvaleszenz nach fieber­
haften Erkrankungen, wenn die ernsteren Symptome verschwunden sind, 
ferner bei allen Arten extremer Herzschwache und bei Kranken mit 
Angina pectoris, wenn die Herzschwache schon so weit vorgeschritten ist, 
daB sie vollstandige Ruhe erfordert. In Fallen mit Wassersucht kann vor­
sichtige aber kraftige Massage der Beine verhindern, daB die Odeme den 
hochsten Grad erreichen und in einigen Fallen wird ihr Verschwinden 
dadurch beschleunigt. 

Es ist nicht notig, daB die Massage durch eine erfahrene Person vor­
genommen wird, denn das wiirde ihre Anwendung bei der Mehrzahl d'er Herz­
leidenden ausschlieBen. Ein sanftes, aber kraftiges, intermittierendes Driicken 
auf die Muskeln ist bei systematischer Anwendung gewohnlich vollstandig 
ausreichend. 
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AderlaB. - In einer Anzahl von Fallen verschafft die Blutentziehung dem 
Kranken betrachtliche Erleichterung. Leider ist die Wirkung nur voriiber­
gehend, und in schweren Fallen halt sie das Ende nur auf. Obgleich ich 
den AderlaB bei sehr verschiedenen Fallen angewendet habe, kann ich nicht 
sagen, daB ich dauernden Vorteil davon gesehen habe. Als Indikation 
zu seiner Ausfiihrung betrachtete ich die Atemnot infolge starker Ausdehnung 
des rechten Herzens, die gewohnlich in einer Verbreiterung der Herzdampfung 
nach rechts deutlich zum Ausdruck kommt. In Fallen von hohem Blutdruck 
(Herzsklerose) war es manchmal schwierig, eine starkere VergroBerung des 
rechten Herzens zu entdecken, und da gab dann die pralle Fiillung der Arm­
venen die Indikation. Ich machte den AderlaB immer an der iiblichen Stelle 
- in der Ellenbeuge - und entzog 600-800 cern Blut. Die unmittelbare 
Erleichterung, die der Kranke empfindet, ist oft verbliiffend, besonders in 
Fallen mit Vorhofflimmern und solchen mit hohem Blutdruck und sehr weit 
fortgeschrittener Herzschwache. 

Ala mildere Form der Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge kommt 
die PhlebOBta8e nach LrLIENSTEIN in Betracht, die (ktrin besteht, dafJ man an 
den Armen oder auch an allen 4 Extremitaten Binden anlegt, die· den RUckflufJ 
des venOsen Blutes hemmen. Die auf diese WeiBe in den Extremitaten zUrUck­
gehaltene Blutmenge soll biB zu 5/, Liter betragen, was ungefiihr 1/5 der ganzen Blut­
menge entsprechen durfte; es ware also verBtiindlich, dafJ das Hen dadurch ent­
la8tet wird. Die Binden werden dann nicht gleichzeitig, sondern nacheinander 
und allmiihlich gelOst, so dafJ das zurUckgehaltene Blut nicht plOtzlich 
das rechte Herz Uberschwemmen kann. Naturlich kann man diese Methode 
nur fur kuru Zeit - 10-30 Minuten - anwenden, sie soll aber doch 
bei schwachlichen Menschen gute Dienste leisten, weil dabei kein Blut ver­
loren wird. A. HOFFMANN empfiehlt diesen "unblutigen AderlafJ" (TABoRA) 
bei schwerer venOser Stauung. 

Bader. - Eine sehr machtige Wirkung kann auf die Zirkulation dadurch 
ausgeiibt werden, daB man den Korper in Wasser eintaucht; dies kann auf 
verschiedene Weise wirken, vielleicht hauptsachlich durch die Temperatur. 
Es wird gewissen Quellen eine groBe Heilwirkung zugeschrieben, aber es 
ist sehr zweifelhaft, ob die in diesen Quellen enthaltenen Bestandteile 
irgendeinen EinfluB auf das Herz ausiiben, auBer daB sie die Haut reizen. 
Meine personliohen Erfahrungen beschranken sich auf die Beobaohtung der 
Ergebnisse bei Kranken, die von den verschiedenen Badeorten zurUckkehrten, 
und da ich keine Erfolge gesehen habe, so habe ioh keinen Grund, die Hydro­
therapie als Behandlungsweise der Herzkrankheiten sehr hooh zu schatzen. 
Die besten Erfolge habe ich bei denjenigen Kranken gesehen, die im offenen 
Meer gebadet hatten. Hatte ioh Patienten mit Herzstorungen, die Seebader 
sehr liebten, so erlaubte ich ihnen, solche zu nehmen, warnte sie aber, indem 
ich sie anwies, vorsichtig zu sein und aufzuhoren, sobald sie irgendein Gefiihl 
von Unbehagen spiirten. In vielen Fallen war der Erfolg sehr befriedigend, 
die Kranken fiihlten sich im allgemeinen sehr erfrischt und kamen bedeutend 
gebessert zurUck. 

Behandlung in Badeorten. - Seebader haben jedoch nur ein beschranktes 
Anwendungsgebiet; fiir viele Patienten ist der Besuch von Mineralquellen 
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von groBem Nutzen, und die Verteidiger eines jeden solchen Badeortes be­
anspruchen fiir ihr Wasser einen besonderen Vorzug. Um den Wert dieser 
Ansprnche richtig einzuschatzen, muB man beriicksichtigen, welcher Vorgang 
an den verschiedenen Orten eine Besserung herbeifiihrt. Weitaus die meisten 
Patienten gehen ebensosehr der Erholung, als der Behandlung wegen in 
einen Badeort, und wenn jemand dorthin geschickt wird, so geschieht das 
oft, weil seine Herzbeschwerden durch Geschaftssorgen und anderweitige 
Tatigkeit verstarkt wurden. Oder ein Kranker befindet sich in der Rekon­
valeszenz und eine Luftveranderung, eine Veranderung der Umgebung und der 
Lebensweise erweist sich oft als wohltatig. Da die verschiedenen Badeorte 
mehr fiir die genuBreiche Seite des Lebens sorgen, so ziehen sie eine groBe 
Zahl von Invaliden an, die natiirlich die geriihmten Vorteile des Mineral­
wassers zu erproben begehren und es mit Enthusiasmus trinken, oder wenig­
stens darin baden, wenn sie es nicht trinken konnen. Man sieht also, daB die 
Erfolge, die an solchen Orten erreicht werden, ganz verschiedene Ursachen 
haben, und es entspricht nur der menschlichen Natur, den entstandenen Nutzen 
denjenigen Faktoren zuzuschreiben, die am meisten Eindruck auf die Ein­
bildungskraft· machen, wie z. B. heiBe, gashaitige Quellen, die aus dem 
Innern der Erde hervorstromen. J eder erfahrene Arzt wird mir darin 
zustimmen, daB ein groBer Teil der Herzkranken bedeutend gebessert 
von ihrem Urlaub zuriickkehrt, aber diese Besserung ist nicht auf die­
jenigen beschrankt, die eine besondere Mineralquelle besucht haben, sondern 
laBt sich an allen moglichen Erholungsorten erzielen - in Badeplatzen 
des Binnenlandes, in Seebadern, Bergstationen und im Aufenthalt auf dem 
Meere oder an Seen. Es ist klar, daB die so erzielten Resultate nicht 
durch die besonderen Bestandteile der Mineralquellen an irgendeinem 
bestimmten Orte bedingt sind. . 

Naturlich darl bei der modernen Anprei8ung eines Badeortes auch das Ekg 
nichl fehlen. So haben denn zwei deutsche Arzte in einem deutschen Badeorte 
Gesunde und Herzkranke untersucht und Wen gefunden, da(J bei dPn kohlensauren 
Stahlbadern ein erkeblicker Anstieg der Anfangs- und eine "geradezu auffallend 
starke Vergr6(Jerung" der Nachschwankung aUf tritt, wahrend die kunstlicken 
Kohlensiiurebader viel weniger konstant wirken sollen. Die beiden Arzte schlie(Jen 
daraus: "Es gehl aus diesen Versuchen hervor, da(J die kohlensauren Stahlbiider 
von Bad . . . sich durch ihre intensive und nachhaltige gunstige Einwirkung auf 
das funktionsuntiichtige Herz auszeichnen (I)." Auch die anderen Kurbehelfe 
helfen mit, so da(J man "nicht nur aUf die geschwiichte Herzfunktion kriiftigend 
einwirken, sondern auch gleichzeitig gegen das Grundleiden erfolgreich vorgehen 
kann". Gegen einen derartigen Mi(Jbrauch der Elektrokardiographie kann man 
nicht energi8ch genug Stellung nehmen. Da soll die Genauigkeit der Methode 
fur einen wissenschaftlichen Beweis der Heilwirkung genommen werden. Aber 
bei der Wirkung der Bader, die fa klini8ch und experimentell ziemlich gut unter­
suchl worden i8t, kommen ganz andere Umstiinde in Frage, als die im Wasser ent­
haltenen Bestandteile. Vor allem ist es wichtig, ob die Muskeln im Bade ganz 
schZaff sind oder niche; wenn die Lage irgendwie unbequem ist und eine gew1.8se 
M uskelarbeit notwendig wird, dann wird diese in erster Linie fur eine Anderung 
der Herztiitigkeit verantwortlich gemacht werden miissen. Sonat spielt neben der 
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Temperatur vor allem der hydrostatische Druck des Wassers eine wichtige Rolle, 
indem dadurch die oberfliichlichen Venen zusammengedriickt werden, so daf3 das 
in ihnen enthaltene Blut dem rechten Herzen zustromt und zu einer Vergrof3erung 
des Schlagvolumens fuhrt. Wenn aber auch auf diese Weise eine Anregung der 
Herztatigkeit zustande kommt, so darf man darin noch keineswegs ein Zeichen 
fur eine Steigerung der Herzkraft sehen, denn jede Acceleransreizung, wie sie 
auch mit geringen korperlichen Anstrengungen einhergeht, macht dasselbe. Dies 
gilt auch fur die Anderung des Verhaltnisses zwischen der Grof3e der Anfangs­
und der Nachschwankung - die Nachschwankung wird grof3er, die Anfangs­
~chwankung oft kleiner - und es ist natUrlich ganz falsch, darin eine gunstige 
Wirkung auf das Herz zu sehen. 

Die Bader von Nauheim. - Ais ich dieses Buch zu schreiben begann, 
war es meine Absicht, einen getreuen Bericht iiber meine eigene:Q. Erfahrungen 
-zu geben. Es lag nicht in meiner Absicht, mich in Kontroversen und Ausein­
andersetzungen einzulassen, ich habe einfach meine eigenen Ansichten dargelegt. 
Aber ich fiihle, daB es irreleiten konnte, wenn ich eine Behandlungsmethode 
mit Stillschweigen iiberginge, die einen Weltruf erlangt hat, der nach meiner 
Ansicht in keinem Verhaltnis zu ihren Verdiensten steht. Obwohl ich nur 
mit Widerstreben auf diesen Gegenstand eingehe, so halte ich es doch fiir 
meine Pflicht, meine Ansichten dariiber zu auBem, besonders da es tiefen 
Eindruck auf mich gemacht hat, wie infolge des unverdienten Rufes, den die 
Bader von Nauheim unter den Arzten genieBen, einzelne Kranke geschadigt 
wurden. Es sind fiir die finanzielle Ausbeutung der Nauheimer Quellen In­
-stitute eingerichtet worden, und es beschleicht mich ein Gefiihl der Scham 
fiir meine Kollegen, wenn ich sehe, in welcher Art und Weise sie sich tauschen 
lieBen. Man liest in emsthaften englischen medizinischen Zeitschriften Be­
richte iiber Heilerfolge, die wie Schwindelreklame fiir ein Geheimmittel aus­
:sehen. Ein Autor erzahlt uns, wie ein Kranker, den er ohne Erfolg behandelte, 
durch einen Aufenthalt in Nauheim geheilt wurde. Ein anderer beschreibt, 
wie er die Kranken schwach, schwankend und zyanotisch den Baderaum 
betreten sah, und wie sie aufrecht und frisch, mit dem Ausdruck bliihender 
Gesundheit auf ihrem Gesichte herauskamen. Es ist kein Wunder, daB diese 
dithyrambische Lobpreisung einen groBen Eindruck auf den Arzt macht, 
der nie aus seinen vier Wanden herausgekommen ist. Die folgende schmerz­
liche Erfahrung war die unmittelbare Folge dieser kritiklosen Ubertreibung 
der Vortrefflichkeit der Bader von Nauheim. Ich sah bei einer Konsultation 
einen Mann mit folgender Vorgeschichte: Der Kranke litt an Symptomen 
von Herzschwache, und da es ihm nicht nach Wunsch besser ging, gab ihm sein 
Arzt den Rat, nach Nauheim zu gehen. Spater wurde ein hervorragender 
Arzt zugezogen, der ebenfalls mit Nachdruck Nauheim empfahl. Als der 
Kranke einen anderen Landesteil besuchte, wurde er krank, und derihn dort 
behandelnde Arzt riet ihm gleichfalls, nach Nauheim zu reisen. Der ihm 
unabhangig von drei Arzten gegebene Rat machte einen solchen Eindruck 
auf ihn, daB er sich entschloB, ihn zu befolgen und nach Nauheim zu gehen. 
Seine Verhaltnisse waren so, daB er seinen Beruf aufgeben und eine Geld­
summe ausgeben muBte, die er nur schwer erschwingen konnte. Es war ihm 
nicht anders moglich, nach Nauheim zu reisen, als in kurzen Etappen; er 
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brauchte fiir seine Reise drei Tage und er kam dort ganz erschopft und ermattet 
an. Er machte dort die gewohnliche Baderbehandlung durch und bekam 
auBerdem Digitalis. Bei seiner Riickkehr nach England war sein Zustand 
schlimmer als vor der Hinreise, obgleich er einen Brief eines Nauheimer Arztes 
bei sich hatte, in dem stand, daB der Zustand durch seinen Aufenthalt bedeutend 
gebessert worden sei. Der Kranke selbst bemerkte boshaft dazu: da er so 
abgeschlagen von der Reise dort angekommen sei, ware es merkwiirdig ge­
wesen, wenn er sich durch das Ausruhen nicht etwas erholt hatte, aber in 
bezug auf sein Leiden habe er von seinem Aufenthalt keinen Nutzen gehabt, 
im Gegenteil. Ais ich ihn nach seiner Riickkehr sah, bot er das untriigliche 
Bild einer vorgeschrittenen Herzsklerose mit auBerster Erschopfung des 
Herzmuskels. Die organischen Veranderungen waren ja unheilbar, aber die 
Anstrengung der Reise nach und von Nauheim hatte das Herz erschopft und 
geschadigt und zweifellos das Ende des Kranken beschleunigt, abgesehen 
davon, daB seine Geldmittel verbraucht worden waren, so daB seine Angehorigen 
noch darunter zu leiden hatten. 

Dies ist keineswegs ein Ausnahmsfall, und ein erfahrener Arzt teilt mir 
mit, daB er jedes Jahr zur Behandlung einer Anzahl von "Nauheimer Wracks", 
wie er sie nennt, gerufen wird, die von dort zuriickgekehrt sind. Allein ich 
mochte nicht die Vorstellung erwecken, als ob ich eine Methode ohne Grund 
verdammte, und werde daher kurz iiber meine Erfahrungen, bei dem Ver­
such, ein Urteil iiber die Heilwirkungen der Methode von Nauheim zu ge­
winnen, berichten. 

Ais ich nach Nauheim kam und mehrere .Arzte fragte, wie ma,n die Wirk­
samkeit der Bader feststellen konnte, entdeckte ich, daB keiner der prak­
tizierenden Arzte daran glaubte, daB in schweren Fallen die QueIlen an und 
fiir sich geniigend heilende Eigenschaften besaBen, sondern daB Hilfsmittel 
in Anspruch genommen werden miiBten, wenn man ein gutes Resultat erzielen 
wolle. Auch herrschte zwischen den dort praktizierenden .Arzten keine Dber­
einstimmung dariiber, welche Hilfsmittel die besten seien. Der eine sagte, 
daB die Bader gut wirken, wenn man damit Bewegungsiibungen verbindet, 
wie sie an den Apparaten des Zander-Institutes ausgefiihrt werden; der andere 
verlachte den Gebrauch der Zander-Apparate und behauptete, die beste Wir­
kung zu erlangen, wenn die Bader mit seiner besonderen Dbungsmethode 
kombiniert werden; wahrend ein dritter von den Methoden der beiden anderen 
nicht viel hielt und sagte, er erziele die besten Resultate, wenn den Badern 
noch etwas zugefiigt wurde, z. B. ein elektrischer Strom. Wenn aIle diese 
Methoden und Bader nur geringe Erfolge hatten, so verordnete jeder Arzt 
auBerdem Drogen der Digitalisgruppe. Es war aussichtslos fiir mich, bei solchen 
Komplikationen die Wirkungsart irgendeines Bades oder einer Methode fest­
zustellen, und so tat ich das Wenige, was in meinen Mitteln lag, um die Wir­
kung der Bader kennen zu lernen. 

Ich fand, daB vor 20 Jahren, als die Ansicht vorherrschte, daB zu 
einem gesunden Herzen auch ein starker PuIs gehore, diese Bader einen be­
merkenswerten EinfluB auf die Kraftigung des Pulses hatten und daB sie den 
arteriellen Druck um 20, 30 und 40 mm Hg erhohten. Heutzutage aber, wo 
die Mode herrscht, einen harten PuIs weicher zu machen, hat man heraus-
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gefunden, daB diese Quellen die merkwiirdige Wirkung haben, den arteriellen 
Druck herabzusetzen. So hervorragend sind diese Bader, daB sie, wie man 
behauptet, imstande sind, den Druck zu erhohen, wenn er niedrig ist, und 
ihn herabzusetzen, wenn er hoch ist. 

Die Starke der Bader konnte abgestuft werden, und es wurde behauptet, 
daB je nach der Art der Beschwerden die Bader verschieden gegeben werden. 
Aber ich habe nicht finden konnen, daB dabei irgendeine Regel befolgt wurde. 
lch fand, daB Leute, denen nichts am Herzen fehlte, dieselben Bader be­
kamen wie Leute, die an emsten Herzkrankheiten litten. Ebenso fand ich, 
daB Leute mit einem schwachen frequenten PuIs dieselben Bader erhielten 
wie solche mit einem harten langsamen PuIs. 

lch konnte auch bei groBter Anspannung Meiner Einbildungskraft nie­
mals die Erzahlung bestatigt finden, nach der die Kranken gebiickt und krank 
diese Bader betreten und aufrecht und gesund wieder herauskommen. Bei 
denjenigen Kranken, die ich wahrend des Bades beobachtete, konnte ich von 
dem einfachen Eintauchen keine Besserung feststellen. Eine gewisse Ein­
wirkung auf das Herz, wie die Verlangsamung seiner Tatigkeit, zeigte sich 
in mehreren Fallen, vor allem bei gesunden Herzen, wie z. B. bei mir und 
meinem Freunde, den ich beobachtete. Dies geschah in dem starken Sprudel­
bade bei einer Wassertemperatur von 31,7° C. Es schien mir aber bloB eine 
Wirkung der Temperatur zu sein, und dies wurde dadurch bestatigt, daB 
nach unserer Ruckkehr die Pulszahl meines Freundes und die meinige genau 
in gleicher Weise sank, wenn wir uns in einem Bad mit gewohnlichem 
Leitungswasser befanden, das jene Temperatur hatte. lch fand diese Er­
fahrung in einer Reihe von sorgfaltigen Beobachtungen bestatigt, die von 
REISSNER und GROTE angestellt wurden, die die Wirkungen dieser Quellen 
mit denjenigen von gewohnlichem Wasser von derselben Temperatur ver­
glichen; auch sie fanden, daB das Langsamerwerden der Herztatigkeit nur 
von der Temperatur abhangt. Auf diese Wirkung der Temperatur ist tat­
sachlich niemals hingewiesen worden, sie wurde vielmehr einem spezifischen 
Einflusse des Wassers auf die Haut zugeschrieben. Wenn wir in einem Bade 
liegen, dessen Wasser mit Kohlensaure beladen ist, so kommt dieses Gas in un­
zahligen kleinen Blasen zum Vorschein, die sich an die Haut anheften. Zu 
gleicher Zeit wird die Haut rot. Diese sehr einfachen Erscheinungen werden 
dahin gedeutet, daB auf irgendeine Weise eine reflektorische Reizung des 
Herzens zustande kommt. 

Ursache der Wirksamkeit der Behandlung in Badeorten. - Man darf wohl, 
und zwar mit Recht behaupten, daB groBe Scharen von Leuten in Nauheim 
zusammenstromen, von denen viele groBen Nutzen von der Behandlung haben. 
lch erkenne das an und habe mir die groBte Miihe gegeben, den Grund fiir 
den Erfolg der Methode von Nauheim herauszufinden. Wenn man die ge­
heilten FaIle und die Ursachen ihrer Heilung genau analysiert, so wird man 
iinden, daB in Nauheim das, was ich fiir das Wesentliche bei der Behandlung 
halte, in ausgezeichneter Weise durchgefiihrt wird. Alles dient dem Ruhe­
bediirfnis des Kranken. Der Ort ist angenehm, sonnig, mit reichlichem Schatten, 
mit schonen Garten und einer ausgezeichneten Musikkapelle. Von ihren Sorgen 
und Pflichten abgehetzte Leute finden hier jene Ruhe, die fiir die Wieder-
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herstellung des Herzens die Hauptsache ist. Ein sebr groBer Teil dieser Leute 
ist etwas nervos, und sie sind infolgedessen psychisch leicht zu beeinflussen. 
Der Kranke kommt nach Nauheim in einer durch den Ruf dieses Platzes ge­
hobenen Stimmung. Wenn er einen Arzt aufsucht, so wird ihm zuversichtlich 
gesagt, daB die Behandlung ihm gut tun wird - sofort ist in der Mebrzahl 
der FaIle die Heilung schon zur Halfte erreicht. 

Wunderkuren habe ich nicht gesehen. Als ich meinem Berufe in einer 
entfernten Fabrikstadt nachging und von den wundervollen Heilungen horte, 
die an Orten wie Nauheim vollbracht wurden, da stellte ich mir vor, daB dies 
jene Klasse von Fallen sein konnte, bei denen ich keinen Erfolg hatte. Wie 
groB war meine Vberraschung, als ich in Nauheim fand, daB die sogenannten 
Wunderkuren identisch waren mit denen, die die praktischen Arzte zu Hause 
auch zustande bringen. 

lch fand in Nauheim, was ich schon in anderen Badeorten gesehen hatte, 
daB die Arzte kaum eine Vorstellung da von hatten, . wie groB die Leistungs­
fahigkeit des menschlichen Herzens ist. Diejenigen, die wie ich selbst eine 
groBe Praxis unter der besseren Arbeiterklasse ausgelibt haben, wissen, was 
fiir eine enorme Erholungsfahigkeit das Herz besitzt. Viele von den Be­
schwerden, die ich in Nauheim sah, wiirden keinen Arbeiter und keine Ar­
beiterin von ihrer Arbeit fernhalten, und dort machen sie komplizierte Kuren 
durch. lch darf offen gestehen, daB ich eine nlitzliche Wirkung von Nauheim 
bei keinem Kranken gesehen habe, der sich nicht anderswo ebenso gebessert 
batte. 

~an sagt, daB FaIle, die anderswo ohne Erfolg behandelt worden waren, 
sich in Nauheim gebessert hatten. Welcher erfahrene Arzt kann nicht das­
selbe sagen 1 lch habe zu wiederholten Malen Kranke in meiner Behandlung 
gehabt, die von anderen Arzten behandelt worden waren, und es ging ihnen 
besser. Und doch halte ich mich nicht fiir so toricht anzunehmen, daB die 
Wiederherstellung meiner Geschicklichkeit zu verdanken sei. Bei vielen Herz­
leiden ziehen sich die ersten Stadien der Genesung sebr lange hinaus, und eine 
deutliche Besserung tritt oft mit einer leichten Veranderung in der Behand­
lung ein; es wird dann nur zu schnell der SchluB gezogen, daB die vor kurzem 
stattgefundene Anderung die Heilung bewirkt habe, wahrend die Herzkraft 
eigentlich durch die vorher angewandte Behandlung langsam wiederhergestellt 
wurde. 

lch habe mich so ausfiihrlich liber die Behandlungsweise in Nauheim 
verbreitet, damit der Leser die Starke oder die Schwache der Stellung, die 
ich in dieser Frage einnehme, beurteilen konne, und ich mochte, daB jeder Arzt 
sich seiner Verantwortung in jedem FaIle bewuBt werde, bevor er eine kom­
plizierte und teure Behandlung empfiehlt. Wenn jemand wohlhabend ist 
und ihm nicht viel fehlt, dann kann -man ihn ebensogut nach Nauheim 
schicken wie anderswohin. Wenn man aber die Geldmittel eines Kranken 
erschopft, indem man ihn zu groBen Auslagen veranlaBt oder ibn zur 
Aufgabe seines Berufes zwingt, dann nimmt der Ratgeber eine emste Ver­
antwortung auf sich. 

Wenn es sich um in der Entwicklung stehende Knaben oder Madchen 
handelt, so halte ich Nauheim und seine verschiedenen Methoden dann ent-
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schieden fiir schadlich, wenn die Herzschwache rein funktionell ist und die 
Symptome in gelegentlichen Ohnmachten und einer angeblichen VergroBerung 
und UnregelmaBigkeit des Herzens bestehen. Diese Klasse von Leuten wird 
oft dorthin geschickt; infolge der komplizierten Verordnungen bekommen sie 
die Meinung, daB es sich um etwas Ernstes handle, und verbringen ihr Leben 
unter dem Eindruck, daB sie ein schwaches Herz haben, und die Folgen davon 
stellt uns der "malade imaginaire" vor Augen. lch habe eine ganze Anzahl 
von solchen Patienten gesehen, die diesen komplizierten Methoden unterzogen 
wurden und die ich auf die Spielplatze geschickt hatte. 

Die Ansammlung von nervosen Leuten ist eine bose Sache. Sie lieben 
es, einander ihre Symptome aufzuzahlen, und kultivieren so die Gewohn­
heit, sich selbst zu analysieren. Wiirde das in verstandiger Weise getan, 
so konnte Gutes daraus entstehen, allein oft endet es damit, daB der ein­
zelne sich allzusehr seiner kleinen Gebrechen bewuBt wird, so daB ich es 
vorziehe, diejenigen Herzkranken, die etwas nervos sind, dahin zu schicken, 
wo sie soviel als moglich mit Gesunden zusammen sind, die nicht zur Selbst­
betrachtung neigen. 

48. Kapitel. 

Behandlung (Fortsetzung). 

Arzneimittel. - Digitalis. - Praparate und Art der Verabreichung. - Strophanthus. 
- Scilla. - Die Nitrite. - Jodkalium. - Sedativa. - Sauerstoff. - Akonit. - Atropin. 

- Andere Arzneimittel. 

Arzneimittel. - Wenn man sich diesem Teile der Behandlung der Herz­
krankheiten zuwendet, stoBt man auf eine groBe Zahl von Mitteln, von denen 
so starke Wirkungen behauptet werden, daB es fiir den Einzelnen nicht mog­
lich ist, den Wert aller dieser Mittel abzuschatzen. Wenn aber der, der die 
Wahrheit sucht, sich bemiiht, herauszufinden, worauf der Ruf einer groBen 
Zahl dieser Mittel gegriindet ist, dann findet er einen solchen Mangel an brauch­
baren Beweisen, daB viele von diesen Mitteln gar keine oder nur eine geringe 
Berucksichtigung verdienen. Ja, in dieser Hinsicht kann man sogar sagen, 
daB eine ausreichende Begrundung wissentlich vernachlassigt wird; aber 
erst mussen wir uns fragen, was ein Beweis ist. Beim Herzen finden wir 
so unzweifelhafte Zeichen der Wirkung von Arzneimitteln, daB der Beweis 
fur die Wirksamkeit irgendeines Mittels leicht zu erbringen ist. Die Art, 
wie ein Mittel die Herztatigkeit verandern kann, und zwar den Herzrhythmus 
und den Blutdruck, kann so leicht sichtbar gemacht werden, daBles nicht 
schwer fallt, die spezifische Wirkung irgendeines Mittels auf das Herz oder 
die BlutgefaBe nachzuweisen. Vberdies gehen andere Erscheinungen, wie das 
Verhalten bei Anstrengung oder Anderungen in der HerzgroBe, im allgemeinen 
Hand in Hand mit den deutlicheren Wirkungen, so daB wir im ganzen die 
Moglichkeit haben, die Wirkung von Heilmitteln auf das menschliche Herz 
in vielfacher Weise nachzuweisen. Heutzutagedarf der Ausspruch irgendeiner 
Autoritat, auch wenn sie noch so bedeutend ist, nur einen sehr geringen Wert 
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beanspruchen; das "ipse dixit" allein genugt nicht, es mussen verlaBlichere 
Stutzen fur das Vertrauen erbracht werden, dessen sich die Autoritat erfreut. 
Wir brauchen nur an die weit verbreitete Meinung zu erinnern, daB Strych­
nin, Kampfer und Koffein wirksame und wertvolle Heilmittel sind. Und doch 
gibt es keine einzige Beobachtung, weder in der Klinik, noch im Tierversuch, 
die auch nur im geringsten geeignet ware zu zeigen, daB diese Mittel in medi­
zinalen Dosen irgendeine Wirkung auf das Herz oder die BlutgefaBe haben. 
Der ganze Beweis wird auf Schlusse gegrundet, die von einigen auBerst zweifel­
haften Tierversuchen oder davon hergeleitet werden, daB Kranke sich ein­
gebildet haben, es sei ihnen danach besser geworden. Ich habe schon uber diese 
Art von Beweisen gesprochen. Die gebrauchlichen klinischen Methoden, um 
den Wert von Mitteln abzuschatzen, die so allgemein verwendet werden, 
fuhren zu so ungenauen und beklagenswerten Ergebnissen, daB es mir ratsam 
schien, den groBen Fortschritt, den wir in den letzten Jahren in der Diagnostik 
gemacht haben sowie unsere genauere Kenntnis der gewohnlicheren Er­
scheinungen am Herzen auf das Studium der Mittel anzuwenden, die auf das 
Herz wirken. 

Ich habe durch viele Jahre, als ich noch die allgemeine Praxis ausubte, 
Untersuchungen in dieser Richtung angestellt und habe viele auffallende 
und lehrreiche Ergebnisse erzielt. Aber das Untersuchungsfeld ist groB und 
es sind genauere Methoden notwendig als die, die man in der allgemeinen 
Praxis anwenden kann. Als mir dann die Herzabteilungen am London und 
am Mount Vernon Hospital ubertragen wurden, an welch letzterer mir Pro­
fessor CUSHNY zur Seite stand, begann ich bestimmte Beobachtungsreihen 
iiber alle moglichen Arten von Herzmitteln anzustellen. Da wir bestrebt 
waren, vor allen Dingen solche Beobachtungen zu machen, die ffir den prak­
tischen Arzt von wirklichem Wert sind, verwendeten wir die Mittel in der 
Form, in der sie am haufigsten in der allgemeinen Praxis angewendet werden. 
Wir beschlossen also mit den Mitteln anzufangen, die man per os gibt, da es 
offenbar ein Unsinn ware anzunehmen, daB ein beschaftigter praktischer Arzt 
seine Mittel subkutan oder intravenos einspritzen werde. Die folgende Be­
schreibung der Wirkungen von Heilmitteln wird sich daher auf die Ergebnisse 
grunden, die auf diese Weise erzielt wurden. Es ist wohl nicht notig zu sagen, 
daB viele negative Ergebnisse hier nicht angefUhrt werden. 

Wenn die Kranken zuerst in unsere Beobachtung kamen, legten wir sie 
ins Bett und gestatteten ihnen je nach dem Grade ihrer Herzschwache eine 
beschrankte Bewegungsfreiheit. Wenn sie nebenbei an Storungen litten, 
wie Meteorismus, Verstopfung oder Schlaflosigkeit, so wurden diese geheilt. 
Sorgfaltige Beobachtungen wurden angestellt uber die Fahigkeit, Anstren­
gungen auszuhalten, und wir schatzten die Reservekraft des Herzens da­
durch, daB wir untersuchten, wie eine bestimmte Arbeit ausgefuhrt wurde. 
Dann haben wir genaue Aufzeichnungen gemacht uber die Frequenz, den 
Rhythmus und die GroBe des Herzens, fiber die Bewegungen der Arterien 
und der Jugularvenen, den Zustand der Lungen und der Atmung, den Blut­
druck, den Stand der Leber, die Ausdehnung der Odeme und anderer Zeichen 
von Herzschwache. Der Verlauf des Falles, wie er sich in diesen Erscheinungen 
.auBerte, wurde taglich sorgfaltig verfolgt. Wenn der Zustand gefahrlich war, 
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wurden sofort Arzneimittel gegeben; wo dies aber nicht dringend not­
wendig war, gaben wir der einfachen Rube Gelegenheit, zu wirken und ver­
abreichten so lange kein Heilmittel, als die Besserung anhielt. Wenn kein 
weiterer Fortschritt zu verzeicbnen war, gaben wir dem Kranken ein Mittel, 
von dem man voraussetzen durfte, daB es den Zustand bessern werde, und 
dieses Mittel wurde so lange weiter gegeben, bis irgendeine physiologische 
Wirkung zutage trat. Dann lieBen wir das Mittel weg oder gaben kleinere 
Dosen, je nachdem der Zustand des Kranken es zu verlangen schien. Wenn 
der Erfolg nicht zufriedenstellend war, lieBen wir die Wirkung des Mittels 
abklingen, dann wurde ein anderes Mittel gegeben und auch bei diesem der­
selbe Vorgang beobachtet. Prof. CUSHNY nahm Proben von den verschiedenen 
Mitteln, die wir verwendeten, und unterwarf sie einer physiologischen Priifung, 
wahrend diejenigen Kranken, die zweifelhafte oder unerklarliche StOrungen 
zeigten, von Dr. LEWIS elektrokardiographisch untersucht wurden. Man wird 
verstehen, daB diese Art der Beobachtung sehr mfthsam und zeitraubend 
ist und daB sie nur von denen ausgefiihrt werden kann, die mit den verschie­
denen mechanischen Methoden vertraut sind, wie sie bei der klinischen Unter­
suchung des Herzens verwendet werden, und die auch imstande sind, die 
Ergebnisse genau zu deuten. Diese sind zwar noch verbesserungsbedftrft~g, 
aber sie gewahren doch eine wertvolle Hilfe bei dieser dringend notwendigen 
Art der Beobachtung. 

Die Beschreibung des Falles 90 ist ein Beispiel fUr die Art, wiewir unsere 
FaIle beobachtet haben. 

Digitalis. - Die wertvollsten Herzmittel, die wir besitzen, gehoren zu 
der Gruppe, welche Digitalis, Strophanthus und Scilla einschlieBt. Diese 
Mittel haben eine bemerkenswerte Ahnlichkeit in ihrer Wirkung auf das Herz. 
Von ihnen ist Digitalis das nfttzlichste, und man wird finden, daB dann, wenn 
Digitalis versagt, auch die anderen nur wenig Wert haben. Leider werden 
bei manchen Menschen auBer der Herzwirkung auch Nebenwirkungen hervor­
gerufen, die so unangenehm sind, daB sie den fortgesetzten Gebrauch des 
Mittels verhindern. Unter diesen Umstanden kann dieselbe Wirkung auf das 
Herz auch durch Strophanthus und Scilla erhalten werden, wobei die Wir­
kungen auf andere Organe weniger unangenehm sind. 

Eine besondere Elgenschaft der Digitalis ist der Unterschied in der Wir­
kung bei verschiedenen Menschen. Bei manchen entwickelt sich rasch eine 
Intoleranz gegen die Droge, indem Dbelkeit, Erbrechen, starke Kopfschmerzen 
und Diarrhoe sich einstellen; bei anderen wirkt das Mittel rasch auf das Herz, 
und zwar wieder in verschiedener Weise bei verschiedenen Menschen. Bei 
vielen fallen die Wirkungen auf, die Verdauungs- und die Kreislaufsorgane 
zusammen, indem das erste Zeichen, die Dbelkeit, gleichzeitig mit einer deut­
lichen Veranderung der Herztatigkeit eintritt. Bei anderen konnte man groBe 
Dosen durch lange Zeit hindurch geben, wobei sich das Befinden des Kranken 
wenig oder gar nicht andert, obwohl das angewendete Praparat genau dasselbe 
ist wie das, welches bei den anderen geholfen hatte. Diese abweichenden 
Wirkungen sind allgemein bekannt und werden gewohnlich auf die verschiedene 
Zusammensetzung der angewendeten Praparate bezogen oder auf unberechen­
bare Eigenschaften der Droge. Auf Grund meiner sorgfaltigen Beobach-

M a ckenzi e· R ot h b er g e r, Herzkrankheiten. 2. Auf!. 28 
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tungen uber die verschiedenen Reaktionen zagere ich aber nicht zu sagen, 
daB die wechselnde Wirkung nichts mit der Droge zu tun hat, sondern 
entweder auf Unterschieden in der Empfindlichkeit der einzelnen Menschen 
beruht oder auf Unterschieden in cler Natur cler Veranderungen, an denen 
die Kranken leiden. 

Bevor wir ein Mittel wie Digitalis verordnen, mussen wir eine klare Vor­
stellung davon haben, was wir wollen. Bei sehr vielen Menschen kannen Sym­
ptome bestehen, die man auf das Herz beziehen kann, wie ein Gefuhl von 
Schwache oder Herzklopfen, und es kann auch am Herzen ein abnormes Sym­
ptom gefunden werden, wie ein Gerausch oder eine Arhythmie; daraus schlieBt 
man, daB Digitalis angezeigt ist und man gibt kleine Dosen (1-5 Tropfen 
der Tinktur), und wenn sich dann irgendeine gute Wirkung einstellt, wird 
diese auf die klein en Digitalisdosen zuruckgefuhrt. Nun will ich zwar nicht 
sagen, daB Digitalis in solchen Fallen nicht etwas genutzt haben kann, aber 
ich kann versichern, daB man bei kleinen Dosen nicht eher eine charakteristische 

Abb. 245. Zeigt den hlluiigen AusfaJl Von Kammersystolen infolge der Verz6gerung des vom Vorhof kom­
menden Reizes. Man bemerkt, dall die Welle a vollkommen regelmallig auf tritt, und daO ihr Verhaltnis zu 
Karotis und Radialis wechselt (Digitaliswirkung). Hervorzuheben ist die allrnahliche Zunahrne in der Grolle 
der Vorhofswelle a vor dern Aussetzen des Pulses. Das ist bedingt durch die allrniihliche Zunahrne des 
a·c·lntervaJls, bis die Vorhofskontraktion vor der Beendignng der vorausgehenden Kamrnersystole auftritt 

(siehe auch Abb. 315, 316 und 320). 

Wirkung sieht, als bis sich eine betrachtliche Menge des Mittels im Karper 
angesammelt hat. Selbst bei schweren Fallen . von Herzschwache, wo auBer­
dem Ruhe angeordnet wird, ist die gute Wirkung der kleinen Dosen, die man 
gegeben hat, wahrscheinlich nicht auf diese, sondern auf die Ruhe zuruck­
zufuhren und darauf, daB man da£m gesorgt hat, daB das Herz vor Erregung 
bewahrt werde. Dieser SchluB hat sich mir au£gedrangt, nachdem ich die 
Wirkung von Ruhe und von kleinen Dosen sorgfaltig beobachtet hatte, 
und man muB dies besonders betonen, weil der Glaube an die kleinen 
Digitalisdosen bei den Arzten weit verbreitet ist, so daB viel dadurch 
geschadet wird, daB man in wirklich schweren Fallen das Mittel nicht 
energisch genug gibt. 

Wenn unzweifelhafte Symptome von Herzschwache vorhanden sind, wie 
Atemnot bei leichter Anstrengung, Ode me oder Tachykardie, dann soUte 
Digitalis, wenn ihre Verordnung angezeigt ist, in genugenden Dosen gegeben 
werden, und zwar so lange, bis eine physiologische Wirkung zutage tritt. 
Diese zeigt sich bei verschiedenen Leuten nicht in gleicher Weise, und das 
hangt bei einigen von der Natur des Herzleidens abo 



Behandlung. 435 

Das gewohnlichste Zeichen dafm, daB genug gegeben worden ist, ist Vbel­
keit oder selbst Erbrechen. In sehr vielen Fallen wird man gleichzeitig oder 
etwas fruher auch eine Wirkung auf das Herz feststellen konnen; diese zeigt 
sich gewohnlich in 
einer andauernden 

oder in Zwischenrau­
men auftretenden Her­
absetzung der Fre­
quenz, wobei einzelne 
Kammersystolen aus- Abb. 216. Typischer Pulsus alternans infolge Digitalis. (Fall 52.) 

fallen konnen (Herz-
block, siehe Abb. 245, 315, 316 und 320), oder im Auftreten von Extrasystolen 
(Abb. 317 und 327) oder Alternans (Abb. 246 und 317) . Bei Vorhofflimmern kann 
die Verlangsamung sehr ausgesprochen sein, indem die Frequenz von 130-140 

Abb. 2H. Kurve von einem Faile mit alter rheumatischer Herzerkrankung mit Vorhofflimmern; sie zeigt 
die charakteristische UnregelmaJ3igkeit und den ventrikularen VenenpuIs. Bei der Sektion fand sieh sowohl 

Mitral- als Trikuspidalstenose . Vor Digitalis. (Abb.248 "tammt von demselben Kranken.) 

auf 60-70 faUt, wobei manchmal Bigeminie besteht (Abb. 247-252). Wenn es so 
weit ist, soUte man das Mittel fUr 1-2 Tage aussetzen, bis die Dbelkeit voruber ist. 
Es kommt sehr oft vor, daB mit dem Aufhoren der Dbelkeit der Kranke sich be­
sonders wohl fuhlt, daB er sich mit viel weniger Beschwerden bewegen kann, und 

Abb. 248. Zeigt die charakteristisehe Wirkung von Digitalis bei alter rheumatischer Herzaffektion mit 
Vorhofflimmern. Die Striche 1, 2 entsprechen dem ersten und zweiten Herzton und die Schraffierung 

den vorhandenen Gerauschen. 

man sollte trachten, das Herz bei der Frequenz zu halten, bei der der Kranke sich 
am wohlsten fuhlt. Man erreicht dies dadurch, daB man ihm zuerst die halbe 
Dosis gibt und zusieht, ob sich die Pulsfrequenz andert, und dann groBere oder 
kleinere Dosen, je nachdem die Frequenz zu- oder abnimmt. Nach einiger 
Zeit kann der Kranke nach seinen eigenen Empfindungen sagen, wann er ge-

28* 
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nug hat und wann er wieder etwas nehmen muB, und ich habe immer gefunden, 
daB diese Empfindung ein sehr guter Fuhrer ist und daB man in vielen Fallen 
die weitere Verabreichung des Mittels dem Kranken uberlassen kann. Das ist 
besonders dann der Fall, wenn ein altes rheumatisches Herzleiden besteht 
oder Vorhofflimmern eingetreten ist. lch habe Kranke beobachtet, die sich 
lange - 12 und mehr Jahre - mit Digitalis durchgebracht haben, 

Abb. 249. Kurven des Radialis· und Leberpulses bei einer alten rheumatischen Herz­
erkrankung vor Verabreichung von Digitalis; es bestand starke Dilatation, und bei 
der Sektion fand man die Mitralklappen geschrumpft. Die Abb. 249 wurde von 

dem Kranken nach Verabreichung von Digitalis aufgenommen. 

und ich habe immer nur gute Erfolge gesehen. Die Neigung zu Dbel­
keit oder starker Pulsverlangsamung solI als Zeichen gelten, daB man 
aufhoren muB, um auf diese Weise eine Dberdosierung zu verhindern. 

Bei der Beobachtung von Fallen, die zum ersten Male mit Digitalis be­
handelt wurden, habe ich dann, wenn der Kranke herumgehen oder wenigstens 
das Bett verlassen konnte, die ersten Zeichen der eintretenden Wirkung ent­
deckt, wenn ich die Frequenz und den Rhythmus des Herzens bei Anstrengung 
beobachtete. Ein Kranker verrichtet eine korperliche Arbeit, indem er je nach 

Abb. 250. Gleichzeitige Kurven des Leberpuises und des 8pitzenstoBes, welche von­
standige ttbereinstimmung im Rhythmus der beiden VentrikeI zeigen. Die Tone und die 

vorhandenen Gerausche sind schematisch dargestellt. Nach Digitalis. 

seiner Kraft und seinem Zustande im Zimmer herumgeht oder 1-2 Stock­
werke steigt. Dann legt er sich nieder, und nun werden Frequenz und Rhyth­
mus graphisch verzeichnet oder das Herz auskultiert. Wenn die durch die 
Anstrengung hervorgerufene Frequenzsteigerung voruber ist, wird man finden, 
daB das unter Digitalis stehende Herz langsamer schlagt als vor der Anstrengung. 
Diese Verlangsamung tritt oft in Zwischenraumen ein, wobei diese Perioden 
durch 10-20 Sehlage voneinander getrennt sind. Wahrend dieser periodischen 
Verlangsamung treten gern Extrasystolen auf und in gewissen Fallen Herz-
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block. Dieses Verhalten sieht man aber nur dann, wenn der normale Rhyth­
mus erhalten ist, das heiBt, wenn eine normale V orhofkontraktion von einer 
normalen Kammersystole gefolgt ist. Bei Vorhofflimmern findet man nur 
eine deutliche Pulsverlangsamung, manchmal gleichzeitig mit Bigeminie und 
manchmal mit langen Pausen. 

Bei der Besprechung der physiologischen Digitaliswirkung hat man bis­
her zu viel Gewicht auf die experimentellen Ergebnisse gelegt, wobei man 

Abb. 251. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und Radialpulses. Der Jugularispuls ist von ventrikuUirem 
Typus und die Kurven zelgen vollstllndlge tlbereinstimmung im Rhythmus zwischen rechtem und !inkem 
Ventrikel. Von elner alten rheumatlschen Herzerkrankung, bei welcher sich bel der Sektion eine starke 
Stenose des Mitralostiums fand. Vor Digitalis. Die Abb. 252 ist von demselben Kranken aufgenommen 

worden. 

voraussetzte, daB auch am Menschenherzen ahnliche Wirkungen auftreten 
werden; man hat aber die Tatsache wenig oder gar nicht berucksichtigt, daB 
das Menschenherz, das man mit Digitalis behandelt, der Sitz eines krankhaften 
Vorganges ist, der die Physiologie des Herzens andert, indem er z. B. einen 
neuen Rhythmus entstehen laBt, und daB dieser Vorgang nicht nur die Tatig­
keit des Herzens, sondern auch sein Verhalten gegenuber Arzneimitteln voll­
standig verandern kann, so daB Wirkungen entstehen konnen, die man im 
Tierversuch nicht zu Gesicht bekommt. Man behauptet z. B. ganz gewohnlich, 
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Abb. 252. Gleichzeitige Kurven des SpitzenstoBes und des Radialpulses von einem Faile von Mitralstenose. 
Die Doppelschlii.ge sind in der SpltzenstoBkurve sehr deut!ich. Die darnnter befindliche Schraffierung 

zeigt die Lokalisatlon der Gerllusche. Nach Digitalis . 

daB die Digitalis wegen ihrer Wirkung auf die Muskeln der Arterienwand 
geeignet sei, den Blutdruck zu steigern und daB sie daher in Fallen von hohem 
Blutdruck nicht gegeben werden diirle . lch habe aber unter allen unseren 
Beobachtungen am London und am Mount Vernon Hospital sowie in meiner 
Privatpraxis nur selten gesehen, daB der Druck merklich gesteigert worden ist, 
kann mich aber an eine groBe Zahl von Fallen erinnern, wo er herabgesetzt wurde. 

DafJ die Digitalisk6rper peripher ge/afJverengernd wirken, ist sicher, sie haben 
aber in kleinen Dosen auch ge/afJerweiternde Eigenscha/ten, die sich besonders 
an der Niere nachweisen lassen. Nach toxischen Gaben iiberwiegt die Ge/tifJ· 
tJerenger71ng derart, dafJ der Aortendruck stark ansteigt. Bei kleineren Dosen 
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aber konnen sich GefafJverengerung und Erweiterung in verschiedenen Gebieten 
so ausgleichen, dafJ keine Drucksteigerung zustande kommt. Der oben erwahnte, 
aus dem Experiment gezogene SchlufJ ware also nur dann richtig, wenn man auch 
beim Menschen toxische Dosen anwenden wurde. Auch sonst stehen die experi­
mentellen Befunde uber die Wirkung der Digitalis bei richtiger Versuchsanordnung 
und Fragestellung nicht im Widerspruch zur klinischen Erfahrung. Beim nor­
malen Herzen wird durch kleine Dosen eine Pulsverlangsamung herbeigefuhrt, 
die auf einer Erregung des Vaguszentrums beruht und die Reizbildung im Sinus 
verlangsamt. Beim Vorhofflimmern kommt diese Wirkung in einer Hemmung 
der Reizleitung zwischen den VorkOfen und den Kammern zum A118druck, und es 
wird dann die Frequenz der Kammern bei fortbestehendem Flimmern dadurch 
herabgesetzt, dafJ viel weniger Erregungen durchgelassen werden. Bezilglich der 
Kontraktionsstarke sieht man beim normalschlagenden Tierherzen keine besondere 
Wirkung, was gewohnlich damit erklart wird, dafJ ein solches Herz "ohnehin 
optimal arbeite" und eine Verbesserung der Tatigkeit nur beim geschwachten 
Herzen erwartet werden konne. Man braucht aber nur an die auch an gut arbeiten­
den Herzen deutliche belebende Wirkung des Nebennierenextraktes zu denken, 
um einzusehen, dafJ diese Erklarung nicht das Richtige triflt. Da scheint mir 
nun eine von ROTHBERGER und WINTERBERG beobachtete, bisher nur wenig be­
achtete Tatsache von Bedeutung zu sein. Wenn man beim Hunde die Vagi und 
die Accelerantes durchschneidet und 1/2-1 Stunde zuwartet, bis sich der Ausfall 
des Acceleranstonus geltend macht, dann sieht man, dafJ das Herz langsamer 
1tnd schwacher schlagt und dafJ es grofJer geworden ist. Wenn man nun Digitalis 
(oder Strophanthin) einspritzt, so steigt die Frequenz und stellt sich ziemlich genau 
auf iene Hohe ein, die unmittelbar nach der vollstandigen nervosen Isolierung 
des Herzens bestanden hatte. Die Wirkung der Digitalisstolfe fallt also ihrer GrofJe 
nach nahezu mit dem Einflusse zusammen, den das Zentralnervensystem auf dem 
Wege des Sympathikus auf die Frequenz der Reizbildung im Sinusknoten ausubt. 
Ebenso ist es mit der Kontraktilitat. In dem MafJe, in dem die Kontraktionen 
nach der Acceleransdurchschneidung schwache1' geworden sind, werden sie durch 
Digitalis verstarkt. E.~ ist daher leicht verstandlich, dafJ man die yunstige Wirkung 
der Digttalis am isolierten Herzen (Herz-Lungenkreislauf oder kunstlich durch­
stramtes Herz nach LANGENDORFF) besonders gut nachweisen kann, denn dieses 
befindet sich zweifellos in einem viel schlechteren. Zustande als das im normalen 
Kreislaufe schlagende Herz. So wie mit der Kontraktilitat ist es auch mit dem Tonus 
des Herzens. Nach der Durchschneidung der extrakardialen Nerven wird das 
Herz allmahlich immer grofJer und diese mit der fortschreitenden Frequenzabnahme 
einhergehende Erweiterung gibt erst die richtige Vorstellung von dem kraftlosen 
Zustande, in dem sich das vom Zentralnervensystem losgeloste Herz befindet. Es 
ist nun sehr interessant, dafJ nach Digitalis das Herz nicht nur ofter und kraftiger 
schlagt, sondern daf3 es auch kleiner wird. Gerade diese tonisierendeWirkung ist 
fur die Klinik wichtig; sie ist dann von KAUFMANN 'und MEYER an einem grofJen 
Soldatenmaterial orthodiagraphisch nachgewiesen worden und trat auch ohne 
Anderung der .Frequenz ein. 

Alle diese Angaben beziehen sich aUf die sog. therapeutischen D08en. Die 
nach weiterer Steigerung der verabreichten Mengen eintretenden toxischen Wir­
kungen sind im Tierversuch erforscht und auch beim Menschen oft beobachtet 
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worden. Dahin gehOren die Storungen der Rel:zleitung und die Steigerung der 
Tiitigkeit untergeordneter Reizbildungszentren, die zu einzelnen oder gehiiuften 
ventrikuliiren ExtrasY8tolen und bei grofJen Gaben zu Kammer/limmern und zum 
Herztode /,iihren (s. S. 270). 

Die Verlangsamung der Herztatigkeit hat einen gronen Anteil an del' 
guten Wirkung del' Digitalis. Ich habe schon darauf hingewiesen, dan eine 
aunerst kurze Pause in del' Diastole des Hel'zens hinreicht, um die Kraft del' 
folgenden Systole bedeutend zu erhohcn. Die Digitalis wil'kt verlangsamend 
wahrscheinlich durch Erregung des Vagus, und aIle Teile des Herzens nehmen 
an del' Verlangsamung teil. Abgesehen von diesel' Verlangsamung des ganzen 
Herzens kommt manchmal noch eine weitere Verlangsamung del' Kammern 
dadurch zustande, dan manche Reize die Kammer nicht erreichen, nachdem 
die Vorhofe sich kontrahiel't haben (pal'tieller Herzblock). In vielen Fallen, 
wo dies vorkommt, wird man an del' Venenpulskurve eine Verlangerung des 
Intervalls zwischen del' V orhof - und del' Karotiswelle finden (ein grones a-c­
Intervall, Abb. 319). Man kann mit Sicherheit annehmen, dan in solchen 
Fallen das Atrioventl'ikularbundel geschadigt ist, und dies ist einBeispiel 
dafur, dan die Wil'kungsweise der Digitalis von der Art der Erkrankung des 
Herzens bestimmt werden kann. 

Ich habe immer gefunden, dan dann, wenn Digitalis das Herz auf diese 
Weise verlangsamte, wobei entweder das ganze Herz lang sameI' schlug odeI' 
partieller Block eintrat, del' Kranke sich viel wohler flihlte, freier atmen und 
mehr Arbeit ohne Beschwerden leisten konnte; und bei del' Behandlung sonte 
man Digitalis uber dieses Stadium hinaus nicht mehr geben, sonst stellen sich 
unangenehme Empfindungen ein, wie Druck auf der Brust, Unbehagen, 
Dbelkeit und schlechtes Befinden, manchmal mit starker seelischer 
Depression. Man sollte das Mittel aussetzen, bevor solche Empfindungen 
entstehen. Ich setze gewohnlich fur 1-2 Tage aus und gebe dann kleinere 
Dosen, die abel' doch hinreichen, um die Pulsverlangsamung zu erhalten, 
wobei ich mich auch von del' Empfindung des Kranken, dan es ihm bessel' 
geht, leiten lasse. 

Digitalis ist bei verschiedenen Arten von Herzkrankheiten von N utzen, 
aber beim Vorhofflimmern hat sie eine fast spczifische Wirksamkeit. Dberall 
dort, wo Digitalis Kranken mit aunerster Herzschwache gegebcn wurde, wo 
offenbar Lebensgefahr bestand und wo in wenigen Tagen eine bedeutende 
nnd augenfallige Wendung zum Bessel'll eintrat, hat es sich in meinen Fallen 
um solche gehandelt, die ich bisher als "nodal rhythm" beschrieben hatte, 
die abel', wie wir jetzt wissen, auf Vorhofflimmern beruhen. Bei del' Durch­
sicht der in der Literatur niedergelegten Beriehte uber die gute Wirkung del' 
Digitalis bin ich ziemlich sichel', dan es auch Kranke mit Vorhofflimmern, 
besonders nach fieberhaftem Rheumatismus, waren, wo die auBerordentlich 
guten Erfolge erzielt worden sind. Wenn man sorgfaltig die Berichte liest, 
die WITHERING im Jahre 187.'} in seiner ersten wertvollen Arbeit libel' die 
Digitalis bringt, wird man finden, dan er die guten Wirkungen bei 
Herzleiden erwahnt, obwohl er das Mittel nul' als Diureticum angewendet 
hatte; einige von seinen mit Erfolg behandr;>lten Fallen hatten zweifellos 
Vorhofflimmern. 
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Praparate und Art der Verabreichung. - J ~uf Grund meiner Erfahrungen 
ziehe ich es VOl', Digitalis so lange zu geben, bis eine physiologische Wirkung 
eintritt, wie Vbelkeit, Diarrhoe odeI' Pulsverlangsamung. lch bin sichel', daB 
man keine Vergiftung odeI' andere schadliche Wirkungen zu furchten braucht, 
wenn man auf diese Zeichen achtet. Daher hangt die Menge, die man 
in einem bestimmten FaIle geben muB, zum Teil von del' Natur des 
FaIles abo Wenn man die Tinktur einem Erwachsenen gibt, sind Dosen 
von 1-1,3 ccm dreimal taglich gewohnlich hinreichend, um in 3-5 Tagen 
zu wirken. Wenn die Atemnot stark und der PuIs rasch ist, kann man 
unbedenklich die doppelte Menge geben und die physiologische Wirkung 
in 24-48 Stunden erwarten. 

Das Praparat, welches ich mit Vorliebe gebe, ist die Tinktur, und ich habe 
nie gefunden, daB sie mich im Stiche gelassen hatte. Wenn man sie in erprobter 
Starke bekommen kann, um so besser, abel' ich finde bald selbst heraus, ob 
sie wirksam ist. lch verwende die Tinktur, weil sie be quem und billig ist, 
und das ist sehr wichtig fur den praktischen Arzt, der es mit Arbeitern zu 
tun hat. Man kann auch ein vornehmeres Praparat benutzen und ich habe 
viele Beobachtungen mit Digitalin (granules de NATIVELLE) gemacht. Jede 
von diesen Tabletten enthalt 0,27 mg und hat nach meiner Erfahrung un­
gefahr dieselbe Wirkung wie 1 ccm der Tinktur. Viele Kranke kaufen sich die 
Blatter selbst und machen sich ein lnfus von wechselnder Starke; sie lernen 
es bald, die physiologische Wirkung zu erkennen und behandeln sich selbst. 
Ein Mann mit Vorhofflimmern, den ich durch 13 Jahre hindurch beobachtet 
habe, verwendet als MaB den Grad der Schwellung seiner Beine, und wenn 
er seine Schuhe nicht bequem zuschnuren kann, ist das ffir ihn ein Zeichen, 
daB er wieder sein selbstbereitetes Digitalisinfus nehmen muB. 

Soweit ich gesehen habe, haben die verschiedenen, aus den Digitalis­
blattern hergestellten Extrakte keine besonderen Vorzuge; ich sehe nicht 
ein, warum man ihnen den Vorrang vor der Tinktur einraumen solI, die aIle 
verschiedenen Glukoside enthalt. 

Bei andauernden {)demen infolge von Herzschwache kann ein besserer 
Erfolg erzielt werden, wenn man Digitalis mit Kalomel und Scilla kombiniert 
(z. B. Kalomelpillen 0,15, pulverisierte Digitalisblatter 0,03, Scilla 0,06). Diese 
Zusammenstellung ist oft nutzlich, wenn Digitalis allein nicht wirkt. Einer 
Kranken half dieses Praparat sehr, aber sie bekam durch das Kalomel einen 
so starken SpeichelfluB, daB sie es nicht lange genug nehmen konnte. Es 
wurde nun eine Anzahl anderer Praparate von Digitalis und Strophanthus 
versucht, aber ohne Erfolg. Endlich nahm die Kranke die Pillen zugleich 
mit der Nahrung, da blieb aus irgendeinem Grunde der SpeichelfluB aus und 
sie konnte ihrer {)deme Herr werden. 

Es ist ublich eine raschere Wirkung zu suchen, indem man Digitalis sub­
kutan einspritzt; wir haben dies in vielen Fallen versucht, haben aber bei 
diesel' Art del' Verabreichung nie eine Wirkung gesehen. Leider macht man 
diese Injektionen nur zu oft als letztes Mittel bei Kranken, die an irgendeinem 
schweren Leiden, Z. B. Pneumonie, im Sterben liegen, und laBt sich dabei 
wahrscheinlich mehr von dem Bestrebcn leiten, il'gend etwas zu tun, als von 
der Hoffnung, einen groBen Nutzen zu erzielell. lch hft,be nie gesehen, daB 
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die Verabreiehung der Digitalis bei akut fieberhaften Erkrankungen viel ge­
niitzt hatte. Alles was das Herz erregt, wie hohe Temperatur, Toxine oder 
die lnfektion des Myokards mit spezifisehen Krankheitserregern, hat eine 
Wirkung, welcher die Digitalis nicht gewachsen ist. lch m6ehte dies er­
wahnen, weil es eine Zeitverschwendung ist und man eine Gelegenheit ver­
saumt, wenn man Heilmittel gibt, die in dringenden Fallen keinen Wert 
haben, wahrend man in der Erkenntnis ihrer Nutzlosigkeit wirksamere MaB­
nahmen suchen kann. 

Wenn man Digitalis empfiehlt, pflegt man gleichzeitig vor den Gefahren 
zu warnen, die aus ihrem Gebrauch entstehen k6nnen. Es ware sehr gut, 
wenn die Autoren deutlich sagen wiirden, welche Gefahr sie fiirchten. Solange 
man nur ganz allgemein sagt, daB ein solches Mittel vorsichtig gegeben werden 
muB oder daB pl6tzlich der Tod eintreten kann, wird jeder, der dies liest, 
von Furcht erfaBt, und zwar um so mehr, als die Warnung ganz unbestimmt 
ist. Wenn die Autoren wenigstens die Erfahrung anfiihren wiirden, die sie 
zu ihrer Warnullg veranlaBt hat, k6nnte man den Wert dieser Erfahrung 
priifen; aber wenn sie sich auf ganz dunkle Winke beschranken, unterstiitzen 
sie die charakteristische Schwache der menschlichen Natur, denn das Ge­
heimnisvolle und Unbekannte erzeugt unausbleiblich Furcht, wahrend die 
klare Beschreibung einer Erfahrung den ganzen Befund wahrscheinlich des 
Geheimnisvollen und damit auch des Schreckenerregenden entkleiden wiirde. 
lch bin sicher, daB keine Gefahr entsteht, wenn man so wie ich es angegeben 
habe, in jedem FaIle beobachtet. lch kann mir vorstellen, daB eine Gefahr 
entstehen kann, wenn das Mittel iiber die Grenze hinaus gegeben wird, die 
in dem ersten Zeichen der physiologischen Wirkung erkennbar wird; und 
ich kann nur sagen, daB ich das Mittel nun fiber 30 Jahre gebe und nie irgend. 
eine schlechte Wirkung gesehen habe, wenn ich es so gab, wie ich es beschrieben 
habe. lch habe groBe Beschwerden durch Dberdosierung gesehen, wenn andere 
das Mittel gegeben und die ersten Zeichen der eingetretenen Wirkung nicht 
beachtet hatten. lch habe schon auf eine Quelle der Gefahr beim Vorhof­
flimmern hingewiesen (S.270). 

Bei der Empfehlung der Dosierung der Digitalis habe ich meine eigenen 
Erfahrungen und die einiger anderer Beobachter zugrunde gelegt. Es solI 
aber nicht verschwiegen werden, daB es Autoritaten gibt, die auch in schweren 
Fallen Digitalis in viel kleineren Dosen empfehlen; einige sagen, daB eine 
gute Wirkung schon nach wenigen Minuten eintritt, andere nach mehreren 
Stunden, aber ieh habe dies nicht finden k6nnen. 

Strophanthus. - So wie bei der Digitalis scheint auch hier ein Wider­
spruch zu bestehen zwischen den experimentellen Befunden und den thera­
peutischen Ergebnissen, die beim Menschen erzielt werden. 

"Strophanthus erregt den Herzmuskel und seine Ganglien, wirkt aber 
nicht so wie Digitalis pulsverlangsamend durch eine Erregung des Vagus" 
(HARE). Auf Grund meiner Erfahrungen in der Privatpraxis und meiner 
Untersuchungen am Mount Vernon und am London Hospital muB ich aber 
sagen, daB kein Unterschied in der Wirkung dieser beiden Mittel besteht. 
Kranke, deren Herz in bestimmter Weise auf Digitalis anspricht, reagieren 
in derselben Weise auf Strophanthus. Die Verlangsamung, von der 
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man annimmt, daB sie auf Vagusreizung beruht, wird von beiden 
hervorgerufen, so daB alles, was ich fiber Digitalis geschrieben habe, 
auch fUr Strophanthus gilt. 

In einigen Fallen war die Wirkung auf die Verdauungsorgane nicht so 
ausgesprochen, aber in anderen Fallen war sie ebenso stark. Auch die Kopf­
schmerzen fand ich nach beiden Mitteln bei demselben Kranken. 

Die oben wiedergegebene A nsicht von HARE ist auch vom experimentellen 
Standpunkte aus ganz unricMig. Wir (ROTHBERGER und WINTERBERG) haben 
gerade bei Verwendung von Strophanthin eine we8entliche Verstarkung der Hem­
mung8wirkung ge8ehen. Dabei fallt be8onder8 der Umstand anf, dafJ mit wach8en­
den Stmphanthinmengen nicht nur die Inten8itiit, 80ndern namentlich die Dauer 
der Hemmung8effekte zunimmt. Das kann 80 w(:'it gehen, dafJ eine kurze VagU8-
reizung genilgt, um filr viele Minuten die Frequenz der VorhOfe herabzu,8etzen und 
ihre Starke 80 abZU8Chwachen, dafJ 8ie kaum noch wahrgenommen werden konnen. 
Bei weiter vorge8chrittener Vergiftung haben wir nach einfacher Vag1t8reizung 
80gar bleibenden Vorhof8tillstand ge8ehen, wobei die Kammern gewohnlich nach 
kurzer Pause automati8ch zu 8chlagen anfangen. Wenn d'ie8e automati8che Tiitig­
keit aber nicht z1.t8tandekommt, kann das He1"z ab8terben. E8 be8teht da kein wesent­
licher Unter8chied in der Wirkung von Strophanthin und Digitali8. 

Wir verwenden die B. P. (Briti8h Pharmakopoe)-Tinktur als Normaldroge, 
und ich habe gefunden, daB in den meisten Fallen ungefahr doppelt so viel 
Strophanthus- als Digitalistinktur notwendig ist, urn dieselbe Wirkung zu 
erzielen. Ais Professor CUSHNY die beiden Tinkturen physiologisch priifte, 
fand er am bloBgelegten Froschherzen, daB die Strophanthustinktur 30 mal 
starker war als die Digitalistinktur; daraus kann man schlieBen, daB die Ab­
sorption der Strophanthustinktur im Verdauungstrakt irgendwie behindert 
wird. 

DaB Unterschiede in der relativcn Wirksamkeit der beiden Drogen vor­
kommen, drangte sich mir vor mehreren Jahren auf, als ich einen jungen 
Mann bei einer Konsultation sah. Sein Herz war von einer rheumatischen 
Erkrankung ergriffen worden, er hatte Mitralstenose und Vorhofflimmern. 
Er war durch Jahre hindurch gewuhnt, sein Hcrz mit Digitalis aufrechtzu­
erhalten. Als ich ihn fragte, ob er auch Strophanthus versucht habe, sagte 
er mir, daB es dann doppelt so lange dauere, bis eine ebenso gute Wirkung 
eintrete. 

Bei einigermaBen dringenden Fallen, wo bei alten rheumatischen Herzen 
Vorhofflimmern bestand, habe ich besonders gute Wirkungen gesehen, wenn 
ich groBe Dosen Strophanthustinktur, bis zu 10 cern in einem Tage, .gab. 
Innerhalb 36 Stunden stellten sich Dltelkeit und Brechreiz ein, aber gleich­
zeitig war die Herztatigkeit deutlieh verlangsamt und das Allgemeinbefinden 
des Kranken besser geworden. 

Bei der Versehreibung der Strophanthustinktur darf man nieht eine 
wasserhaltige Misehung zusetzen, denn Prof. CUSHNY fand, daB dann das 
Praparat in einigen Tagen unwirksam wird. 

Am .Mount Vernon und am London Hospital habe ieh eine Reihe von 
Beobaehtungen fiber die subkutane Injektion von Digitalin und die intra venose 
Injektion von Strophanthin ausgeffihrt. leh gebe im folgenden eine Zusammen-
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fassung der Ergebnisse Dr. ROWLANDS, der sich am meisten mit diesen Be­
obachtungen beschaftigt hat. 

Es wurde die relative Wirksamkeit von Digitalis und Strophanthin vom 
Standpunkte der unmittelbaren Herzwirkung aus untersucht. Es soIl ten da­
bei die subkutane und die intravenose Verabreichung verglichen und genau 
festgestellt werden, welche Art von Fallen auf diese Mittel anspricht und 
welche nicht. Durch 2-3 Stunden nach der Injektion wurden polygraphische 
Kurven von PuIs und Atmung aufgenommen und es wurde der Blutdruck 
wahrend derselben Zeit aIle 5 Minuten gemessen, und zwar bei Fallen von 
Herzschwache mit regelmaBigem Rhythmus. 

Es stellte sich heraus, daB Digitalin nach subkutaner Injektion bei keiner 
Art von Herzschwache auf die Puls- oder Atemfrequenz wirkte, daB sich bei 
Fallen von Herzschwache mit regelma13igem Rhythmus auch der Blutdruck 
nicht anderte. Ebenso wirkungslos war Strophanthin bei subkutaner Injektion. 
Es mufJ hier darauj attfmerksam gemacht werden, dafJ es nicht ratsam 1·St, Strophan­
thin subkutan einzuspritzen. Wegen der sehr heftigen Schmerzen und der lange an­
haltenden, ojt hejtigen Entziindungen, die auch kleinste Mengen von Strophanthin 
im Gewebe hervorrufen, sind die intravenosen Einspritzungen mit moglichst feiner, 
scharfer Nadel unter aseptischen Ka1tlelen erst dann vorzunehmen, wenn man sich 
nach dem Einstich in die Vene durch Ansaugen von etwas Blut davon iiberzeugt 
hat, dafJ die Nadel wirklich in der Vene liegt. Die Injektion ist moglichst langsam 
im Laufe von ]1/2-3 Minuten auszu/iihren. Bei einer SchmerzaufJerung de.s 
Kranken durch DanebenfliefJen der Losung oder bei erkennbar unrichtiger Lage 
der Nadel ist die Injektion so fort abzubrechen (ROMBERG). Dagegen hatte Strophan­
thin bei intravenoser Injektion in gewissen Fallen von Herzschwache eine 
auBerordentlich gute Wirkung, und zwar waren dies die Fane von Vorhof­
flimmern mit auBerst raschem PuIs. 

In solchen Fallen wird ungefahr 1/2 Stunde nach der Verabreichung die 
Pulsfrequenz herabgesetzt und der Allgemeinzustand des Kranken bessert 
sich bedcutend. Der folgende Fall moge als Beispiel daftir dienen, was sich 
in vielen }'iillen ereignet: Da war eine Frau mit Vorhofflimmern, einer Pub;­
frequenz von 120-130 in der Minute, starker Atemnot usw. 0,6, 1,2 und 
2,5 mg Digitalin und 0,6 mg Strophanthin waren nach subkutaner Injektion 
innerhalb 3 Stunden auf PuIs, Atmung und Allgemeinbefinden ohne Wirkung. 
Dagegen setzte die intravenose Injektion von 0,6 mg Strophanthin inner­
halb 30 Minuten die Pulsfrequenz von 122 auf 68 herab, wobei sich der All­
gemeinzustand bedeutend besserte. Strophanthin wirkt durch Reizung der 
Vagusendigungen, denn die Wirkung kann durch subkutane Injektion von 
Atropin aufgehoben werden. In dem oben angefUhrten FaIle stieg nach In­
jektion von 2 mg Atropin die Pulsfrequenz in 10 Minuten auf 135 und die 
Kranke klagte tiber Atemnot und Herzklopfen. 

In Fallen von Herzschwache mit regelma13igem Rhythmus hatte die 
intravenose Strophanthininjektion nur eine sehr geringe Wirkung auf den 
Allgemeinzustand und keine Wirkung auf die Pulsfrequenz und den Blut­
druck. 

Scilla. - In wenigen Fallen, wo Digitalis und Strophanthus wegen Ver­
dauungsbeschwerden oder Kopfschmerzen nicht gut vertragen wurden, habe 
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ich sehr zufriedenstellende Ergebnisse mit der Scillatinktur erzielt, die wir 
vorsichtig in steigenden Dosen gaben. Die physiologische Wirkung ist die­
selbe wie bei den anderen beiden Mitteln; die Wirkung tritt in ungefahr der­
selben Zeit ein und nach denselben Dosen wie bei der Digitalistinktur. 

Die Nitrite. - Die Hauptwirkung der Nitrite auf die BlutgefaBe besteht 
darin, daB sie eine Erweiterung der Arterien und Venen herbeifiihren. Es 
wird jetzt angenommen, daB diese Erweiterung auf einer Erregung der Nerven 
und Muskeln der GefaBwand beruht. Diese Wirkung ist von einer Beschleu­
nigung des Herzschlages und einem tiefen Abfalle des arteriellen Druckes be­
gleitet. Wenn aus irgendeinem Grunde eine sehr schnelle Wirkung auf das 
Herz gewiinscht wird, sind die Nitrite die zu diesem Zweck geeignetesten 
Mittel. Inhalation von einigen Tropfen (0,2-0,6 g) Amylnitrit erzeugt 
diese Wirkung in einigen Sekunden. Das Gesicht wird rot und der Kranke 
fiihlt ein Hammern im Kopf. Wenn man die Inhalation fortsetzt, wird der 
Kranke matt und schwindlig. und muB sich niederlegen. Man sollte es nie­
nals fiber dieses Stadium hinaus geben. In einigen Minuten geht die Wirkung 
voriiber und der Blutdruck, der plotzlich abgesunken war, steigt allmahlich 
wieder an und kann sogar hoher werden als vor der Inhalation. 

Andere Nitrite, wie Nitroglyzerin (0,6-1,3 mg in Tabletten oder in alko­
holischer Losung), Erythroltetranitrat (0,064 g in Pillen) , Natrium nitrosum 
(0,064-0,13 g in Pillen oder in Losung) wirken so wie Amylnitrit, aber lang­
samer, und die Wirkung halt langer an. 

Spiritus aetheris nitrosi ("sweet spirits of nitre") ist ein volkstiimliches 
Heilmittel. Es enthalt Spuren von Athylnitrit und wird oft in Dosen von 
2-4 g empfohlen, weil man annimmt, daB es die BlutgefaBe erweitert. Da 
es gewohnlich in Wasser verschrieben wird, verfliichtigt sich das in ihm ent­
haltene Nitrit sehr rasch und die Wirkung, die sich dann einstellt, ist auf den 
Ather und den Alkohol zuriickzufiihren. 

Die besten therapeutischen Erfolge werden mit den Nitriten dort erzielt, 
wo man eine sehr rasche Wirkung braucht, wie bei Angina pectoris. Einige 
von den langsamer wirkenden Nitriten werden zur Herabsetzung des hohen 
Blutdruckes empfohlen, aber ich habe keine befriedigenden Erfolge gesehen, 
wenn ich sie zu diesem Zweck gebrauchte; es ist auch nicht ratsam, sie in 
solchen Fallen zu verschreiben, da die Drucksteigerung darauf beruhen kann, 
daB eine erregende Substanz im Blute zirkuliert wie bei den Nierenerkran­
kungen. 

lodkalium. - Die Jodpraparate, und zwar besonders das Jodkalium, 
haben den Ruf einer bedeutenden Heilkraft bei den Erkrankungen des Herzens 
und der GefaBe erlangt. Die zweifellos guten Erfolge, die man bei syphilitischen 
Erkrankungen sieht, haben zu ihrer Anwendung bei anderen Zustanden, wie 
z. B. bei Aneurysmen gefiihrt und BALFOUR und BRAMWELL haben die Vor­
ziige des Jodkaliums bei dieser Erkrankung ganz besonders geriihmt. Es 
wird oft bei allen moglichen Altersveranderungen an Herz und BlutgefaBen 
verwendet und seine Wirkung wird als eine bemerkenswerte bezeichnet. Es 
ist aber schwer zu verstehen, wie es wirkt. :Man hat gewohnlich angenommen, 
daB es den Druck herabsetzt, aber sorgfaltige Beobachtungen scheinen dar­
auf hinzuweisen, daB es den Blutdruck nur wenig beeinfluBt. Es ist auch 
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vielfach vermutet worden, daB es auf die GefaBwiinde wirkt, aber die dafiir 
angefiihrten Beweise sind rein spekulativer Natur. Die Tatsache, daB einige 
Beobachter sagen, man musse groBe Dosen geben (1,3-2 g 3--4mal tag­
lich), wahrend andere ebenso gute Erfolge nach Dosen von 0,3-0,6 g ge­
sehen haben wollen, scheint darauf hinzuweisen, daB die gunstige Wirkung 
auf einer mit dem Gebrauche des Mittels einhergehenden Anderung in der 
Lebensweise des Kranken beruht. wie z. B. Ruhe, Anderung der Diat usw. 
Nach Untersuchungen, die O. MULLER und lNADA unter ROMBERGS Leitung 
ausgefUhrt haben, wird die V iskositiit des Blutes durch J odkalium herabgesetzt, . 
so dafJ das Blut leichter fliissig wirrl; eine GefiifJerweiterung tritt nicht ein. ROM­

BERG empfiehlt das Jodkalium vor allem bei den neurasthenieartigen An/angs­
symptomen der zerebralen Arteriosklerose, dann bei leichter und mittelschwerer 
Angina pectoris und bei miifJiger Herzschwiiche, wenn in/olge von Kor.onarsklerose 
nach Bewegungen auffallende Dyspn6e eintritt. Ab und zu kann es aueh bei kar­
dialem Asthma und bei intermittierendem Hinken gute Dienste leisten; ein Heil­
mittel der Arteriosklerose ist das Jod aber nicht. Ungunstig wirkt es, wenn bei 
Nierenkranken Asthma, besonders mit LungenOdem, besteht. ROMBERG gibt es 
aueh bei Arteriosklerose nur dann, wenn eine Syphilis es unbedingt notwendig 
macht, und aueh dann nur 'unter steter Beobachtung. Bei Neigung zu thyreotoxi­
schen St6rungen ist es zu vermeiden. Man gibt 0,1-0,2 g 5 mal tiiglich nach dem 
Essen, und zwar 2-3 Jahre hindurch, wobei man in den ersten Monate". Pausen 
von ie einer Wache, dann iedes Vierteliahr 80lche von einem Monat einschaltet. 
Zur Verhutung der bei liingerem Gebraueh unvermeidlichen Magenst6rungen lasse 
man saure Speisen und Getriinke vermeiden und gleichzeitig Natr. bicarbonicum 
einnehmen. 

Beruhigungsmittel. - Es ist wahrscheinlich, daB eine Behandlung wenig 
Erfolg haben wird, solange der Kranke von Sorgen gequalt oder schlaflos ist. 
lch habe auf die Bedeutung der Ruhe schon hingewiesen und es ist oft not­
wendig, die Hilfe von Heilmitteln in Anspruch zu nehmen, um Ruhe, Schlaf 
oder Befreiung von Sorgen und anderen erregenden Ursachen zu erreichen; 
da sind nun die mit Einsicht verwendeten Beruhigungsmittel von groBtem 
Nutzen. 

Die Brompraparate sind zu diesem Zweck die besten Mittel. Bei allen 
Fallen von leichter Herzschwache, wo der Kranke noch herumgehen kann, 
aber sorgenvoll, schlaflos, reizbar oder furchtsam ist, sind die Brompraparate 
sehr nutzlich und viel wirksamer als andere Herzmittel. lch habe viele 
Jahre lang Bromammonium verwendet, weil die Kranken finden, daB 
dieses Praparat sie nicht so schwach macht wie das Bromkalium. Man 
soIl das Mittel so lange geben, bis sich leichte Mudigkeit einstellt oder 
sogar bis der Kranke schlafrig wird, wie es in schweren Fallen von Angina 
pectoris angezeigt ist (Fall 42). Man gibt 1,3 g 2--4mal taglich je nach 
der Schwere des Falles. 

Gegen Schlaflosigkeit kann man zuerst die leichteren Hypnotika ver­
wenden, wie die Brompraparate, Azetanilid (Anti/ebrin), Veronal oder Sul­
fonal; wenn diese aber nicht wirken, muB man zu Chloral oder Opium greifen. 
Bei groBer Unruhe infolge von Dyspnoe, Cheyne-Stokesscher Atmung oder 
Asthma cardiale solI man eines von diesen Mitteln in vorsichtig steigenden 
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Dosen geben, bis die gewiinschte Wirkung eintritt; 0,3-0,6 g Chloral aIle zwei 
Stunden oder 0,016 g Morphin (0,008 g subkutan), ebenfalls aIle zwei Stunden, 
werden oft geniigen. Wenn Lungenodem oder Bronchitis besteht, soIl man keine 
Opiate geben, weil sie das Aushusten des Schleimes erschweren und daraus 
eine Gefahr entstehen kann. Weder Chloral noch Opium sollen mehr als einige 
Tage gegeben werden, weil die Kranken sich dann schlecht fiihlen, ver­
worren und aufgeregt werden. 

SauerstoU. - Die Verabreichung des Sauerstoffs bei Herzkrankheiten ist 
. durch viele Jahre geiibt worden, aber die Ergebnisse sind im groBen und 
ganzen enttauschend, wenn es auch ein beschranktes Gebiet geben kann, 
wo er niitzlich zu sein scheint. Es ist aber schwer, den Zustand zu beschreiben, 
der seine Anwendung verlangt; ich habe ihn in sehr verschiedenen Fallen 
gegeben, in einigen mit unzweifelhaftem Erfolg, in der Mehrzahl aber ohne 
wesentlichen Vorteil, oder es trat nur eine voriibergehende Erleichterung ein. 
Auch bei Kranken, die an augenscheinlich ahnlichen Erkrankungen litten, 
waren die Ergebnisse sehr ungleich: so haben z. B. einige Kranke mit Asthma 
cardiale groBe Erleichterung empfunden, wahrend dies bei anderen nicht 
der Fall war. Dieser Unterschied in der Wirkung veranlaBte mich, die im 
Einzelfalle vorhandenen Symptome sorgfaltig zu beobachten, und ich habe 
gefunden, daB die Kranken, denen der Sauerstoff gut tat, immer deutliche 
Zyanose hatten. 

Die Zustande, bei denen der Sauerstoff niitzlich war, fanden sich in einigen 
Fallen von Cheyne-Stokesscher Atmung, Asthma cardiale, Angina pectoris und 
Herzblock; manchmal hatten in Fallen von Angina und Asthma cardiale die 
Kranken eine bessere Nacht, wenn sie vor dem Zubettgehen durch 1/4 Stunde 
Sauerstoff eingeatmet hatten. In den meisten Fallen stellte sich Erleich­
terung ein, wenn der Sauerstoff wahrend eines Anfalles von Dyspnoe~ oder 
Schmerzen, und in Fallen von Herzblock wahrend eines Anfalles von BewuBt­
losigkeit genommen wurde. 

Ich habe die von LEONHARD HILL angegebene Methode der Verabreichung 
befolgt und groBe Dosen gegeben. HILL verwendet eine Maske, die den Kopf 
des Kranken einschlieBt, und in diese Maske stromt der Sauerstoff aus einem 
Zylinder, so daB der Kranke eigentlich reinen Sauerstoff einatmet. Ich habe 
in vielen Fallen eine Damenhutschachtel verwendet, in deren Boden ich ein 
Loch ffir den Hals schnitt; dann lieB ich die Schachtel aufsetzen, setzte den 
Deckel auf und lieB den Sauerstoff durch ein Loch einstromen; der Kopf ist 
dann von fast reinem Sauerstoff umgeben. Auf diese Weise wird, wie HILL 
fand, viel mehr Sauerstoff in das Blut aufgenommen. Die Dauer der Anwen­
dung betragt lO-20 Minuten. PARKINSON hat eine Reihe von Beobachtungen 
dariiber angestellt, wie der auf diese Weise gegebene Sauerstoff auf gesunde 
Menschen wirkt, und er fand, daB dadurch fast ohne Ausnahme der Herz­
schlag verlangsamt wird, wenn auch nur wenig. 

Akonit. - Man nimmt an, daB der Akonit in medizinalen Dosen durch 
Vagusreizung auf das Herz wirkt und man hat fast allgemein den Eindru.ck, 
daB das Mittel den Herzschlag stark verlangsamt und abschwacht; die haufig 
angewendete Dosis schwankt zwischen 0,13 und 0,3 g des Praparates der 
englischen Pharmakopoe. In einer Reihe von Beobachtungen, die wir iiber 
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die Wirkung des Akonits anstellten, gaben wir bei einer Zahl von Kranken 
vorsichtig steigende Dosen der Tinktur, bis 1 galle zwei Stunden durch mehrere 
Tage genommen wurde, aber wir konnten keine Wirkung feststellen, obwohl 
genaue Aufzeichnungen iiber die Pulsfrequenz, den Blutdruck und die Emp­
findungen des Kranken gemacht wurden. Da wir nun glaubten, daB viel­
leicht das Praparat nicht gut war, versuchten wir andere, angeblich gepriifte 
Praparate, aber auch bei diesen blieb der Erfolg aus. Wir versuchten dann 
Akonitin, begannen mit 0,1 mg und steigerten diese Dosis allmahlich bis 
auf 0,2 mg alle vier Stunden. Nach einigen Tagen hatte die Pulsfrequenz 
eher zugenommen, die Kranken fiihlten sich ziemlich unbehaglich, empfanden 
ein unangenehmes Gefiihl von Stechen im Halse mit Erstickungsgefiihl, ein 
Gefiihl von Taubheit in den Extremitaten, sie schwitzten ziemlich viel und 
hatten gegen das Ende der Beobachtung unangenehme Empfindungen der 
Tatigkeit ihres Herzens, das zeitweise heftig und sehr rasch schlug. Bei Fallen 
von Vorhofflimmern mit Tachykardie, wo Digitalis pulsverlangsamend wirkte, 
stellte sich nach Akonitin keine Verlangsamung ein. 

lch kann nicht einsehen, welchen Platz das Akonitin bei der Behandlung 
einnehmen sollte, soweit die Wirkung auf das Herz in Frage kommt. 

Atropin. - Die Hauptwirkung des Atropins auf die Kreislaufsorgane 
solI darin bestehen, daB es die Endigungen der Hemmungsnerven lahmt. 
Praktisch hat es sich in solchen Fallen von Herzblock bewahrt, wo der Vber­
tritt. des Reizes von den Vorhofen zu den Kammern erschwert war. Wenn 
dies der Fall ist, kann eine Zunahme der Erschwerung dazu fiihren, daB der 
Reiz iiberhaupt nicht mehr durchtreten kann, und da man weiB, daB Vagus­
reizung die Reizleitung verzogert, kann Atropin, wenn es in solchen Fallen 
angewendet wird, den Herzblock beseitigen. Man soll es subkutan in Dosen 
von 0,6 mg geben oder 1 mg vom Sulphat, und die Injektiop., wenn notig, 
nach 1/2 Stunde wiederholen. DafJ Atropin die Vagusendigungen im Herzen liihmt, 
ist sicher und kann leicht dadurch nachgewiesen wertkn, dafJ die Vagusreizung 
nach Atropin wirkungslos wird. Damit ist aber die Wirkung des Atropins nicht 
erschOptt; vor allem ist daraut hinzuweisen, dafJ nach kleinen Dosen oder in tkn 
ersten Minuten nach der subkutanen Injektion der ilblichen Menge eine Ver­
stiirkung der Hemmung eintritt, die von KAUFMANN und DONATH entdeckt 
und als "inverse Atropinwirkung" bezeichnet worden ist. Beim morphinisierten 
Hunde, dessen Vaguszentrum sich in einem Zustande erhOhter Erregbarkeit be­
tindet, kann man aut diese Weise sogar kompletten a-v-Block erzeugen. Ferner 
steigert Atropin die Erregbarkeit untergeordneter Zentren, und man beobachtet 
hiiutig gleichzeitig mit der inversen Wirkung das Auttreten automatischer Kon­
traktionen, die meist vom Tawaraschen Knoten ausgehen. Beim Menschen gibt 
man gewohnlich 1 bis hOchstens 2 mg subkutan; eine vollstiindige Liihmung des 
Vagus wird aber dadurch nicht erreicht; diese wilrde etwa 6 my ertordern (LEWIS), 
wozu man sich aber beim M enschen wohl nicht entschliefJen wird. 

Andere Mittel. - Es wird eine groBe Zahl von Mittelnin der Therapie 
verwendet, aber bei vielen ist es fraglich, ob sie wirklich die Herztatigkeit 
beeinflussen konnen. Einige konnen zweifellos wirken, wie Alkohol und heiBe 
Fliissigkeiten; sie erzeugen eine Erweiterung der kleinen Arterien, und diese 
Wirkung kann mit Vorteil angewendet werden, wenn ein rascher Erfolg 
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gewiinscht wird, WIe bei Anfallen von Schwache und Ohnmacht. Es ist 
wohl heutzutage kaum notwendig, vor dem Gebrauche des Alkohols in 
leichteren Fallen von Herzschwache zu warnen, besonders in denen mit 
einer Neigung zu Nervositat. Die voriibergehende wohltatige Wirkung kann 
dazu fiihren, daB der Alkohol zu oft verwendet wird und die Gefahr der 
Gewohnung entsteht. 

Andere Mittel, wie Koffein, Strychnin und Kampherol, wirken wahr­
soheinlich auf das Nervensystem und konnen dadurch, daB sie den Gemiits­
zustand heben, in den Fallen von Nutzen sein, wo eine voriibergehende Er­
schopfung die Ursache der Beschwerden ist. Aber man kann nicht energisch 
genug darauf hinweisen, daB sie zwar gewohnlich in den verschiedensten Fallen 
angewendet werden - z. B. bei Pneumonie, wenn Tachykardie besteht, und 
ebenso auch beim Herzblock, wenn die Kammern langsam schlagen -, daB 
sie aber doch ohne eine irgend erkennbare Wirkung bleiben, daB ihr Wert 
sehr beschrankt ist, und daB man sich in Fallen von wirklicher Erschopfung 
des Herzens nicht auf sie verlassen darf. 



Anhang. 
Fall 1. Angina pectoris nach "Oberanstrengung. 
Mann, geboren 1889, war immer gesund und £iihrte ein tatiges Leben, bis er im Alter 

von 18 Jahren (September 1907) einen Radausflug unternahm. Nachdem er an einem 
Tage 75 km in etwas gebirgiger Gegend gefahren war, fiihlte er sich sehr miide. Am nii.chsten 
Morgen hatte er in der Brust ein Erstickungsgefiihl, welches nach Anstrengung auftrat, 
aber gegen Mittag aufhiirte. Er stieg wieder aufs Rad und fiihlte sich sehr wohl, bis er 
zu einer Steigung kam; da kehrte das Schmerzgefiihl wieder. Er ruhte sich nun an diesem 
und am folgenden Tage ziemlich gut aus, fand aber immer, daB das Bergauffahren dieses 
unangenehme Erstickungsgefiihl und zugleich Schmerz in der Brust ausloste. Er merkte nun 
auch, daB sein Herz heftig schlug und das erschreckte ihn so, daB er mit der Eisenbahn 
nach Hause fuhr. lch sah ihn nach seiner Rtickkehr, konnte aber nichts Abnormes finden. 
lch gab ihm den Rat, jede Anstrengung zu vermeiden, die ihm Beschwerden verursache und 
ruhig zu leben. Das tat er auch und er hatte durch eine Reihe von Monaten nur sehr wenig 
Beschwerden. Dann begann er Sportspiele zu treiben, und da stellte sich das Erstickungs­
gefiihl wieder ein und dazu Atembeschwerden, Herzklopfen und ziemlich heftige Schmerzen, 
die auf die Herzgegend bezogen wurden. Diese AnfiHle traten auch bei Bettruhe auf, und 
zwar auch dann, w:enn er sich an dem betreffenden Tage nicht viel angestrengt hatte. 
Als ich ihn diesmal sah, konnte ich nur eine sehr geringe VergroBenmg des Herzens, aber 
sonst nichts Abnormes finden. Da er sich offenbar tiber seinen Zustand aufregte, stellte 
ich eine sehr beruhigende Prognose und sagte ihm, er solle ruhig seine Arbeit aIs Kunst­
schiiler fortsetzen, aber vorlii.ufig jede starkere Anstrengung vermeiden und maBig korper­
liche Bewegung machen. Das tat er, in einigen Monaten war er ganz wohl und zeigte keine 
Neigung zu Rtickfallen, obwohl er ein tatiges und energisches Leben fiihrte. 

Fall 2. Angina pectoris nach "Oberanstrengung. Erholung. 
Mann, suchte mich zuerst im Alter von 42 Jahren am 19. November 1891 auf. Er 

klagte iiber starke Schmerzen, die in der linken Brustseite auftraten, wenn er irgendeinen 
schweren Gegenstand heben wollte oder sich anstrengte, z. B. beim Treppensteigen. Der 
Schmerz wurde auf eine wohlumschriebene Gegend bezogen, namlich den Arm und die 
linke Brustseite bis hinauf zur Schulter. Die Haut und das Unterhautzellgewebe der linken 
Brust waren auf Druck empfindlich, und zwar von der Mittellinie bis zur vorderen Axillar­
linie,· und waren sehr empfindlich unter der linken Brust. Der 2. und der 3. Rtickenwirbel 
waren auf Druck sehr empfindlich. Der PuIs war ruhig und regelmaBig, das Herz von 
normaler GroBe, die Tone waren rein, der zweite Ton tiber der Aorta akzentuiert. In den 
letzten paar Jahren hatte sein Beruf manchmal groBe korperliche Anstrengungen ffir 
kurze Zeit erfordert. 

lch riet ihm, sich auszuruhen; das tat er durch ein paar Wochen und fiihlte sich dann 
viel besser. Er nahm seine Arbeit wieder auf, muBte sie aber nach einigen Monaten wieder 
aufgeben, weil die Schmerzanfalle mit gesteigerter Heftigkeit sich wieder einstellten. Er 
bekam eine Anstellung aIs Aufseher in einer Schule und da damit nur wenig Anstrengung 
verbunden war, besserte sich sein Zustand allmahlich. lch sah ihn wieder am 21. Mai 1905. 
Er hatte einige Jahre aIs Tischler gearbeitet und war von Schmerzen frei geblieben, bis er 
sich einigemaistark anstrengte; da trat der Schmerz auf und zwang ihn aufzuhoren. Das 
Herz war groBer geworden, die Dampfung reichte bis zur Mammillarlinie und der erate 
Ton war schwach und gedampft. Sonst konnte ich nichts Abnormea finden. Er hat seine 
Arbeit ala Tischler fortgeaetzt (1913) und ist jetzt 64 Jahre alt. 

Fall 3. Anllille von Angina pectoris. Vollstlindige Unterbrechung durch 19 Jahre. 
Mann, geboren 1845, war gesund, fiihrte ein sehr tatiges Leben, neigte aber zeitweise 

zu Schwacheanfallen unklarer Herkunft. 1m Jahre 1884 sah ich ihn nach einem Ohn-
Mack e nz ie - Rot h b erge r, Herzkrankheiten, 2. Aufl 29 
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machtsanfalle, der vor 1/2 Stunde aufgetreten war. Er hatte sich etwas starker angestrengt 
und sich nicht wohl gefiihlt. Ich konnte nichts .Abnormes finden und er fiihlte sich besser, 
als er ein paar Tage geruht hatte. In den nachsten Jahren entwickelten sich an beiden 
Handen Verkiirzungen der Sehnen am Ring- und am kleinen Finger und es bildeten sich 
Gichtknoten in den Ohren. 1m Jahre 1892 wurde er einmal in der Kirche von heftigen 
Schmerzen an der Innenseite des linken Vorderarms nahe dem Ellbogengelenk ergriffen. 
Solange der Schmerz anhielt, floB der SchweiB in Stromen. Der Kranke suchte mich am 
nachsten Tage auf, aber ich konnte weder am Herzen, noch sonst etwas .Abnormes finden. 
Nach einigen Monaten entdeckte ich eine vOriibergehende Pulsarhythmie, wahrend einer 
leichten fieberhaften Erkaltung, die er sich zugezogen hatte. Dann schien er sich ganz 
wohl zu befinden und konnte sich ohne Beschwerden betatigen. .Am 11. Marz 1894 wurde 
er wieder von Schmerzen ergriffen und stellte ihren Sitz genau fest. Er fiihlte den Schmerz 
an ganz symmetrischen Stellen an der Innenseite beider V orderarme nahe dem Ellbogen. 
Der Schmerz hielt fast eine Stunde an. .Am nachsten Tage suchte mich der Kranke auf 
und ich fand den Puls ganz unregelmaBig, da sich haufig ventrikuIare Ex:trasystolen ein­
schoben. Der Mann, der friiher lebhaft und lebenslustig gewesen, war nun abgemagert und 
abgeharmt und hatte ein unbestirnmtes Gefiihl von Druck und Schmerz in der Brust. 
Das blieb so durch 10 Tage, dann wurde der Puls ganz regelmaBig und Oppressionsgefiihl 
hOrte auf. Nach einem Erholungsurlaub gewann er seine gewohnte Kraft vollstandig 
zuriick und fiihrte ein tatiges Leben, bis er sich im .Alter von 59 Jahren von seinen an­
strengenderen Pflichten zuriickzog, aber nicht weil er sich nicht wohl gefiihlt batte. Er ist 
jetzt 68 Jahre alt und noch sehr riistig. Der Schmerz ist nicht wieder aufgetreten. 

Fall 4. Perikarditis, Angina pectoris. Erbolung. 
Mann, geboren 1850, war ein Baumwollfabrikant, hatte ein tatiges, anstrengendes 

Leben gefiihrt und viel Sorge und .!rger irn Geschaft gehabt. Mit .Ausnahme eines manch­
mal wiederkehrenden Gefiihls von Schwache hatte er sich bis zum Jahre 1891 wohl befunden • 
.Am 21. .August dieses Jahres fiihIte er sich schwindlig und etwas unpaBlich, schIaff und 
gedriickt und er spiirte besonders beirn Gehen, als ob ihm die Brust zusammengeschniirt 
wiirde. Er ging um 10 Uhr zu Bett, schlief 11/S Stunden und erwachte dann mit starken 
Schmerzen, .Atemnot und einem Gefiihle, als ob der Tod bevorstiinde. Ich wurde urn 
Mitternacht zu ihm gerufen. Er hatte starke Schmerzen vome in der Mitte der Brust und 
rang nach .Atem; die .Atemfrequenz betrug 34 in der Minute, der PuIs war ziemlich kraftig, 
seine Frequenz 68 in der Minute. Das Herz war von normaler GroBe und die Dampfung 
reichte urn 7,5 cm nach links iiber die Mittellinie. Die Tone waren rein, aber es bestand 
bei jeder Kontraktion ein sanftes reibendes Gerausch, welches iiber der Mitte des Brust­
beins zu horen war. Eine Morphiuminjektion brachte ihm Erleichterung . .Am nachsten 
Tage fiihlte er sich wohler, aber das Reibegerausch blieb bestehen . .Am 23. war ihm viel 
besser und das Gerausch war nicht mehr zu horen. Er erholte sich dann gut, hatte keinen 
Riickfall und irn Jahre 1913 war er im .Alter von 63 Jahren noch in seinem Geschaft tatig. 

Fall 5. Angina pectoris mit Perikarditis. Pneumonie. Obduktionsbefund. 
Mann, geboren 1869, kam zuerst a~ 9 . .August 1892 zu mir und klagte iiber starke 

Schmerzen irn Bauch. Er sagte, er sei bis in die letzten Monate recht gesund gewesen; 
zu dieser Zeit hatte er .Anfalle von .Atemnot und Herzklopfen, manchmal wahrend der 
Nacht. Er hatte weder Rheumatismus, noch eine andere bestimmte Krankheit durchge­
macht. Ich konnte keine sichere Ursache fUr den Schmerz finden. Bei der Untersuchung 
der Brustorgane fand ich eine deutliche VergroBerung der Herzdampfung, welche die 
Mittellinie um 5 cm nach rechts und um 7,5 cm nach links iiberragte. Die Halsvenen pul­
sierten deutlich und die oberflachlichen Thorax:venen waren voll und pulsierten sichtbar . 
.Am 10. Februar 1893 hatte er einen .Anfall von DiarrhOe, ohne daB sich dabei der Herz­
befund geandert. hatte . 

.Am 18. Marz 1893 verlieB er seine Albeit am Vormittag, weil er sich schwach und 
erschopft fiihlte; er blieb in diesem Zustande zwei Tage, dann stellten sich Schmerzen 
vome irn unteren Teile der Brust ein und er wurde sehr kurzatmig. Der Schmerz griff auf 
das linke Schulterblatt htlrum und es tat ihm sehr wehe, wenn er den linken .Arm hob. 
Der Schmerz erstreckte sich auch an der Innenseite des linken .Armes herunter bis zum 
kleinen und Ringfinger . .Am 22. fand ich, daB die Schmerzanfalle mit groBer Heftigkeit 
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auftraten, wahrend er im Bett lag und daB sie sich auch auf den linken Arm erstreckten. 
Die Haut und die tieferen Gewebe an der linken Brust waren sehr empfindlich. Der Pec· 
toralis major und der Kopfnicker waren auf beiden Seiten sehr druckempfindlich. Die 
Temperatur betrug 38,8 0 und die Pulsfrequenz 112 in der Minute. Dies blieb so bis zum 
26.; da fiel die Temperatur zur Norm ab und ich entdeckte das charakteristische Reibe­
gerausch der Perikarditis. Der Schmerz hatte aufgehort und es bestand nur leichte Emp­
findlichkeit an der Haut der linken Brust. Das perikardiale Reiben blieb bestehen und 
am 7. April 1893 war noch eine sehr geringe Hyperalgesie der Haut iiber der 3. und 4. Rippe 
links nachweisbar. Am 12. hatte das perikardiale Reiben aufgehort und es bestanden weder 
Schmerz noch Hyperalgesie. Von da an erholte sich der Kranke und es ging ihm gut, bis 
zum 10. Januar 1894, wo sich eine Pneumonie der rechten Lunge einstellte. Da bestand 
zuerst Hyperalgesie der tieferen Gewebe auf einem unregelmaBig begrenzten Gebiete unten 
auf der Brust und auf dem oberen Teile des Bauches auf der rechten Seite. Nach einigen 
Tagen erstreckte sich die Hyperalgesie der Haut auf den unteren Teil der linken Brust­
seite. Der Kranke starb am 15. Januar. Bei der Obduktion fand sich eine Pneumonie 
des rechten Unterlappens, frische Pleuraadhasionen und auch eine frische Pleuritis am Unter­
lappen der linken Seite. Der Perikardialsack war fast ganz obliteriert, die Adhasionen lieBen 
sich leicht zerreiBen, waren aber stellenweise doch dick und stark. Das rechte Herz war 
stark dilatiert, die Klappen aber intakt; in das Mitralostium konnten zwei, in das Tricus­
pidalostium 4 Finger eingefiihrt werden. 

Fall 6. Angina pectoris durch Erschopfung. Erholung. 
Frau, geboren 1845. Sie war verheiratet, hatte 6 Kinder und war bis in ihr 44. Lebens­

jahr gesund. Zu dieser Zeit begann sie Ieichter miide zu werden und bei Anstrengung ge­
ringe Schmerzen in der Brust zu fiihien. In den Aufzeichnungen, die ich im November 1891 
iiber ihren Zustand gemacht hatte, zu einer Zeit, wo ich sie einigemal sah, finden sich 
insbesondere Klagen iiber heftige Schmerzen, die nach Anstrengung auftreten; sie er­
strecken sich iiber die linke Seite der Brust, auf beide Arme, besonders auf die Innenseite 
des Iinken Armes bis zum Ellbogen. Der Schmerz horte auf, wenn sie sich ausruhte. Die 
Haut, die tieferen Gewebe und die Mamma der linken Seite waren sehr druckempfindlich, 
besonders unter der linken Brust und iiber der 2. und 3. Rippe in der Mammillarlinie. 
Nachdem die Kranke eine Zeitlang geruht hatte und behandelt worden war, besserte sich 
ihr Zustand etwas, aber sie muBte ein sehr sorgenvolles Leben voller Angst fiihren und so 
kamen immer wieder Zeiten, wo die Schmerzanfalle leicht hervorgerufen wurden; zu an­
deren Zeiten war sie verhaltnismaBig frei davon. Das ging so fort, bis sich im Alter von 
etwa 58 Jahren allmahlich eine rheumatische Arthritis einstellte, so daB sie nach ihrem 
60. Lebensjahr mehr oder weniger ein KrUppei war; die Herzsymptome sind fast ganz ver· 
schwunden und sie ist jetzt im Alter von 68 Jahren eigentlich frei von Herzstorungen. 

Fall 7. Angina pectoris durch Erschopfung. Erholung. 
Frau, geboren 1859, 48 Jahre alt, suchte mich zuerst am 11. Februar 1907 auf und 

klagte iiber stiirmische Herztatigkeit, Herzklopfen, Atemnot und Anfalle vonSchmerzen 
in der Brust. Sie war Mutter von 6 Kindern, muBte das Haus versorgen und_ arbeitete in 
einer Miihle, so daB sie von 5 Uhr £rUh bis 10 Uhr abends nicht zur Ruhe kam. Sie war 
blaB, aber ziemlich gut genahrt, das Herz war etwas vergroBert und es war ein systolisches 
Gerausch an del' Mitralis zu horen. 

In letzterer Zeit hatte sie bemerkt, daB die Symptome, iiber die sie klagte, sehr leicht 
auftraten. Die Schmerzanfalle waren manchmal sehr heftig und kamen zuweilen, wenn 
sie in der Miihle arbeitete. Sie begannen vorne auf der Brust, stiegen zur linken Schulter 
auf und an der Innenseite des Armes bis zum kleinen Finger hinunter. Manchmal hielten 
sie ein paar Minuten an und gingen dann voriiber; dann war sie schwach und die Finger 
waren so unempfindlich und nicht zu gebrauchen, daB sie nicht imstande war, die Schiitze 
des Miihlgrabens zu halten. Zweimal wurde sie, als sie von der Arbeit nach Hause kam, 
von so heftigen Schmerzeri gepackt, daB sie auf die Knie fiel und den Kopf auf einen Stuhl 
legen muBte. Die Anfalle dauerten 10 Minuten und wenn sie voriiber waren, muBte die 
Frau viel hellen Harn lassen. Sie konnte nicht schlafen, war niedergedriickt und weinte 
oft. Ich verordnete ihr Ruhe und Bromammonium. Darauf schlief sie besser und fiihlte 
sich mit dem Brom viel wohler. Die SchmerzanfaIle wurden allmahlich weniger heftig 

29* 
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und horten im Juni ganz auf. Die Besserung hielt so lange an, als sich die Frau nicht iiber­
anstrengte. lch horte zuletzt von ihr im Marz 1913, daB es ihr weiter sehr gut gehe, daB sie 
ihren Hausfrauenpflichten nachkommen und gelegentlich auch in der Miihle arbeiten 
konne. 

Fall 8. Angina pectoris. 

Mann, geboren 1857, war immer gesund, bemerkte aber in den Jahren 1904-1905, 
daB er nicht schnell bergauf gehen konnte, ohne ein Gefiihl von Beklemmung oben in der 
Brust zu spiiren. Dieses GefiihI war jedoch maBig und machte ihm keine Sorgen. Am 
25. November 1905 besichtigte er mehrere Hauser, die eben gebaut wurden (er war Bau­
meister); da es kalt war und ihn ein wenig frosteIte, ergriff er einen Spaten, grub durch 
1/4 Stunde Erde auf und warf sie auf einen Karren. Dies tat er mit ziemlich viel Eifer. 
Dann besichtigte er noch einige teilweise fertige Hauser und lief dabei viele Stufen hinauf 
und hinunter. Auf dem Heimwege fiihlte er Schmerzen in der Brust und da diese immer 
starker wurden, kam er zu mir. lch untersuchte ihn sorgfaltig und fand eine geringe Herz­
erweiterung und einen unreinen ersten Ton. Der Blutdruck betrug 130 mm Hg. Auf dem 
weiteren Heimwege wurden die Schmerzen starker und als er zu Hause war, sehr heftig. 
Ein Kollege sah ihn und verordnete Opium, das Erleichterung versehaffte. Als ieh ihn 
am nachsten Morgen sah, gab er mir eine anschauliche Sehilderung seiner Leiden. Er 
sagte: "Auf dem Heimwege wurde der Schmerz arger und als ieh zu Hause war, wurde er 
so heftig, daB ieh meinen Tod herannahen fiihlte. Der Schmerz breitete sich von der Brust 
auf den linken Arm aus, bis zum kleinen Finger hinunter. Als ich gestern bei Ihnen war, 
fragten Sie mich, ob ich nicht ein Gefiihl von Zusammenpressen hatte. lch wuBte nicht, 
was Sie meinen, aber beim Himmel! jetzt weiB ich es. Als der Schmerz seinen Hohepunkt 
erreicht hatte, da fiihlte ich plotzlich, als ob meine Brust in einen Schraubstock gespannt 
wiirde und ich walzte mich in meiner Qual auf dem Boden hin und her. Der Schmerz und 
der Druck horten fiir kurze Zeit auf und kamen dann wieder und dies dauerte so lange bis 
ich das Opium bekam. Heute friih erwachte ich ganz munter, aber urn 1/211 Uhr kam dieser 
Druck wieder und hielt durch 10 Minuten an. lch wagte nicht, mich zu bewegen, denn ieh 
fiirchtete, daB dieser schreckliehe Sehmerz wiederkommen wiirde und ich hatte das Ge­
fiihl, als ob er jede Minute kommen konnte und ieh hatte solehe Angst davor, daB der 
SehweiB in Stromen von mir floB." 

Dureh einige Woehen kamen immer wieder leiehte Anfalle, abcr naeh Behandlung, 
besonders nach Ruhe, horten sie allmahlich auf und nach 3 Wochen konnte er ohne Be­
sehwerden herumgehen, aber nicht bergauf, denn dann fiihlte er, daB der Druck in der 
Brust wiederkam und er hatte die merkwiirdige Empfindung, daB aueh die Sehmerzen 
wiederkommen wiirden, wenn er nieht stehen bliebe. leh habe den Kranken durch 2 Jahre 
beobachtet und wiederholt untersucht, aber ieh konnte auBer gelegentlich auftretenden 
Extrasystolen niemals etwas Abnormes finden. Sein Blutdruck betrug immer ungefahr 
130 mm Hg. leh habe ihn dann nur in groBeren Zwisehenraumen gesehen und horte im 
Jahre 1913 von ihm, daB es ihm recht gut gehe und daB die heftigen Sehmerzen nicht 
wieder aufgetreten waren. 

Fall 9. Anlalle von Angina pectoris, die nach Herabsetzung der Anstrengung 
ausblieben. 

Mann, suehte mieh am 10. August 1903 auf und war damals 49 Jahre alt. Er klagte 
iiber einen Sehmerz, den er am meisten unter der linken Brust fiihlte. Der Schmerz war 
zuerst vor 18 Monaten aufgetreten, zuerst nur leieht und selten; in letzterer Zeit wurde er 
aber leieht dureh Anstrengung hervorgerufen, und zwar besonders dann, wenn er nach 
dem Mittagessen an seinem Sehreibtische saB. Vor 15 Monaten hatte er 2 Anfalle gehabt, 
wahrend deren er sich schwach fiihlte, und dann noch einen, in dem er fiir einige Minuten 
das BewuBtsein verlor. Nach seiner Beschreibung trat der Schmerz mit groBer Heftigkeit 
auf und zwang ihn still zu stehen, wenn er gerade ging. Der Schmerz begann unter der 
linken Brust und blieb gewohnlich auch dort, breitete sieh aber manchmal an der lnnen­
seite des linken Armes bis zu den Fingern aus. Wenn er stehen blieb, ging der Sehmerz 
in wenigen Minuten voriiber. Der Mann war ziemlich stark, hatte ein anstrengendes Leben 
gefiihrt und viel Sorgen gehabt. Er hatte in seinem ganzcn Leben keinen Alkohol getrunken 
und auch keine lnfektionskrankheit durehgemacht. 
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Die Untersuchung des Herzens ergab nichts Abnormes. lch gab ihm den Rat, sieh 
14 Tage auszuruhen, dann ein weniger anstrengendes Leben zu fiihren und das MaB seiner 
Al'beit herabzusetzen. Del' Schmerz nahm allmahIich ab und del' Mann nahm seine Arbeit 
wieder auf. Er blieb ziemIich frei von Anfallen, abel' sie kamen doeh hier und da wieder, 
wenn er zu viel arbeitete. Er berichtete mil' selbst von Zeit zu Zeit bis zum Ende des Jahres 
1903. leh sah ihn erst wieder im Dezember 1905. Er war im groBen und ganzen ziemlich 
frei von Sehmerzen geblieben, konnte sieh ziemIich viel bewegen und sieh mit Gartenarbeit 
zerstreuen. Das Herz war ganz gesund und del' Blutdruck betrug 120 mm Hg. Er besuchte 
mich wieder im April 1907 wegen eines Sehmerzanfalles, del' 1 Stunde nach del' Mahlzeit 
aufgetreten war, als er an seinem Schreibtisehe saB; er war naeh del' Mahlzeit raseh ge­
gangen. leh gab ihm einfaeh den Rat, Anstrengungen naeh del' Mahlzeit zu vermeiden. 
leh hiirte dann von ihm im Marz 1913, daB er hart zu arbeiten gehabt habe, obwohl er sich 
mehr Ruhe gonne; del' Sehmerz kame von Zeit zu Zeit wieder, wenn er zu viel arbeite, abel' 
sonst ginge es ihm sehr gut. 

Fall 10. Angina pectoris mit langsam fortschreitenden Veriinderungen iro 
Herzen. 

Mann, geboren 1845. Meine erste Aufzeichnung tiber diesen Kranken stammt aus 
dem Jahre 1889; er klagte damals, daB sein Herz naeh Anstrengung zeitweise sehr sttir­
misch sehlage und daB er schlecht sehe. Das Herz schlug unregelmaBig, und die Arhythmie 
beruhte, soweit man aus del' Radialkurve schlieBen konnte, entweder auf Vorhofflimmern 
odeI' auf Vorhofflattern. Die Anfaile horten nach einigen Wochen auf. 1m "Jahre 1890 be­
handelte ieh ihn wegen eines langeI' dauernden Typhus, von dem er sieh gut erholte. Am 
31. Dezember 1892 wurde er schwindlig, als er auf del' StraBe ging und verlor plotzlieh das 
BewuBtsein. Er kam gleieh wieder zu sieh und suehte mieh auf. leh konnte nichts finden, 
was die Ursache des Anfalles hatte sein konnen. Sein Herz war etwas vergroBert, es war 
tiber del' Spitze ein systolisches Gerauseh zu horen, das sieh in die Axilla, gegen die Herz­
basis und bis in die Karotiden fortpflanzte. Nun fiihrte er ein tatiges Leben bis zum Sommer 
1904; da ftihlte er sich unwohl, fast krank, und machte eine Urlaubsreise auf den Konti­
nent. Es ging ihm ziemlich gut bis er eines Tages, als er bergauf ging, von heftigen Schmer­
zen in del' Brust ergriffen wurde, die abel' nach einigen Minuten vortibergingen. Auf del' 
l~tiekreise wurde er am 22. Juli 1904 naeh einer langen Eisenbanfahrt noeh im Zuge von 
einem sehr heftigen Schmerz gepaekt, den er auf del' linken Seite del' Brust ftihlte. Er 
beschreibt sein Geftihl, "als ob sein Herz ausgerungen wtirde, so wie Frauen ein nasses 
Tueh ausringen". vVahrend des Anfalles waren seine Hande und FtiBe sehr kalt. Naeh 
1/4 Stunde lieB del' Schmerz naeh, blieb abel' in maBiger Starke noeh 1 Stunde lang be­
stehen. Er besuehte mich am 3. August. Er hatte sieh nun sehr ruhig verhalten und del' 
Schmerz kam nul' selten und war nieht stark. Er sah gut aus, die Arterien waren groB und 
verdiekt, die Pulsfrequenz betrug 64, die Herzdampfung tiberragte etwas die Mammillar­
linie und es war wieder wie im Jahre 1892 ein systolisehes Gerausch an del' Spitze und an 
del' Basis zu horen. lch gab ihm den Rat, ein weniger anstrengendes Leben zu ftihren; 
dies tat er aueh und er konnte 4 Tage in del' Woche seinen Geschiiften nachgehen, wurde 
nul' etwas atemlos bei maBiger Anstrengung, blieb abel' frei von Beschwerden bis 1910; 
da ftihlte er Schmerz und Druck auf del' Brust, als er bergauf ging. Die Neigung zu diesen 
Beschwerden ist in letzter Zeit etwas starker geworden, abel' er ftihrt noch ein ziemlich 
tatiges Leben. leh sah ihn am 18. Juni 1913. Er hatte nun keine Sehmerzanfaile, kam 
abel' bei Anstrengung mehr auBer Atem und sein Herz wurde leieht zu gesteigerter Tatig­
keit angeregt. Bei del' Untersuehung fand ieh die HerzgroBe unverandert, abel' nun hatte 
sich die ftir Vorhofflimmern charakteristische Arhythmie eingesteilt. 

Fall 11. Angina pectoris. 

Frau, 54 Jahre alt, besuehte mieh am 14. August 1903 wegen eines Schmerzanfalles, 
del' manchmal mit furchtbarer Heftigkeit in del' Brust auftrete. Die Anfalle wurden ge­
wohnlich durch Anstrengung hervorgerufen und einmal wachte sie in del' Nacht mit starken 
Schmerzen auf. lch kannte diese Frau schon viele Jahre und hatte sie bei 2 Entbindungen 
behandelt. Nach del' letzten Entbindung im Jahre 1890 hatte sie eine lange fieberhafte 
Erkrankung, von del' sie sich gut erholte. Sie suchte mich wieder am 9. Mai 1906 auf und 
klagte dariiber, daB die Schmerzen wieder aufgetreten seien. 
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Die Frau sah gesund aus. Die Radialis war etwas verdiekt, der PuIs hart, der Blut­
druek 250 mm Hg. Das Herz war etwas vergroBert, aber die fette Brust verhinderte eine 
genaue Abgrenzung der Dampfung. Die linke Brust war auf Druck sehr empfindlieh, die 
Herztone waren rein. Der Sehmerz wurde am starksten unter der linken Brust gefiihlt 
und blieb dureh 5-10 Minuten mit groBer Heftigkeit bestehen. Manehmal war der Sehmerz 
so stark und sie ftihlte sieh so hinfallig, daB sie glaubte, sterben zu mtissen. An manehen 
Tagen hatte sie 5-6 solche Anfalle und sie konnten ohne erkennbare Ursache auftreten, 
wenn auch Anstrengung sie leichter hervorzurufen schien. lch gab ihr Chloral fiir die 
Nacht und nach einigen Tagen lieBen die AnfiiJle nach, der Blutdruck sank und schwankte 
zwischen 190 und 220 mm Hg. Am 2. Juli 1906 gab ich ihr Bromammonium, dreimal 
taglich 1,3 g; von da an besserte sich ihr Zustand immer mehr und die Anfalle horten nach 
dem 28. Juli auf; zu dieser Zeit betrug der Blutdruck 200 mm Hg. Dann blieb sie ganz 
frei, der Blutdruck schwankte zwischen 210 und 180 und sie kam am 13. Oktober 1906 
zum letztenmal zu mir. Ein Jahr spater, am 7. Oktober 1907 schrieb sie mir, daB sie sich 
ganz wohl fiihle, keine Anfalle habe, aber beim Treppensteigen ziemlich kurzatmig werde. 
Der Blutdruck betrug 200. Die letzte Naehricht, die ich von ihr habe, stammt vom Marz 
1913 und besagt, daB es ihr gut gehe und sie keine Schmerzen habe. Sie war damals 64 
Jahre alt. 

Fall 12. Anfille von Angina pectoris mit unklarer Herztitigkeit. Erholung. 

Frau, geboren 1849; ieh kannte sie seit 1887. Sie suchte mieh wegen Schwache und 
Atemnot im Jahre 1897 auf und war damals 48 Jahre alt. leh konnte nichts Abnormes 
finden; sie war dick und sah gesund aus und nach einer einfachen Behandlung ging es 
ihr gut bis zum Frtihjahr 1902; da begann sie Anfalle von Schmerzen in der Brust zu haben 
und diese Anfalle traten zeitweise aueh ohne Anstrengung auf. Sie hatte einen schweren 
Anfall am 5. Juni und besuchte mich am 8. Sie sagte, der Schmerz komme plotzlieh und 
betreffe ein kleines Gebiet vom 2. bis zum 5. linken Rippenknorpel, wo auch die Haut 
deutlich iiberempfindlieh war. Die linke Brust war auch druekempfindlieh und dieselbe 
Empfindlichkeit fand sich auch, wenn man den Kopfnicker und den Trapezius leicht zwi­
schen den Fingern driickte. Auch die Haut tiber der Mitte des Schulterblattes war sehr 
druckcmpfindlich. Der PuIs war regehnaBig, seine Frequenz 65-70 in der Minute, und eine 
Untersuchung des Herzens ergab nichts Abnormes. Nach einer Ruheperiode horten die 
Anfalle auf und traten nicht wieder auf bis zum Januar 1903, wo sie einen ahnlichen Anfall 
hatte wie im Juni. Dann ging es ihr gut bis zum Ende des Jahres 1903; da hattc sie merk­
wtirdige Anfalle, in denen sie benommen wurde, manchmal fast das BewuBtsein verlor und 
Kopfschmerzen, sowie manchmal ein Geftihl von Druck auf der Brust sptirte. Dann hatte 
sie mehrere solche Anfalle, aber ich habe nie einen gesehen. Am 31. Januar 1904 wurde 
sie, als sie ganz ruhig saB, von starken Schmerzen in der linken Brust ergriffen und diese 
blieben durch 10 Minuten bestehen. Da bemerkte sie, daB das Herz flattere und diese 
Empfindung von Flattern dauerte 24 Stunden. leh sah sie erst 3 Tage spater und da sagte 
sie mir, sie habe diese Anfalle von Flattern oft gehabt, habe sie aber nieht fiir wiehtig ge­
halten. Ich sagte ihr zwar, sie solIe mich rufen lassen, wenn sie wie er einen solchen Anfall 
habe, diese waren aber so leicht, daB ieh keinen zu sehen bekam. Das Herz sehlug immer 
ganz ruhig und regelmaBig, wenn ieh sie sah. Dann horten die Anfalle auf und der letzte 
Berieht, den ich von ihr habe (Marz 1913), sagt, daB es ihr weiter ganz gut gehe, daB sie 
aber etwas Rheumatismus in den FtiBen habe und daB sie gut und wohlgenahrt aussehe. 
Sie war damals 64 Jahre alt. 

Fall 13. Angina pectoriS durch "Oberanstrengung. Erholung·. 

Mann, geboren 1840. Ein tatiger Mann, gewohnt, sieh viel in freier Luft zu bewegen. 
1m Oktober 1908 fiihlte er sieh auf der Jagd sehr sehwach, setzte die Jagd aber doch bis 
zum 2. Dezember fort, als er auf der Heimkehr beirn Bergaufsteigen von Atemnot und sehr 
heftigen Sehmerzen ergriffen wurde, die in der Brust einsetzten und sieh auf beide Arme 
herunter erstreekten. Der Schmerz horte naeh ein paar Minuten auf, aber es blieb eine 
groBe Hinfalligkeit durch einige Stunden zurtiek. Dann ftihlte der Mann Schmerzen schon 
bei leiehtester Anstrengung, Z. B. beim Treppensteigen. Er wurde sehr unruhig tiber seinen 
Zustand, da man ihm sagte, er habe Angina pectoris, und sein Bruder im Alter von 50 Jahren 
daran gestorben war; man gab ihm den Rat, ein zUriiekgezogenes Leben zu fiihren und 
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korperliche Anstrengungen zu vermeiden. Er besuchte mich im Marz 1909, war in groBer 
nervoser Spannung und sah angstlich und sorgenvoll aus. Nach seiner Beschreibung kam 
del' Schmerz nul' bei Anstrengung und wurde manchmal leicht herbeigeftihrt, besonders 
wenn er schlecht geschlafen hatte. In den leichteren Anfallen ftihlte er den Schmerz ge­
wohnlich nul' in der Brust, abel' bei schwereren Anfallen breitete er sich in den linken Arm 
aus. Del' Mann war ziemlich mager, abel' gut genahrt. Die Arterien waren weich, der 
PuIs regelmaBig und voll, seine Frequenz 60-70 in del' Minute; der Blutdruck betrug 
140 mm Hg. Die Herzdampfung reichte bis zur linken Mammillarlinie und die Tone waren 
etwas gedampft. 

In Anbetracht des Umstandes, daB die Anfalle bei einem Manne von 60 Jahren dadurch 
herbeigeftihrt wurden, daB er den Eintritt von Schwache nicht beachtete und bergauf 
ging, auch wenn er sich dazu untauglich fiihlte, kam ich zu dem Schlusse, daB sich sein 
Zustand durch Ruhe bessel'll werde, und wenn man den Kranken tiber seine Zukunft be­
ruhige; ich stellte daher eine gute Prognose und hielt ihn davon ab, die Jagd aufzugeben, 
wie man ihm geraten hatte. lch schrieb auch seinem behandelnden Arzte, und empfahl 
cine Kur mit Bromammonium, wenn der Kranke aufgeregt sei oder nicht schlafen konne. 
lch sagte dem Kranken auch, er solie die besondere Diat, die er aufgenommen hatte, nicht 
fortsetzen, sondern maBig essen und sich tiber seine Nahrung sonst keine Sorgen machen. 
Er befolgte diesen Rat und erholte sich ausgezeichnet, nahm sein gewohnliches Leben 
wieder auf, nul' in etwas bescheideneren Grenzen. Seither hat er einige Anfalle gehabt, 
abel' immer infolge von starker Anstrengung oder Aufregung und jetzt, im Alter von 65 Jah­
ren, 41/2 Jahre nach dem schweren Anfail, fiihrt er ein anregendes und ntitzliches Leben 
und ist frei von Beschwerden. 

Fall 14. AnfiUle von Angina pectoris mit 0 jahriger Unterbrechung. 
Mann, geboren 1852, besuchte mich im Oktober 1907 und klagte tiber ein Gefiihl 

von Beengung auf del' Brust. Der Kranke war ein wohlgenahrter, gesunder Mann. Bis 
in sein 35. Jam war er Mechaniker gewesen und hatte manueil hart gearbeitet. Wahrend 
del' letzten 20 Jahre hatte er nicht viel Bewegung gehabt, denn er war nun Verkaufer in 
einer Baumwollfabrik. Sein PuIs war regehnaBig und seine Arterien weich; die Herz­
dampfung reichte bis zur linken Mammillarlinie, die Tone waren rein, del' Blutdruck betrug 
160 mm Hg. Er hatte immer maBig gelebt, abel' viel geraucht. Die Anfaile von Schmerzen 
in del' Brust waren schon lange aufgetreten, denn er erinnerte sich an leichte Anfalle VOl' 
3 Jahren; sie wurden damals sehr leicht hervorgerufen, besonders wenn er nach langer 
Tagesarbeit zu Bett ging. Del' Schmerz saB tiber der Mitte des Brustbeins und breitete 
sich manchmal tiber die Brust zu den beiden Brustwarzen aus. Del' Mann hatte den Tabak­
genuE, dem er noch 5 W ochen, bevor er mich aufsuchte, reichlich gehuldigt hatte, nun we­
sentlich eingeschrankt. Ich gab ihm den Rat, sich nur so viel anzustrengen, als seine Ver­
pflichtungen unbedingt erforderten und so viel als moglich zu ruhen. Da er oft Schmerzen 
bekam, wenn er zu Bett ging, gab ich ihm 0,6 g Chloral. Nach 2 Wochen fing er an, bessel' 
zu schlafen, die Anfaile traten seltener auf und waren weniger heftig. lch setzte nun das 
Chloral aus, abel' del' Schmerz kam wieder; ich gab wieder Chloral und nach 10 Tagen war 
del' Schmerz wieder verschwunden. Am 20. November hatte er noch die Schmerzen und 
del' Blutdruck betrug 150. Am 27. November sagte er, er habe keine Schmerzen und da 
betrug del' Blutdruck 190 mm Hg. Von da an nahm del' Mann ailmahlich sein frtiheres 
Leben wieder auf, ruhte mehr und nahm die Dinge leichter und er blieb frei von Schmerzen 
bis 1913, wo die Anfaile wiederkamen; er schrieb mil' am 18. Marz, daB er wegen der An­
faile behandelt werde. 

Fall 15. Angina pectoris infolge von senilen Veriinderungen. 
Mann, geboren 1837, war bis 1900 gesund gewesen und hatte ein tatiges Leben ge­

fiihrt. 1m Alter von 63 Jahren begann er besonders nach Anstrengungen an Empfindungen 
von Druck auf der Brust zu leiden. Die Beschwerden wechselten; manchmal war er ganz 
frei davon, abel' zu anderen Zeiten kamen sie nach geringen Anlassen. 1m Jahre 1901 
wurden die Beschwerden leichter ausgelost und das Druckgeftihl war von Schmenen be­
gleitet, die in den linken Arm ausstrahlten. Del' Mann war an einem groBen Geschafte 
beteiligt, hatte viel Arbeit und Sorgen, und da seine Vermogensverhaltnisse giinstig waren, 
riet ich ihm, sein Geschaft aufzugeben; dies tat er auch im Mai 1901, da seine privaten An-
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gelegenheiten ihm genug anregende Arbeit gaben, ohne ihm Sorgen zu bereiten oder ihn 
zu ermiiden. Von da an besserte sich sein Zustand, obwohl er weiter miH3ig tatig war, bis 
er im Jahre 1907 im Alter von 70 Jahren irn Bett eine Reihe von Angina-Anfallen bekam. 
Er konnte sich bei Tage ganz wohl fiihlen und herumgehen, wobei er langsam bergauf 
ging; I).bends ging er zu Bett, schlief gut bis 5 Uhr friih und erwachte dann mit einem 
Gefiihl, als ob ihm die Brust links iiber dem Herzen zusammengeschniirt wiirde und aIs 
ob ein Gewicht unter seiner linken Brust driickte, wobei er krampfartige Empfindungen 
in den Beinen hatte. Zu dieser Zeit konnte ieh am Herzen niehts Abnormes finden, auBer 
daB die Dampfung die linke Mammillarlinie etwas iiberragte. 

lch gab ihm Anweisungen beziiglich seiner Ernahrung und riet ihm wahrend der 
Nacht etwas zu sich zu nehmen; da horten die Anfalle auf. Sie kamen aber nach einigen 
Monaten wieder und wiederholten sich trotz verschiedener Heilmittel von Zeit zu Zeit, 
aber sie waren nieht sehr stark. Da entdeekte ieh zum erstenmal ein systolisehes Mitral­
gerausch. In einem Briefe vom 29. Marz 1910 schrieb er mir: "Es geht mir sehr gut, da 
ich alle meine Zeit in frischer Luft verbringe, aber das Gefiihl, das ieh in der Naeht hatte, 
ist nieht gewiehen, obwohl es mir viel besser geht, aIs vorher." 1m Jahre 1913 war er im 
Alter von 76 Jahren noeh miU3ig tatig, obwohl die Sehmerzanfalle von Zeit zu Zeit immer 
wieder kommen. 

Fall 16. Angina pectoris infolge von senilen Verinderungen. 
Mann, geboren 1842, besuehte mich am n. Dezember 1908 und klagte iiber Anfalle 

von Schmerzen, die beirn Gehen in der Brust auftreten; sie hatten sich vor 2 Jahren zu­
erst eingestellt. Er hatte ein sehr anstrengendes, emsiges Leben gefiihrt, war vollstandig 
abstinent und rauchte nicht. 1m Februar 1908 hatte er einen sehr heftigen AnfalI, dann 
ruhte er sich durch 3 Monate aus und ging nach Nauheim zur Kur. In letzter Zeit sind die 
Schmerzen wieder aufgetreten, die AnfaIIe waren manchmal sehr heftig und schwer und 
kommen immer, wenn er nach einer Mahlzeit gegangen ist. Der Schmerz war stark, saB 
mitten auf der Brust und zwang ihn sofort zum Stehenbleiben. Manehmal trat der Schmerz 
nach harter Tagesarbeit auf und konnte durch Amylnitrit kupiert werden. Der Mann 
war blaB, mager, sah aber gesund aus; die Radialarterie war verdickt, der Blutdruck be­
trug 140 mm Hg. Bei der Untersuchung des Herzens und der Aorta konnte nichts Ab­
normes gefunden werden, es waren aber ventrikulare Extrasystolen da, die nach jedem 
12. bis 20. Schlage auftraten. 

lch gab ihm Anweisungen beziiglich seiner Lebensweise, riet ihm, weniger zu arbeiten, 
nach den Mahlzeiten zu ruhen, wenig aber oft zu essen, und da er manchmal nicht schlafen 
konnte, riet ich ihm, von Zeit zu Zeit Bromammonium zu nehmen. Wenn die Schmerzen 
aufhoren sonten, konne er wieder Golf spielen, zuerst maBig, dann energischer, wenn er 
fUhle, daB er ohne Beschwerden spielen konne. 

Er befolgte meinen Rat, ist seither frei von Schmerzen geblieben und ist jetzt (1913) 
71 Jahre alt. 

Fall 17. Angina pectoris infolge von senilen Verinderungen. Obduktions­
befund. 

Frau, geboren 1828. lch habe diese Kranke viele Jahre gekannt; sie war eine magere, 
fieiBige, hart arbeitende Frau, die sich ihr ganzes Leben lang einer ausgezeichneten Ge­
sundheit erfreut und viele gesunde Kinder aufgezogen hatte. 1m Jahre 1902 begann sie 
im Alter von 74 Jahren von Sehmerzen in der Brust geplagt zu werden; sie kamen nach 
Anstrengung, und zwar so oft und so heftig, daB ich ihr den Rat gab, einige Wochen im 
Bett zu bleiben. Das tat sie und sie konnte dann durch eine Reihe von Jahren mit ver­
haltnismaBig geringen Besehwerden herumgehen; dann kam der Schmerz wieder und 
war manchmal sehr stark. Sie brachte es aber doch fertig, bis zum August 1905 ihren 
Hausfrauenpfiichten nachzukommen, dann begann aber ihre Kraft nachzulassen. Am 
21. fiihlte sie sich schwach und hatte Husten mit etwas Auswurf; am naehsten Tage stand 
sie auf, fiihlte sich aber krank, ging deshalb wieder zu Bett und erbrach. Daraufhin wurde 
sie von einem sehr heftigen Schmerz in der Brust erfaBt; sie hatte das Gefiihl, aIs ob ihre 
Brust so stark zusammengepreBt wiirde, daB sie kaum atmen konnte. Der Schmerz breitete 
sich auch in beide Sehultern und Arme aus, horte nach 10 Minuten allmahlich auf und 
Ituch das Gefiihl des Zusallllllenpressells der Brust ging allmiihlich voriiber. lch Bah sie 
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bald darauf, und fand sie etwas kollabiert, den PuIs rasch und weich. Es bestand leichte 
Hyperalgesie der Gewebe vorne auf der Brust und die rechte Mamma war empfindlich. 
Die Atmung war etwas miihsam. Trotz der angewendeten Heilmittel nahm die Erschop­
fung zu, die Atmung wurde noch schwerer und sie starb am 26. August 1905 im Alter von 
77 Jahren. 

Dr. KEITH hat das Herz untersucht. Die Vorhiife warcn stark erweitert, die Kammern 
komprimiert ("compression of the ventricles"), der Kammermuskel war sehr zerreiBlich, 
die Ostien und die Klappen waren normal. Die Koronararterien zeigten ausgebreitete 
Atheromatose mit Kalkeinlagerungen, aber doch nicht in solchem Grade, daB die Er­
nahrung des Herzmuskels ernstlich gefahrdet gewesen ware. Die rechte Koronararterie 
war starker ergriffen als die linke. 

Fall 18. Angina pectoris infolge von sennen Veriinderungen. PlOtzlicher Tod. 

Frau, geboren 1830, war Mutter von 4 Kindern und hatte ihr ganzes Leben lang hart 
gearbeitet. 1m Alter von 58 Jahren begann sie etwas kurzatmig zu werden. Sie besuchte 
mich im April 1892, weil sie im Bett ein Erstickungsgefiihl hatte und weil nach einer harten 
Tagesarbeit manchmal ein heftiger Schmerz unter der linken Brust auftrat und in die 
linke Schulter ausstrahlte. Die Schmerzanfalle waren manchmal sehr heftig, aber immer 
auf eine auBergewiihnliche oder lang anhaltende Anstrengung zurtickzuftihren. Die Ge­
webe der linken Brust waren auf Druck empfindlich, ebenso auch der 1. Dorsalwirbel. 
Der Puls war voll und regelmiiJ3ig, seine Frequenz betrug 78 in der Minute. Das Herz 
war von normaler GroBe und es bestand ein systolisches, wahrscheinlich von der Aorta 
ausgehendes Gerausch an der Basis. 

Sie ruhte durch einige Monate und es wurde ihr ganz gut, Schmerz und Empfindlich­
kcit verschwanden vollstandig, aber sie war nach wie vor bei Anstrengung sehr kurzatmig. 
Sie fiihrte ein ruhigeres Leben und schrankte ihre Arbeit im Haushalte mehr und mehr ein. 
In ihrem 76. Lebensjahr wurde sie schwacher, konnte aber immer noch etwas hausliche 
Arbeit verrichten. Eines Tages wurde ich geholt, weil sie sich schwacher ftihle als ge­
wiihnlich. lch ging zu ihrem Hause, und da ich unten niemand traf, ging ich die Stiege 
hinauf. Dabei kam gerade ihre Enkelin, die sie pflegte, aus ihrem Schlafzimmer, ich ging 
auf der Stiege an ihr vortiber und als ich in das Schlafzimmer eintrat, war die Frau tot. 
Als ich die Enkelin zurtickrief, war sie ganz fassungslos, denn ihre GroBmutter hatte ge­
rade, als ich auf der Stiege war, noch mit ihr gesprochen. 

Fall 19. Angina pectoris infolge von sennen Veriinderungen. 
EiscngieBer, der hart arbeiten muBte. lch hatte ihn als einen hart arbeitenden und 

maBigen Mann durch 20 Jahre gekannt. 1m Alter von 60 Jahren begann er zu bemerken, 
daB er beim Bergaufgehen und nach anstrengender Tagesarbeit sehr kurzatmig wurde; 
er hatte auch Schmerzen beim Gehen. Es begann gewohnlich mit Atemnot und wenn er 
stehen blieb, trat der Schmerz nicht ein; wenn er aber weiter ging, wurde der Schmerz 
so stark, daB er 1-2 Minuten stehenbleiben muBte, dann ging der Schmerz voriiber. 
Er fiihlte ihn immer im unteren Drittel der Brust, gleich weit nach rechts und links, aber 
nie weiter ausstrahlend. Nach einem schweren Schmerzanfall muBte er viel lichten Harn 
lassen. lch untersuchte den Mann mehrere Male, konnte aber bis auf einen groBen Radial­
puls und eine verdickte Arterienwand nichts Abnormes finden. Die Brust war breit und 
die Lunge so voluminiis, daB ich die GroBe des Herzens nicht bestimmen konnte. Die 
Schmerzanfalle traten dann so leicht auf, daB er im Alter von 61 Jahren die Arbeit auf­
geben muBte. Nach einiger Zeit wurden die Schmerzen nicht mehr so leicht hervorgerufen, 
aber er konnte nicht bergauf gehen, ohne einige Male stchcnzubleiben. Sonst ging es ihm 
ganz gut, bis er einen Anfall von Enteritis bekam und im Alter von 73 Jahren starb. 

Fall 20. Angina pectoris infolge von sennen Veriinderungen. Obduktionsbefund. 
Diese Frau habe ich durch 15 Jahre beobachtet. Sie hatte ein tatiges Leben geftihrt, 

bis sie im Alter von 62 Jahren an einem merkwtirdigen, nicht fieberhaftem Leiden erkrankte, 
wobei sie hauptsachlich tiber groBe. Schwache k1agte. Sie hatte geringe Schmerzen unter 
der linken Brust, aber ich konnte hei der physikalischen Untersuchung nichts finden. 
Nach einigen Wochen erholte sie sich allmahlich und nahm ihr tagliches Leben wieder 
auf. Sie besuchte mich erst nach 5 Jahren wieder und klagte tiber sehr heftige Schmerzen, 
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die bei der geringsten Anstrengung in der linken Thoraxhalfte und zwischen den Schulter­
blattern auftraten. Ihr Gesicht war blaB und leidend, der PuIs weich und regelmaBig, 
das Herz etwas nach links vergroBert und es bestand ein systolisches Gerausch an der Basis 
und an der Spitze, das auch an den Karotiden zu horen war. Es bestand Hyperalgesie 
der Haut tiber der linken Brusthalfte von der 3. bis zur 6. Rippe und vom linken Sternal­
rande bis zur vorderen Axillarlinie. Auch die Gewebe tiber dem linken Kopfnicker und 
dem Trapezius waren druckempfindlich, ebenso der 3., 4. und 5. Dorsalwirbel. Dann wurde 
der Schmerz so leicht ausgelOst, daB er schon nach der geringsten Anstrengung auftrat 
und die Frau gezwungen war, im Bett zu bleiben. Nach dreimonatiger vollstandiger Ruhe 
besserte sich ihr Zustand langsam und sie war imstande, ruhig herumzugehen, wobei der 
Schmerz immer wieder auftrat, wenn sie sich anstrengte. Die Hyperalgesie blieb bestehen 
und die Frau fiihrte ein zUrUckgezogenes Leben durch 3 Jahre, bis sie allmahlich immer 
schwacher wurde und im Alter von 71 Jahren starb. Dr. R. T. WILLIAMSON hat ihr Herz 
untersucht und berichtet, daB eine ausgesprochene Verkalkung der Rander der Aorten­
klappen bestand. Unmittelbar tiber jedem Zipfel und um die Offnungen der Koronar­
arterien herum waren einige Kalkeinlagerungen zu sehen. Beide Koronararterien waren 
stark atheromatos und wiesen viele Kalkeinlagerungen in ihrer Wand auf. Die rechte 
Arterie war tiber eine beinahe 5 cm lange Strecke fast ganz verkalkt. Der Herzmuskel 
schien nur wenig verandert zu sein. 

Fall 21. Angina pectoris infolge von senilen Veriinderungen. 
Weber, ein groBer, blasser Mann. Suchte mich im Mai 1896 auf, weil er leicht mtide 

wurde, setzte aber seine Arbeit bis August 1902 fort und begann dann im Alter von 62 Jah· 
ren Anfalle von Schmerzen unten in der Brust zu haben. Sie kamen zuerst gelegentlicb 
nach Mahlzeiten und er konnte sie unterbrechen, wenn er recht viel Luft durch Riilpsen 
herausbrachte. Am 5. Spetember 1905 war er gerade bei der Arbeit, als der Schmerz mii 
solcher Heftigkeit einsetzte, daB er die Arbeit im Stiche lassen muBte. Der Schmerz be· 
gann mit einem Geftihl von Zusammenpressen im oberen Teile des Epigastriums; darauj 
folgte ein starker Schmerz, der durch die Brust fuhr und sich an beiden Armen hinuntel 
erstreckte, und zwar an der Innenseite des Oberarmes und an der Ulnarseite des Unter· 
armes bis zum Handgelenk. Der Schmerz war durch 20 Minuten sehr stark, ging dam 
vortiber und lieB eine groBe Schwache zurtick. Die Untersuchung ergab nichts Abnormes 
Es wurde ihm aufgetragen, durch einige Wochen zu ruhen, und noch wahrend er ruhte 
verschwand der Schmerz; der Mann nahm nun seine Arbeit wieder auf und setzte sie bi! 
zum Januar 1904 fort. Bis zu diesem Tage hatte er keine Schmerzen, wenn er nicht nacl 
einer Mahlzeit schnell ging; er konnte immer 3 Stunden nach einer Mahlzeit besser gehen 
Aber vom Januar 1904 an trat der Schmerz immer leichter auf, manchmal schon bei del 
geringsten Anstrengung, wie z. B. wenn er sich auszog und zu l3ett ging. Der Schmerl 
konnte so heftig sein, daB der Mann aufstehen und sich zum Of en setzen muBte. Del 
kiirzeste Weg konnte manchmal einen Anfall auslosen, der durch 20 Minuten anhielt 
Ich beobachtete sorgfaltig durch 3 Jahre, aber wiederholte Untersuchungen konnter 
nichts Abnormes feststellen. Sein Blutdruck pflegte zu dieser Zeit zu schwanken 
manchmal betrug er nur 130, andere Male nahezu 200 mm Hg. Auch die Anfalle warer 
nicht immer gleich leicht auszulosen, aber ich habe nicht finden konnen, daB si~ 
leichter entstanden, wenn der Druck hoch war. 1m Laufe des Jahres 1907 gingen offen 
bar in der Nahe des Aortenostiums Veranderungen vor sich. Zuerst bemerkte ich an 
22. Marz, daB der erste Ton schwach war; am 27. desselben Monats war ein leichte: 
systolisches Aortengerausch zu horen. Dieses war am 14. April undeutlich, aber an 
14. Mai schon ganz deutlich. Wahrend dieser Zeit schlug das Herz regelmaBig mit eine: 
Frequenz von ungefahr 60 in der Minute, der Blutdruck schwankte zwischen 130 un( 
200 mm Hg und die Schmerzanfalle wurden leicht hervorgerufen. Ich versuchte viel~ 
Heilmittel, um Erleichterung zu schaffen, aber das beste waren 0,3 bis 0,6 g Chloral 
die er nahm, sobald der Anfall kam. Er fand, daB ihm dies innerhalb 10 Minuten Er 
leichterung verschaffte und wenn die Nacht schlecht anfing und er die Dosis wiederholte 
hatte er eine gute Nacht. 

Von 1907-1910 konnte er ruhig herumgehen, neigte aber immer zu Schmerzanfallen 
wenn er bergauf ging. Er starb am 9. Marz 1911 im Alter von 70 Jahren. Ein Jahr vo 
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seinem Tode war er schwacher geworden und in den letzten Monaten waren Odeme ein· 
getreten; er starb an Herzschwache. 

Fall 22. Angina pectoris, starke Erschopfung, Tod. Obduktionsbefund. 

Mann, geboren 1851, arbeitete als Spinner, fiihrte ein maBiges Leben und stellt Syphilis 
in Abrede. 1m Jahre 1904 begannen sich dumpfe Schmerzen iiber den Schultern einzu· 
stellen, die durch Reiben abgeschwacht werden konnten. 1m Jahre 1905 begann er an ge· 
ringen Schmerzen zu leiden, die im Arm und in del' Brust auftraten, wenn er friihmorgens 
die 4 Stockwerke zu seiner Arbeitsstatte hinaufging. Diese Schmerzen wurden allmahlich 
arger und er besuchte mich am 18. September 1905 im Alter von 54 Jahren. Er klagte damals 
iiber Schmerzen, die nul' naeh Anstrengung auftraten, wie z. B. wenn er viel Stiegen steigen 
muBte. Er war ein magerer, blasser Mann, sein Radialpuls war voll, die Arterie verdickt, 
del' Blutdruck betrug 150 mm Hg. Der SpitzenstoB war schwach und die Herzdampfung 
iiberragte die linke Mammillarlinie urn 5 em. Auch iiber dem Manubrium sterni war eine 
leichte Dampfung nachweisbar. Die Aorta konnte man oberhalb des Brustbeins fiihlen 
und die Trachea maehte ruckweise Bewegungen. Die Tone waren rein, es war abel' cin 
schwaehes diastolisches Gerausch zu horen, und zwar am besten unten am Sternum und 
weniger deutlich auch an del' Herzspitze. Die Rontgenuntersuchung ergab eine diffuse 
Verbreiterung des Aortenschattens. 

Bis zu seinem Tode im Februar 1906 hatte del' Kranke viele Anfalle, von denen ich 
einen gesehen habe. Ich habe auch viele Aufzeichnungen iiber die Symptome und iiber 
die zu den Anfallen fiihrenden Umstande gemacht. Zuerst trat der Schmerz nul' nach 
Anstrengung auf, wie z. B. wenn er bergauf ging, Treppen stieg, wenn er an einem kalten 
Tage gegen den Wind ging, odeI' wenn er sich aufregte, z. B. bei politischen Diskussionen. 
Del' Sehmerz begann im kleinen Finger, stieg am Ulnarrande des Vorderarmes und an del' 
Innenseite des Oberarmes, dann hinten auf die Schultern hinauf, ging dann quer durch 
die Brust und blieb unten am Brustbein stehen, wo er einige Minuten andauerte. Er breitete 
sich manchmal auch in den rechten Arm aus und gelegentlich auch auf die linke Halsseite 
und hinter das Ohr. Der Kranke hatte nie das Gefiihl von Beengung auf del' Brust, er 
konnte ganz frei atmen, es bestand auch keine Hyperalgesie del' Gewebe auf del' Brust. 
Zuerst hatte er auch kein Gefiihl des bevorstehenden Todes und keinen vermehrten Speichel. 
fluB, manchmal abel' muBte er nach dem Anfalle viel Harn lassen. Einige Monate lang 
wechselte sein Befinden; manchmal fiihlte er sich wohl und konnte ziemlich viel Anstrengung 
ohne Sehmerz ertragen, dann wieder nahm ohne erkennbare Ursache die Neigung zu Schmerz­
anfallen zu, aber nur nach Anstrengung. Wahrend aller diesel' Monate konnte ich keine 
Anderung seines Zustandes beobachten, der Blutdruck war auffallend konstant, ob sich 
der Kranke nun wohl fiihlte oder Schmerzen hatte. Ich untersuchte mehrmals auf den 
Gansehautreflex und auf die autonome Empfindung, das ist die Empfindung des Frostelns, 
die mit dem Erscheinen del' Gansehaut verbunden ist, und da fand ich etwas Merkwiirdiges. 
Bei manchen Leuten entsteht, wenn man die Haut unter der linken Brust reizt, indem man 
sie z. B. mit einem Stiick Flanell stark reibt, eine Welle von Gansehaut, die die Brust 
hinauf in den Arm lauft und von einem Gefiihl von Frosteln begleitet ist; gewohnlich tritt 
dabei auch Pupillenerweiterung auf. Ais ich dies nun bei dem Kranken versuchte, hellte 
sich sein Gesicht auf und er sagte iiberrascht: "Dieses Gefiihl von Kalte spiire ich gerade 
dort, wo ich die Schmerzen habe" und er wies mit del' rechten Hand auf die Innenseite 
des Armes, die Ulnarseite des Unterarmes und den kleinen Finger hin. Er sagte auch 
wiederholt, daB er dieselbe Empfindung von Frosteln in seiner linken Wange fiihle. 

Der Beginn und die Verteilung des Schmerzes wechselten im Laufe del' Zeit. 1m 
Januar 1906 wurde er leichter ausgelost und trat so plotzlich auf, daB er im linkenArm und 
in del' Brust gleichzeitig einzusetzen schlen; manchmal wurde er auch iiber den Schultern 
sehr stark; er breitete sich nicht auf den Unterarm und den Finger aus, sondern bJieb quer 
durch die Brust von einer Brustwarze zur anderen und im Oberarm bestehen. Als ich 
den Kranken fragte, ob irgendein Unterschied bestiinde in der Art des in del' Brust und 
in den Armen bestehenden Schmerzes, verneinte er dies, hochstens sei del' Schmerz im Arm 
starker. Zu diesel' Zeit wurde del' Schmerz als furchtbar bezeichnet und der Kranke hatte, 
wenn es sehr schlecht ging das Gefiihl, daB er sterben wiirde. Wenn del' Schmerz im An· 
zuge war, war del' Kranke gewohnlich sehr unruhig und konnte nicht stillhalten, abel' in 
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letzterer Zeit blieb er ganz regungslos und wagte es manchmal nicht, sich zu l'iihren, weil 
der das Gefiihl hatte, daB der Schmerz kommen konnte. Er hatte durch Jahre hindurch 
gelegentlich Anfii.lle von Krampfen in den Muskeln der Lendengegend. 1m Februar 1906 
verhielt er sich sehr ruhig, da er das Gefiihl hatte, daB schon eine ganz geringe Bewegung 
einen Anfall hervorrufen konnte und am 1. dieses Monats wurde er, als er zu Bett ging, 
von diesen Kreuzschmerzen ergriffen; diese schienen dann die Schmerzen in der Brust 
und in den Armen hervorzurufen und durch 1/4 Stunde hatte er den schwersten AnfalI, 
den er je gehabt hatte; dabei floB der Speichel aus seinem Munde, er hatte das Gefiihl, 
als ob er sterben miiBte und er wiinschte auch zu sterben. Sein Blutdruck betrug am 2. Fe­
bruar 1906 150 mm Hg. 

Dann kam der Schmerz so leicht, daB der Mann gezwungen war, zu Hause zu bleiben. 
Selbst wenn er nur zu Bett ging, konnte schon ein Anfall auftreten. Zu dieser Zeit schien 
der Schmerz, der in der Brust und im Arm begonnen hatte, sich im oberen Teile des Epi­
gastriums festzusetzen und verursachte ein Gefiihl von Volle; dann versuchte der Kranke 
Luft auszustoBen und schluckte Luft, um dies zu erleichtern. 

In einer Notiz, die ich am 12. Februar gemacht hatte, finde ich, daB am Vortage, als 
er beim Essen war, ein Schmerzanfall um 3 Uhr angefangen und bis 7 Uhr gedauert hatte, 
woranf das BewuBtsein schwand. Der Schmerz ging die ganze .Zeit vom Epigastrium in 
die Brust und in den Arm hin und her. Der Mann kam bald darauf wieder zum BewuBtsein 
und der Schmerz dauerte mit geringerer Starke mehrere Stunden an. Als ich ihn sah, nahm 
er gerade etwas Nahrung zu sich, aber er tat dies nur mit dem rechten Arm und hielt den 
linken an seiner Brust. Als ich ihn fragte, warum er dies tue, sagte er mir, er wage es nicht 
seinen linken Arm zu bewegen, weil es dann immer zum Anfall kame. Sein BIutdruck be­
trug damals 95 mm und der Puls war sehr klein. 

In der folgenden Nacht wurde del' Schmerzanfall schon durch die geringste Bewegung 
hervorgerufen und in einem schweren Anfalle verlor er das BewuBtsein und starb. 

Das Herz wurde herausgenommen und an Dr. KEITH geschickt, der folgendes be" 
richtete: Der linke Ventrikel war hypertrophisch gewesen, ist aber jetzt, besonders in den 
unteren zwei Dritteln dilatiert. Es Rind keine Schwielen ~orhanden, aber die Muskel­
fasern sind klein und sehr braun. Die Aorta war erweitert und es bestand eine betracht­
liche Endarteriitis der Koronararterien, die zu einer Verengerung gefiihrt hatte, und zwar 
stellenweise auf die Halfte. Auch die Aorta war erkrankt, besonders am Ursprung der 
Koronararterien, die statt 3-4 mm nur 1,5 mm weit waren. Die Mitralklappe war etwas 
verdickt und verkiirzt, wahrscheinlich infolge derselbcn Affektion, die auch an den Arterien 
bestand. Das Mitralostium war leicht erweitert, ebenso der Ursprungsteil der Aorta. Das 
Septum war gedehnt und perforiert, der Sinusknoten war groB und enthielt viel Binde­
gewebe, die Taenia terminalis war hpycrtrophisch. 

Fall 23. Angina pectoris. 
Mann, geboren 1858, suchte mich am 14. Mal'z 1904 auf und klagte iiber einen Schmerz, 

der in der Brust auftrat, wenn er ging. Bei der Arbeit war er nicht behindert, sondern nur 
beirn Gehen. Er wuBte dies schon seit einigen Monaten, abel' in letzter Zeit war der Schmerz 
heftiger geworden und die Anfalle entstanden leichter. Er hatte maBig gelebt~ aber sein 
Beruf erforderte, daB er sehr schwere Gewichte heben muBte (er arbeitete an einer Web­
maschine). 

Nach seiner Beschreibung kam der Schmerz nur beim Gehen; wenn er sofort stehen­
blieb, ging der Schmerz allmahlich voriiber; wenn er aber weiter ging, wurde der Schmerz 
starker und schlieBlich so stark, daB der Kranke stehenbleiben muBte_ Nach ungefahr 
5 Minuten verschwand der Schmerz wieder. Er begann vorne im unteren Drittel der Brust 
und strahlte dann in die Brust hinauf aus, ging dann weiter auf die Innenseite des Ober­
armes und die Ulnarseite des Unterarmes bis zum Handgelenk. Er breitete sich auch in 
geringerer Starke auf den rechten Arm und in die Kehle hinauf aus. Solange er anhielt, 
fiillte sich del' Mund mit Speichel und sowie der Anfall voriiber war, muBte del' Kranke 
viel hellen Harn lassen. Wenn der Schmerz aufgehort hatte, konnte der Kranke ohue 
Beschwerden weit gehen. Manchmal blieb der Schmerz durch einige Zeit auf die Arm­
muskulatur beschrankt. Diese Beschreibung habe ich von dem Kranken erhalten, nach­
dem er die Art del' J\IlfiLlle sorgfii.ltig beobachtet hatte. Als er sie mir zuerst schilderte, 
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war seine Beschreibung undeutlich; aber nachdem ich ihm aufgetragen hatte, sorgfiiltig 
aile Erscheinungen aufzuschreiben, die mit den Anfallen verbunden waren, wurde seine 
Beschreibung kIar und prazis. Die Anfiille wurden immer hervorgerufen, wenn er nach 
der Mahlzeit ging. Er konnte schwere Gewichte heben und lange radfahren, ohne Schmerzen 
zu bekommen. 

Ich gab ihm Anweisungen bezliglich seiner Ernahrung, er solle wenig auf einmal, 
aber oft essen, dann ruhen und sich auch sonst weniger anstrengen. Daraufhin wurde ihm 
viel besser und nach 6 Monaten traten die Anfalle nur mehr gelegentlich auf und waren 
viel schwacher. 

Dann verlor ich den Kranken aus den Augen, aber meine Nachforschungen ergaben, 
daB es ihm gut ging und daB er bis zum Jahre 1911 seiner Arbeit nachgehen konnte. Dann 
erlitt er einen Unfall, indem er von der StraBenbahn abstiirzte und das linke Bein am Knochel 
brach. Danach erholte er sich nicht mehr und er starb am 10. Marz 1912; als Todesursache 
wurde angegeben: "Herzleiden, Nekrose des Knochens am linken FuBknochel und all­
gemeiner Zusammenbruch." 

Fall 24. Angina pectoris, Cheyne-Stokessche Atmung, Pulsus aIternans, Obduk­
tionsbefund. 

Mann, geboren 1863. Ich habe diesen Kranken zuerst im Jahre 1880 wegen Blattern 
behandelt. Er erholte sich gut und blieb gesund bis 1905; da begann er zu bemerken, 
daB er bei Anstrengung etwas kurzatmig wurde. Er war ein starker Mann und war Schui­
lehrer gewesen, aber seit 2 Jahren war er als Kassierer und Sekretar bei einer Viehhandels­
gesellschaft angestellt. Er hatte keine Syphilis gehabt und maBig gelebt. 1m Beginne des 
Jahres 1906 begann er beim Gehen Schmerzen in der Brust zu fiihlen, zuerst nur wenig; 
aber nach einigen Monaten traten die Schmerzen gleich beim Gehen auf und wurden immer 
starker, bis er stehenbleiben muBte, worauf sie nach wenigen Augenblicken voriiber­
gingen. Er ruhte durch mehrere Monate und gewann einen groBen Teil seiner Kraft zuriick, 
so daB er langsam ohne Beschwerden herumgehen konnte. 1m Anfang des Jahres 1907 
kam der Schmerz wieder und wurde vielleichter ausgelost, so daB der Mann zu Hause bleiben 
muBte. 1m Februar begann sich Cheyne-Stokessche Atmung mit Anfallen von schwerer 
Dyspnoe einzustellen; diese traten auf wenn der Kranke schlief und entstanden .wahr­
scheinlich im Stadium der Apnoe der Cheyne-Stokesschen Atmung. Meine vom 10. Marz 
stammende Aufzeichnung sagt, daB das Herz nur wenig vergroBert war, indem es nach 
links bis zur Mammillarlinie1) reichte; die Tone waren rein. Die Pulsfrequenz stieg bis 
auf 110 in der Minute und es bestand deutlicher Alternans, besonders nach Extrasystolen. 
1m Harn war kein EiweiB, es bestanden weder cJdeme noch Leberschwellung. Der Mann 
starb nach einer Woche im Alter von 46 Jahren. 

Der von Prof. KEITH stammende Befund ist dem im FaIle 35 ahnlich, nur war die 
Kammer hypertrophisch und die Arterien mehr skIerosiert. Das ganze Herz war etwas 
vergroBert, die KIappen aber ganz gesund, nur die Mitralis war etwas verdickt. Es be­
stand eine bedeutende Endarteriitis, besonders der linken Koronararterie, deren Lumen 
stark verengt war; die vordere, in der Ungsfurche verlaufende Arterie war ganz ver­
schlossen. Das Myokard der unteren HaIfte des linken Ventrikels zeigte ziemlich starke 
Bindegewebsvermehrung, wobei die subendokardialen und die subperikardialen Fasern 
am wenigsten betroffen waren. Auch die Taenia terminalis enthielt etwas mehr Bindegewebe 
als gewohnlich. 

Fall 25. Angina pectoris. Obduktionsbefund. 
Mann, 52 jahr., suchte mich am 11. Marz 1903 wegen Schmerzen in der Brust 

und in den Armen auf, die ihn vor einer Stunde plotzlich ergriffen hatten. Er war Ober­
ingenieur und hatte ein maBiges und gesundes Leben gefiihrt. Einige Monate vor Beiner 
jetzigen Erkrankung hatte er sich schwach gefiihlt und war bei Anstrengung leicht miide 
geworden, aber er hattetrotzdem sein sehr tatiges Leben fortgesetzt. Er war gerade eine 
Stunde bei der Arbeit gewesen, als sich der Schmerz einsteIlte, und zwar zuerst mit groBer 
Heftigkeit. Er begann liber dem unteren Teile des Brustbeins, strahlte in beide Arme 
aus und gleichzeitig bestand ein Gefiihl von Kribbeln in den Fingern. Ich sah den Kranken 

1) 1m Text steht "middle line" .. Roll offenbar heiPen •• nipple line". 
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eine Stunde spater. Der Schmerz war schwacher geworden, aber noch nicht vergangen. 
Der Mann hatte eine gedrungene Gestalt, war auBerordentlich muskulos und sein Gesioht 
war asohgrau. Der Pu1s war voll und regelmaJ3ig, seine Frequenz 64 in der Minute, das 
Herz von normaler GroBe, die Tone schwach und weioh. An der Basis und uber der Mitte 
des Sternums war ein systolisches Gerausch zu horen. 

Ich lieB den Kranken zuerst Amylnitrit einatmen, worauf die Herzfrequenz zunahm 
und der Pu1s weicher wurde, aber die Schmerzen vergingen nicht. Dann gab ich ihm eine 
Morphininjektion, und da ging der Schmerz allmahlich voruber. Nachdem der Kranke 
eine Woche geruht hatte, konnte er wieder aufstehen und nahm allmahlich seine Arbeit 
wieder auf. Er muBte nur jede Anstrengung vermeiden, da er manchmal sehr kurzatmig 
wurde und der Schmerz dann leichtwiederkam. Es ging ihm ziemlioh gut bis zum 17. Januar 
1905; da hatte er wieder einen Anfall, wahrend er am Abend nach seiner gewohnlichen 
Tagesarbeit am Teetisohe saB. Er hatte sich ganz wohl gefUhlt, da begann ein merkwnrdiges 
Kribbeln in seiner Brust und ein undeutliches Gefiihl von Schmerz im Arm. Dies ging 
voriiber und nach 10 Minuten setzte der Schmerz mit groBer Heftigkeit mitten in der 
Brust ein, ging in die linke Brust, auf die linke Seite von Kopf und Hals und in den linken 
Arm iiber. Wahrend der Schmerz andauerte, erfolgte ein starker SchweiBausbruch. Whisky 
und heiBes Wasser verschafften etwas Erleichterung und nach 1/2 Stunde horte der Schmerz 
plOtzlich auf. Nachher war der Kranke sehr schwach, fUhlte sich aber am 22. besser. Am 
23. stellte sich ein leichter Anfall ein, als der Kranke ausging. An demselben Abend 
hatte er einen schweren Anfall, der ungefahr urn 7 Uhr begann und mit wechselnder Starke 
fortdauerte, bis ich urn 1/210 Uhr hinkam. Das Gesicht des Kranken war grau und ver­
fallen und der SchweiB floB in Stromen. Der Puls war frequent und hart. Ich lieB wieder 
Amylnitrit einatmen, aber der Erfolg war nur gering und vorubergehend. Ich versuohte 
Chloroform, aber der Kranke konnte das Gefuhl des Erstickens nicht ertragen und so 
gab ich ihm eine Injektion von 0,03 g Morphin, worauf er sioh naoh einigen Minuten besser 
fiihlte. Von da an wurden die Schmerzanfalle so leicht hervorgerufen, daB der Kranke 
im Bett bleiben und sich mit Chloral und Morphin Erleichterung verschaffen muBte. All­
mahlioh wurde er sohwaoher und konnte nioht mehr im Bett bleiben, er muJ3te sitzen und 
sohlief, indem er seinen Kopf auf einen Tisch legte. Die Beine sohwollen an und es trat 
Cheyne-Stokessche Atmung auf. Gegen Ende Marz begann er kleine Blutballen auszu­
husten. Die Pulsfrequenz war immer gesteigert, bis 120 in der Minute, bis er am 1. Juni 
1905 im Alter von 54 Jahren starb. 

Das Herz war groB und voll Blut, die Lungen hyperamisoh und von zahlreiohen In­
farkten durohsetzt. Auoh in den Nieren wurden Infarkte gefunden. Die groBen und die 
kleinen Venen des Herzens waren erweitert, die Arterien des Herzens und die Aorta zeigteD 
eine geringe Verdickung der Intima und Hypertrophie der Muskularis. Die Mitralklappe 
war an der Basis betrachtlich verdickt, aber das Ostium nioht stenosiert. Das Ostium der 
Trikuspidalis war erweitert. Das Vorhofseptum war so stark gedehnt, daB das Foramen 
ovale sioh wieder geoffnet hatte. Der reohte Ventrikel war hypertrophisch und dilatiert, 
der linke dilatiert und atrophisch. Es bestand eine betrachtliohe Degeneration der Muskel­
fasern und eine geringe Bindegewebsvermehrung. 

Fall 26. Angina pectoris, Tod im Anfalle. 
Der 51 jahrige Mann besuchte mich am 3. Mai 1912 und klagte uber einen Schmerz, 

der mit groBer Heftigkeit einsetzte, wenn er sich anstrengte. Der Kranke war ein tatiger, 
gesund aussehender Mann, aber sehr nervos; er hatte einen anstrengenden geschaftlichen 
Beruf. Durch viele Jahre hatte er an Verdauungsbeschwerden gelitten. 2 Jahre, ehe er 
zu mir kam, hatte er bei Anstrengungen Schmerzen in der Brust und am linken Arm hin­
unter, besonders nach dem Essen. In letzter Zeit wurden diese Anfalle so leicht hervor­
germen, daB er nioht ein Stookwerk steigen oder 100 m gehen konnte, ohne duroh einen 
Anfall zum Stillstehen gezwungen zu werden. Die physikalisohe Untersuchung ergab 
nichts Abnormes, und vor 18 Monaten war er als ein gesunder Mann auf eine hohe Summe 
versiohert worden. loh drang auf sofortige Ruhe, aber vergebens. Einen Monat spater 
wurde ich frUhmorgens zu ihm gerufen. Er hatte tags vorher reichlich zu Abend gegessen 
und war um 2 Uhr morgens durch einen heftigen Sohmerz aus dem Schlafe geschreokt 
worden. Er hatte einen AnfaU nach dem anderen und verIor manchmal das BewuBtsein. 



Fall 26-27. 463 

leh sah ihn in 2 AnfiiJlen - der Puls wurde schwach und unfiihlbar, wahrend der Sehmerz 
andauerte und der Mann starb in einem dieser AnfaIIe. 

Fall 27. Angina pectoris mit Pulsus alternans. Beschreibung eines Anfalles. Tod. 
Mann, 59 Jahre alt, klagte iiber Kurzatmigkeit bei leichter Anstrengung, tiber das 

Geftihl, daB der Herzschlag aussetzte und tiber Schmerzanfalle, die manchmal mit groBer 
Heftigkeit in der Brust auftraten. In seiner Jugend hatte er Scharlach gehabt, spater, 
im Alter zwischen 20 und 30, einige Male fieberhaften Rheumatismus. Dies horte auf, 
als er im Alter von 31 Jahren nach den Tropen ging, wo er 17 Jahre blieb. Er hatte einmal 
Gelbfieber, einige Male Dysenterie und oft Lumbago. 1m Alter von 46 Jahren begann er 
an leichten Schmerzen in der Brust zu leiden, besonders nach Anstrengung. Dies konnte 
fUr eine Zeit vergehen und dann wiederkommen. 1m Alter von 57 Jahren hatte er eine 
Reihe von Anfallen, wo nach einer Zeit harter korperlicher Arbeit, nach Sorgen oder 
Angst sehr heftige Schmerzen in der Brust auftraten. Danach war er sehr erschopft 
und die Anfalle wurden durch die leichteste Anstrengung hervorgerufen. Nach langerer 
Ruhe gewann er allmahlich etwas Kraft wieder, so daB er imstande war, langsam herumzu­
gehen, obgleich irgendeine geringe Aufregung oder Anstrengung rasch einen Anfall hervor­
rufen konnte. 

1m Alter von 59 Jahren suchte er mich auf. Er hatte einen heiteren Gesichtsausdruck, 
sah gesund aus, ging vorsichtig und schien jede Anstrengung sorgfaltig zu vermeiden. Die 
Atemnot konnte nicht nur leicht hervorgerufen werden, sondern er wachte manchmal 
in der Nacht mit einem Erstickungsgefiihl auf, so daB er sich im Bett aufsetzen und ver­
suchen muBte, sich mehr Luft zu verschaffen. Er beschrieb seine Anfalle so, als ob sie 
darauf beruhten, daB er seine Atmung nicht regeln konne, und er berichtete mit folgenden 
Worten tiber seine Empfindungen: "lch habe manchmal qualvolle Anfalle, wo die lnspira­
tionen durch krampfhafte Exspirationen fast unmoglich gemacht werden. Kaum beginne 
ich Atem zu holen, als sich die Muskeln, welche die Ausatmung zu besorgen haben, krampf­
haft zusammenziehen, so daB meine Atmung darin besteht, daB ich hastig sehr kurze Ver­
suche mache Luft einzuatmen, und lange krampfhafte Anstrengungen machen muB, urn 
sie auszuatmen." Von seinen Schmerzanfallen sagte er, daB sie nach Anstrengung auf­
traten, manchmal wahrend der Nacht, besonders, wenn er am vorhergehenderi Tage viel 
zu tun oder Aufregung gehabt hatte (ein typischer Anfal! ist weiter unten beschrieben). 

Mit Ausnahme des Herzleidens war er gesund. Die Radialis war verdickt, die Pulsfre­
quenz betrug 64, es traten gelegentlich Extrasystolen auf, der Blutdruck betrug 165 mm Hg. 
Die Herzdampfung tiberragte die linke MammiIIarlinie urn 5 em und es war ein rauhes 
systolisches Gerausch zu horen, und zwar war dies bei den Extrasystolen lauter als bei 
den Normalschlagen. 1m Harn war kein EiweiB. Von der Radialis aufgenommene Puls­
kurven zeigten nach den Extrasystolen manchmal Alternans. Der Mann war viel behandelt 
worden und obwohl es ihm viel besser ging, wenn er sich ruhig verhielt und in der Nacht 
gut schlafen konnte, erforderte sein Beruf doch, daB er seinen Geschaften nachging. loh 
gab ihm einige allgemeine Anweisungen beztiglich seiner Ernahrung, er solle wenig auf 
einmal essen und grtindlich kauen, und riet ihm, 0,3 g Chloral am Abend zu nehmen, wenn 
er tibermtidet oder aufgeregt sei. Wenn er in der Nacht Lufthunger habe, solIe er Sauer­
stoff einatmen. Er befolgte diese Ratschlage und es ging ihm eine Zeitlang viel besser. 
Ein Jahr spater hatte er eine leichte Pneumonie, von der er sich erholte. Als ioh ihn wah­
rend der Rekonvaleszenz einmal besuehte, sprach er gerade erregt, und da trat ein Sohmerz­
anfall auf. 

Der Sohmerz begann mit maBiger Starke an der lnnenseite des Unterarmes, und ging 
nach aufwarts bis in die Achselhohle, dann quer durch die Brust mit einem unangenehmen 
Geftihl von Beklemmung. Dann folgte sofort ein Geftihl in den KinnIaden, wie von einem 
bosen Zahnschmerz. Der Schmerz im Arm und in der Brust nahm ab, wahrend er in den 
Kiefern noeh qualvoll war. Nach 3-4 Minuten wurde der Sehmerz schwaoher, kam dann 
1/2 Minute spater mit derselben Heftigkeit wieder, war aber nun auf den Kiefer, die linke 
Halsseite und die Kehle beschrankt. Der Sehmerz in der Kehle war von einem Gefiihl von 
Beklemmung begleitet, welches die Qualen noch vermehrte. Ein Schluck Brandy gab keine 
Erleichterung, dann nahm er 0,3 g Chloral und nach 3-4 Minuten lieB der Schmerz all­
mahlich nach und der Kranke sank im Halbschlummer zuriick. Der ganze Anfall hatte 
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ungefahr 10 Minuten gedauert. Dabei war das Gesicht, das vorher einen strahlenden und 
lustigen Ausdruck gehabt hatte, verfallen und regungslos, obwohl sich die Farbe nicht 
merklich veranderte. lch habe seinen Puls wahrend des ganzen Anfalles beobachtet und 
Kurven aufgenommen: Frequenz, Rhythmus undGroBe schwankten nicht merklich. Durch 
kurze Zeit waren gleich im Anfang oft Extrasystolen aufgetreten, aber sie wurden, aIs 
der Anfall fortdauerte, seltener. Nach den ersten paar Minuten wurde die Haut feucht 
und dies nahm zu, bis am SchluB des Anfalles der ganze Korper in SchweiB gebadet war. 
Der Kranke sprach ruhig und verstandig und zeigte mir die Gegend, in die der Schmerz 
immer hinzog und beschrieb auch seine wechselnde Starke. Er hatte Nitroglycerin und 
Amylnitrit nicht gerne, denn obwohl sie ihm gewohnlich Erleichterung verschafften, 
hatten sie heftige Kopfschmerzen zur Folge. 

Er erholte sich von diesem Anfalle und konnte durch einige Monate herumgehen, 
aber die Anfalle wurden immer leichter hervorgerufen, bis der Kranke gezwungen war, 
im Bett zu bleiben; er starb an allmahlich zunehmender Herzschwache im Alter von 
61 Jahren. 

Fall 28. Angina pectoris, Herzaneurysma, Herzruptur, pliltzlicher Tod. 
Geboren 1843. Der Kranke war ein ntichterner, fleiBiger Mann und hatte ein tatiges 

Leben geftihrt. Er war gesund, obwohl er zeitweise an rheumatismusartigen Schmerzen 
im Rticken litt. 1m September 1891, im Alter von 58 Jahren, eilte er einmal nach dem 
Mittagessen auf der StraBe dahin und wurde plotzlich von einem Erstickungsgeftihl und 
von Schmerzen erfaBt, die tiber der linken Brust einsetzten und auf beide Halsseiten aus­
strahlten. Er muBte 20 Minuten lang stehenbleiben, bis der Schmerz voriiber war. Ahn­
liche Anfalle ereigneten sich im folgenden Monat und er besuchte mich am 28. Oktober 
1891. Nach seiner Beschreibung fing der Schmerz immer tiber der linken Brust an und 
breitete sich manchmal in die linke Achselhohle und am linken Arm hinunter aus, manch­
mal aber in den Hals. Solange der Schmerz bestand, hatte der Kranke das Geftihl, daB 
er sterben miisse. Bei der Untersuchung fand ich, daB der Kranke gesund aussah, gut 
genahrt war und ein rotes Gesicht hatte. Sein Puls war regelmaBig und ziemlich stark, 
die Arterien waren etwas verdickt. Das Herz war von normaler GroBe, die Dampfung 
reichte UIU 83/ 4 cm tiber die Mittellinie nach links. Die Tone waren rein und frei von Ge­
rauschen. Die Gewebe vorn links auf der Brust waren druckempfindlich, ebenso in geringem 
Grade die Haut und die tieferen Gewebe links hinten und auch der 2. Rtickenwirbel tat 
auf Druck wehe. Deutlich schmerzhaft war auch ein Druck auf die 2. linke Rippe in der 
Mittellinie. 

Am 20. Oktober hatte der Kranke beim Gehen einen sehr schweren Anfall, wobei 
der Schmerz in die linke Brust und in den Kiefer ausstrahlte. Wenn der Schmerz stark 
war, fiillte sich der Mund mit Speichel. Als ich den Kranken am folgenden Tage 
untersuchte, fand ich die Hyperalgesie in der bereits angegebenen Gegend sehr viel starker. 

Nach entsprechender Ruhe wurden die Anfalle weniger heftig, so daB der Kranke 
im Dezember 1891 200 m ohne Beschwerden gehen konnte. Wenn er weiterging oder 
wenn er schnell gehen wollte, zwang ihn der Schmerz zum Stillstehen. Dieser hatte sich 
in der letzten Zeit auch in dem linken Arm bis zum kleinen Finger hinunter ausgebreitet. 

Am 30. Dezember 1891 starb der Kranke plOtzlich, als er beim Schreibtische saB. 
Die Obduktion ergab eine Herzruptur und der Perikardialsack war voll Blut. In der Wand 
des linken Ventrikels war ein kleines Aneurysma, etwa so groB, wie die kleinen Steinkugelll 
mit denen die Kinder spielen. An dieser Stelle war der Ventrikelhohlraum vom Perikardial· 
sack durch eine dtinne Wand getrennt, die nur aus Peri- und Endokard bestand. In diesel 
diinnen Wand war ein schmaler Schlitz. Die Koronararterie war stark atheromatos. Del 
auBere Nerv. thoracicus anterior lag unter der Stelle tiber der 2. Rippe, die auf Druck se 
empfindlich gewesen war. 

Fa.ll 29. Angina pectoris. Obduktionsbefund. 
Ein 52jahriger Mann war durch 4 Jahre in kurzen Zwischenraumen in meiner Be 

obachtung gestanden. Er klagte wahrend dieser ganzen Zeit hauptsachlich und fast nUl 
tiber Schmerzen bei Anstrengung. Zuzeiten wurde dieser Schmerz so leicht hervorgerufen 
daB der Kranke durch mehrere Tage im Bett bleiben muBte; dann konnte er durch einigl 
Zeit verhaitnismaBig frei bleiben. Er war ein blaBser, magerer Mann, dessen Gesicht dil 
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fiir ein sehr schmerzhaftes Leiden bezeichnenden tiefen Furchen zeigte. Ich habe sein Herz 
oft sorgfiiJtig untersucht, aber nichts Abnormes finden kOnnen. 

Nach der Beschreibung des Kranken begannen die Schmerzen immer in der linken 
Brust, reichten bis zur Achselhohle, gingen dann an der Innenseite des Armes hinunter 
und am Ulnarrande des Unterarmes bis zum Handgelenk; dann gingen sie tiber die Hoh]­
hand hinweg bis zum Daumen, lieBen die Finger frei, verursachten aber am Daumen starken 
Schmerz (Abb. 12). Am 8. Februar 1894 suchte mich der Kranke wieder auf und klagte, 
abgesehen von den immer wiederkehrenden, schon beschriebenen Schmerzen tiber Empfind­
lichkeit und ein GefUhl von Wundsein auf der Kopfhaut. Das Wesen und die Ausdehnung 
dieser Empfindung habe ich nicht genau bestimmen konnen. 1m Marz waren aus diesem 
Gefiihl von Wundsein auf der Kopfhaut Anfalle von Kopfschmerzen geworden, die bei 
Anstrengung leicht auftraten, aber auch dann, wenn der Kranke sich ganz ruhig verhielt. 
Diese Kopfschmerzen begannen immer auf dem linken Augenbrauenbogen und blieben 
auch manchmal dort, wahrend sie gewohnlich auf beide Seiten des Hinterkopfes sich fort­
pflanzten. Es bestand keine Abnormitat in der Hautempfindlichkeit, aber die Gegend 
iiber den Supraorbitalnerven war druckempfindlich. Diese Kopfschmerzen wurden so 
heftig, daB der Kranke im Bett bleiben muBte; endlich traten Koma und Cheyne-Stokessche 
Atmung ein, und am 27. Marz erfolgte der Tod. 

Bei der Obduktion war das Herz sehr schlaff, die Muskulatur beider Ventrikel weich 
und leicht zerreiBlich. Es bestand auch deutliches Atherom der Koronararterien, die im 
Hauptstamm und in den Verzweigungen an vielen Stellen verkalkt waren. Die mikrosko­
pische Untersuchung des linken Ventrikels ergab fettige Degeneration. 

Fall 30. Angina pectoris. Pltitzlicber 'rod. 
Geboren 1859. Der Mann war bis zum Jahre 1906 gesund gewesen und hatte hart ge­

arbeitet. Bis zum Jahre 1893 hatte er durch einige Jahre viel getrunken, war aber dann 
ganz abstinent geworden und blieb so bis zu seinem Tode. Er besuchte mich am 13_ August 
1907. Durch mehr als ein Jahr hatte er nach Anstrengung ein Gefiihl von Unbehagen in 
der Brust gehabt, und in letzterer Zeit hatten sich bei Anstrengungen auch sehr heftige 
SchmerzanfiUle hinzugesellt. Nach seiner Beschreibung begann der Schmerz gerade unter 
der rechten Brust, ging auf den rechten Arm hinauf und wurde dort besonders heftig am 
"fleischigen Teil" des Oberarmes, und zwar auf der Innenseite empfunden, manchmal 
ging er auch auf den Ring- und den kleinen Finger hinunter und manchmal in den Hals 
hinauf. Oft hatte der Kranke, solange del" Schmerz dauerte, das Gefiihl, als ob seine Brust 
zusammengeschniirt wiirde, so daB er seinen Arm ausstrecken muBte, urn dieses Gdiihl 
zu iiberwinden und tief Atem schopfen zu konnen. Manchmal kam dieses Gefiihl von Be­
engung zuerst und der Schmerz erst spater. Wenn der Schmerz voriiber war, riilpste der 
Kranke tiichtig und lieB viel hellen Harn. (Ich sah ihn einmal gleich nach einem Anfall 
und habe den Harn untersucht; es war viel entleert worden, und das spezifische Gewicht 
betrug 1003.) Der Kranke war stammig und hatte ein etwas schlaffes Gesicht. Der PuIs 
war groB, voll und regelmaBig, seine Frequenz 70 in der Minute. Der Blutdruck betrug 
120 mm Hg. Die Herzdampfung tiberragte die linke Mammillarlinie um 5 cm. Auch die 
Gegend iiber dem 2. und 3. linkeD Interkostalraum neben dem Sternum war etwas gedampft. 
Es bestand Pulsation im Jugulum uud leichte ruckweise Bewegung der Trachea. Die 
Rontgenuntersuchung ergab VergroBerung des Herzens nach links und auch eine maBige 
Verbreiterung der Aorta. Es bestand ein systolisches Aortengerausch; die anderen Herz­
tone waren frei von Gerauschen. 

Wenn man unter der rechten Brust kratzte, entstanden die eigenttimlichen, auto­
nomen Empfindungen und diese pflanzten sich auf den Arm und an diesem hinunter fort, 
und zwar genau dort, wo auch der Schmerz gefiihlt wurde. 

Wahrend der 4 Monate, wo ich den Kranken beobachtet habe, schwankte die Haufig­
keit der Schmerzanfalle sehr. Wenn der Kranke sich einige Tage ausruhte, konnte er ge­
wohnlich durch 1 oder 2 Wochen ziemlich beschwerdefrei herumgehen. Nach einem Ur­
laub von 3 Wochen, den er im Oktober an der See rnhig verbrachte, bm er in viel besserm 
Zustande zurtick und konnte ziemlich weit ohne Beschwerden gehen. Wenn er aber ver­
suchte, ganz langsam bergauf zu gehen, kam der Schmerz mit groBer Heftigkeit wieder. 
Er wurde immer in der rechten Korperseite starker gefiihlt und breitete sich manchmal 

Mack enzi e -R oth berge r, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 30 
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von der rechten Brust auf das rechte Schulterblatt und gleich auf den rechten Arm fort. 
Wahrend dieser 4 Monate habe ich viele Aufzeichnungen tiber den Blutdruck des Kranken 
gemacht und ich fand, daB er zwischen 120 und 170 schwankte. Gewohnlich befand sich 
der Kranke besser und konnte schneller gehen, wenn der Druck hoch war. Der Druck war 
auch nach dem dreiwochigen Vrlaub an der See hoch - 170 - als der Kranke weniger 
Schmerzen hatte als jemals wahrend meiner Beobachtung. 

Meine letzte Aufzeichnung stammt vom 8. November 1907 und da £inde ich, daB der 
Kranke sich ganz wohl White, wenn er ruhte, daB er aber beim Gehen bald Schmerzen 
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Abb. 253. Wahrend eines Anfalles von Angina pectoris anfgenommen; wie man sieht, hat 
der Radialpnls die normale GroBe (Fall 31). 

bekam. lch habe ihn dann nicht wieder gesehen, sondern erst spater in der Zeitung ge­
lesen, daB er im August 1908 tot im Bett gefunden worden sei und daB eine gerichtliche 
Obduktion stattgefunden habe. 

Fall 31. Angina pectoris mit starken Schmerzen im linken Arm. Obduktions­
befund. 

Frau, 60 Jahre alt, klagte tiber Schmerzen in der Brust, die in den Iinken Arm aus­
strahl ten und im Iinken Vorderarm mit groBer Heftigkeit andauerten. Die Schmerzen 
wurden leicht durch Anstrengung hervorgerufen, so z. B. als sie sich einmal auf dem Wege 
zu mir sehr beeilt hatte; wahrend der Vntersuchung wurde sie von sehr heftigen Schmerzen 
ergriffen. Nach ihrer Beschreibung saB der Schmerz fast nur im linken Vnterarm, den sie 
gegen die Brust drtickte. lch nahm Kurven des Radialis- und Jugularispulses auf. Die 
Frequenz der Herztatigkdt war erhoht, doch war der Radialpuls von geniigender GroBe 
(Abb.253). lch gab ihr Amylnitrit, welches den Schmerz sofort beseitigte. Die Kranke 

Abb. 254. GroBer unregelmaBiger PuIs wiihrend eines Anfalles von Angina pectoris (Fall 32). 

starb 3 Monate spater an Herzschwache. Dr. R. T. WILLIAMSON untersuchte das Herz 
fiir mich und fand deutJiches Atherom und Verkalkung der Koronararterien und aus· 
gedehnte fibrose Veranderungen in der Muskulatur des Iinken Ventrikels. 

Fall 32. Angina pectoris mit einer Arhythmie unklarer Herkunft. Keine An­
fillle durch fast drei Jahre. 

Mann, bei seinem Tode 68 Jahre alt. Er konsultierte mich am 17. November 1899, 
da er nach Anstrengung Schmerzen tiber der Brust sptirte. Er war seinem Berufe nach 
ein Maschinenbauer - ein groBer, machtiger Mann. Da er wohlhabend war, riet ich ihm, 
die harte Handarbeit aufzugeben. Er folgte dem Rate und war bis zum 8. Juli 1902 schmerz­
frei, an welchem Tage er von heftigen Schmerzen ergriffen wurde, als er bergauf ging. 
Er ging nach Hause, legte sich zu Bett, doch die Schmerzen traten wieder auf. lch sah 



Fall 31-34. 467 

ihn wahrend eines sehr schweren Anfalles, der tiber 10 Minuten dauerte. Wahrend Amyl­
nitrit geholt wurde, nahm ich Pulskurven auf (Abb. 254 und 255). Das Amylnitrit verschaffte 
ihm eine geringe Erleichterung, und der Schmerz lieB allmahlich nacho Wahrend des An­
falls anderte sich der Charakter des Pulses nicht und die Arterien waren nicht kontrahiert. 
Das Herz schlug unregelmaBig, hauptsachlich infolge von Extrasystolen, die manchmal 

Abb. 255. Wie Abb. 254 (Fall 32). 

interpoliert waren, wle III den Abb. 254 und 255. Die Anfalle wiederholten sich, und er 
starb in einem solchen am 10. Juli 1902. 

Fall 33. Angina pectoris mit hiiufigen Extrasystolen. Plotzlicher Tod. 
Mann, 43 Jahre alt, konsultierte mich am 13. September 1900. Er hatte sich bis 

vor einem Jahre wohl geftihlt, dann trat nach Anstrengung Atemnot auf. Bald darauf ge-
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Abb. 256. Extrasystolen wiihrend eines Anfalles von Angina pectoris (Fall 33). 

seUten sieh, wenn er sich anstrengte, Schmerzen hinzu, die in den linken Arm ausstrahlten. 
4 Tage bevor er zu mir kam, !itt er an heftigen Brustschmerzen, die an der Innenseite des 
linken Armes entlang gingen und eine halbe Stunde dauerten. Er war ein starker Trinker 
gewesen. Am 19. kam er wieder zu mir, der Schmerzanfall trat wieder auf und dauerte 
einige Minuten, wahrenddessen ich Kurven des Jugularis. und Radiajpulses aufnahm. 

Abb. 257. Zeigt eine interpolierte Extrasystole wiihrend eines Anfalles von Angina pectoris. 
Der erste Radialpuls p 1st eine interpolierte Extrasystole (Fall 33). 

Der Puls wurde frequenter und unregelmaBig (Abb. 256 und 257). Diese Unr.egelmaBig­
keiten sind durch ventrikulare Extrasystolen bedingt; in Abb. 257 ist die Extrasystole 
zwischen zwei normalen Pulsen interpoliert. 

Dem Kranken ging es wahrend der Behandlung besser, und ich sah ihn nicht wieder bis 
Ende September. 1m Januar 1901 fiel er tot urn, wahrend er einem FuBbaUmatch zusah. 

Fall 34. Angina pectoris mit unklarer Arhythmie wahrend der Anfalle. Tod. 
Frau, 68 Jahre alt. War 5 Jahre lang in meiner Behandlung und litt an einer 

Schrumpfniere. Ihr Puis war stets hart und regelmaJ3ig. Am 28. Februar 1900 wurde 

30* 
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sie von einem Anfall von Angina pectoris betroffen. Diese Anfalle wiederholten sich, 
obwohl sie zu Bett lag. Ich sah sie am 30. in einem Anfall; ihr Gesicht war bleich, ein­

Abb. 258. Kurve des Radialpulses wahrencl eines Anfulles von 
Angina pectoris; zeigt das Auftreten des Pulsus alternans 

Jl3ch einer langen Panse (Fall 34). 

gefallen und mit SchweiB bedeckt. 
Der PuIs wurde sehr unregelmaBig, 
wie in Abb. 258. Sie hatte nur 
nach groBen Dosen Opium Erleich­
terung, gefaBerweiternde Mittel 
hatten keinen Effekt (Amylnitrit, 
Whisky und heiBes Wasser). Am 
niichsten Tag ging es ihr bessel' 
und ihr Puis war ganz regelmaBig. 
Sie starb in del' folgenden Woche 
wahrend eines Anfalles von AngirJa 
pectoris. 

Fall 35. Angina 111'.etoris mit Cheyne·Stokess!'her Atmung, Pulsus alternans. 
OlHluktionsbefund. 

Mann, 57 Jahre alt. Konsultierte mich am 1. Mai 1905. Klagte iiber Schwache nach 
Anstrengung, ein Gefiihl groBer Erschopfung und Zittern del' Beine. Er bemerkte die 
Kurzatmigkeit zum crstenmal vor 3 Jahren, als er einen Hiigel schncll hinaufging, da­
mals hatte er einen schweren Anfall. Er fiihlte sich dann durch 6 Monatc zicmlich wohl; 
seither kommt es sehr leicht zu AnfiHlen von Atemnot. 

Er ist sein Leben lang abstinent gewesen und hatte ein ruhiges und regclmiiBiges 
Leben gefiihrt. In seinen jiingeren Jahren muBte er korperlich sehr angestrengt arbeiten, 
dagegen erforderte in den letzten 20 Jahren seine Tatigkeit als Fabrikdirektor keine Dber­
anstrengung. Vor 20 Jahren hatte er eincn Anfall von "Nierenentziindung". Er war 
ein miichtig gebauter Mann, seine Gesichtsfarbe spielt ins Graue, Puis rasch (86 in der 
Minute) und hart, die Arterie weit und von lederartiger Beschaffenheit. Herz erweitert, 
Dampfung bis zur Mammillarlinie. Die Tone sind rein und deutlich, der Harn enthiilt 
viel EiweiB. Blutdruck 210 mm Hg. Er wurde angewiesen, seine Nahrung in kleinen Mengen 
zu sich zu nehmen und sie gut zu kauen, auf regelmaBigen Stuhlgang zu achten, und be­
kam Jodkali. Eine Zeitlang ging es ihm ausgezeichnet, das Eiwei/3 verschwand vollstandig 

Abb. 259. Kurve von der Art. radialis, nachdem die mit dem Manometer verbuudene Manschette bei einem 
Druck von 190 mm Hg den PuIs zum Verschwinden gebracht hatte. Ich Hell allmlihlich die Luft entweichen, 
und als der Druck auf 180 mm Hg gefallen war, bewirkten die starken Pulse einen Ausschlag des Sphygmo­
graphen, wlihrencl die kleineren Pulse erst durchgingen, als del' Druck auf 170 mm Hg gefallen war. Als die 
Manschette keinen Druck mehr ausiibte, zeigte die Pulskurve eine rhythmische Abwechslung in der GroBe 

der Wellen, d. h . den Pulslls alternans (Fall 35). 

aUR dem Harn, aber er bekam wieder einen Riickfall. Er wurde auf f1eischfreie Diat ge­
setzt, und dies schien ihm abcr nur fiir kurze Zeit gut zu tun. Die Blutdruckmessungen 
ergaben die widersprechendsten Werte, indem del' Druck, unabhangig von Arzneimitteln 
oder DiM, einmal auf 145 fiel und dann wieder auf 210 stieg. Dem Sinken des Blutdruckes 
entsprach keine Besserung des Zustandes. Bei niedrigem Druck war der Kranke gedriickt, 
und manchmal fiihlte er sich bei hohem Blutdruck sehr wohl. Sein PuIs hatte gewohnlich 
den alternierenden Charakter, und diese Besonderheit trat bei hohem Blutdruck deutlicher 
zutage. Wenn del' Aiternans mit der Herabsetzung des Blutdruckes verschwunden war, 
konnte er leicht dadurch wieder hervorgerufen werden, daB del' Kranke eine Treppe rasch 
hinaufging. Die Druckdifferenz zwischen den Pulsen betrug etwa 20 mm Hg, d. h. wenn 
man den Radialpuls durch Steigerung des Druckes in der Manschette auf 200 mm Hg 
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zum Verschwinden gebraeht hatte und man die Luft wieder entweichen lieB, so kamen 
die groBen Pulse bei 190 mm Hg, die kleinen Pulse erst bei 170 min wieder zum Vor­
schein (siehe Abb. 259). 

Abgesehen yom Alternieren, war der PuIs eigentlich regelmlWig (Abb. 260). 1m Mai 
1906 begannen Extrasystolen aufzutreten, und sie gaben der Kurve einen besonderen 
Charakter. So zeigt die Kurve in Abb. 260 ein vollkommen regelmaBiges Tempo mit ab­
wechselnd groJ3em und kleinem Puis, nur in der Mitte folgen zwei kleine Pulse aufeinander. 
Bei der Ausmessung der Kurve findet man, daB der zweite der beiden kleineren Pulse (T') 

Abb. 260. Typischer Pulsus alternans mit ventrikuliirer Extrasystole -r'. Das Schema zeigt, daB sie vorzeitig 
(Strich x ) und unabhangig yom Vorhofsreiz auftritt. Nach der Extrasystole ist eine Iiingere Pause vorhanden, 

und der Alternans wird deutlicher (FalJ 35). 

etwas zu friih erscheint. Die Jugulariskurve zeigt, daB die Vorhofswelle a vollstandig 
regelmaBig wiederkehrt, daher ist r' eine Kammerextrasystole, und nach ihr tritt eine 
tangere Pause als gewohnlich ein, so daB der PuIs nach der Pause groB ist und der folgende 
PuIs kleiner als die andern. Diese Verstarkung des Alternans sieht man in Abb. 261. 
Hier finden sieh zwei Extrasystolen; die eine, wie in Abb. 260, nach dem klcinen PuIs, 
die andere nach einem groBen PuIs, und auch hier ist der Alternans nach dcr Extrasystole 
deutlicher ausgesprochen. 

Nun begannen sich bei dem Kranken auch Anfalle von Angina pectoris einzustel!en. 
Sein Zustand wechselte sehr stark. Zu einer Zeit, als er sich schlechter fiihlte als gewohn­
lich, besuchte cr mich und hatte dabei unterwegs einen steilen Hiigel zu ersteigen. Er 
hatte nun einen Anfal! von Brustbeklemmung, die sich zu heftigem Schmerz steigerte. leh 

Abb. 261. Hier finden sich zwei Extrasystolen (T'T'), die eine nach dem kleinen, die andere nach dem groBen 
SeWage des Pulsus altemans (Fall 35). 

untersuchte ihn und nahm eine Kurve seines Pulses auf (Abb. 262). Ieh maB seinen Blut­
druck und fand 190 mm Hg. Der Charakter des Pulses blieb wahrend des Anfalles unver­
andert und die Hohe der Wellen zeigte, daB die Arterie nicht kontrahiert war, aueh zeigte 
der Vergleieh der Pulskurve mit einer wahrend der sehmerzfreien Zeit aufgenommenen 
keinen Unterschied. Ich lieB ihn Amylnitrit einatmen, darauf stieg die Frequenz des 
Pulses (Abb. 263) und der Kranke fiihIte sofort eine Erleichterung. 15 Minuten spater 
war er vollstandig schmerzfrei, sein Blutdruek war auf 200 mm Hg gestiegen und der 
alternierende Charakter des Pulses wurde deutlicher. Er wurde nachts unruhig und sehlaf­
los uml die Schml;lrjlap!i\,Ue Mufton sieh, bis er Ammon. bromat. bekam, darauf Behlief 
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er besser und die AnginaanfiHle verschwanden. Gegen Ende des Jahres 1906 tmt Cheyne­
Stokessche Atmung auf, die Niichte wurden ruhelos, und nur durch Opium und Chloral 
konnte Erleichterung erzielt werden. 1m apnoischen Stadium wachte er manchmal auf 
und \itt schwer an Atemnot, dann atmete er ungefahr 10 Minuten lang sehr muhsam. 
1m Januar trat Hydrops auf, das Herz erweiterte sich und der Blutdruck sank allmahlich 
bis auf 150 mm Hg und darunter. Die Harnmenge wurde sparlich. Verschiedene Digitalis­
praparate und andere Mittel wurden mit sehr geringem Nutzen versucht und der Kranke 
starb im Marz 1907. Es wurde nur die Untersuchung des Herzens gestattet, und folgendes 
ist der Bericht uber den Sektionsbefund: 

"Muskulatur der Kammern: Hypertrophisch, doch ist die der Spitze zugehorige 
Halfte des Ventrikels fibros umgewandelt und erweitert; groBes pramortales Blutgerinnsel, 

Abb. 262. Groller alternierender PuIs w[hrend eines Anfa\les von Angina pectoris. Blutdruck 190 mm HII 
(Fall 35). 

dcr vorderen Wand des linken Ventrikels adharent. Dicke der Wand an der Basis 18 bis 
22 mm, uber dem fibrosen Bezirk 6-8 mm. Die Muskulatur an der Einmundung der Vena 
cava sup. ist hypertrophisch. Taenia terminalis hypertrophisch, unter dem Mikroskop 
zeigt sie zahlreiche atrophische und fibros degenerierte Fasern. 

Klappen und Ostien: Mitralzipfel verdickt, Tricuspidalis, Pulmonalis und Aorten­
klappen normal. Atrio-ventrikulare Ostien enger als normal infolge von Tonus oder Kon­
traktion der Muskulatur an der Basis. 

Arterien: Atheromatose Herde in der Aorta, besonders an der Abgangsstelle der 
Koronararterien. Ausgedehnte Endarterititis der linken Koronararterie, Durchmesser 
6 mm, Lumen 2,5 mm, die inneren Schichten sind besonders verdickt. Die rechte Koronar­
arterie weniger affiziert. Samtliche Arterien des Herzens uber 1,5 mm Durchmesser sind 
ergriffen: dabei sind die auBerhalb der Herzmuskulatur liegenden A.ste mehr, die von der 
Muskulatur umgebenen weniger betroffen. Die Art. interventricular. ant. war am stark-

Abb. 263. Unter Amylnitrit (Fall 35). 

sten ergriffen, wahrend die von der rechten Koronararterie zum a·v-Bundel abgehende 
Arterie beinahe so dunn wie eine Nadelspitze war. 

Der Sinusknoten enthalt weniger Muskelfasern und mehr Bindegewebe als in der 
Norm, doch ist die Veranderung nicht sehr ausgesprochen. Das a-v-Bundel ist von nor­
maIer GroBe und die Zellen sind normal." 

Fall 36. Angina pectoris mit Schmerzen in der Brust, in den Armen, im BaIse 
und im Binterkopf. Teilweise Erholung, Riickfall und plotzlicher Tod sieben Jahre 
nach dem ersten Anfalle. 

Korbflechter, bemerkte im Alter von 60 Jahren geringe Schmerzen bei Anstrengung, 
beachtete sie aber zuerst nicht. Allmahlich wurde der Schmerz arger und heftiger, so daB 
der Kranke mich im Alter von 62 Jahren aufsuchte. Der Schmerz trat nur beim Gehen 
a.uf, \l1ld ~wa,r haul?tsachlich nach Mahlzeiten. Der Kranke muBte immer nach 60~7Q III 
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stehen bleiben, so daB er '20 Minuten brauchte, um zu seiner Arbeitsstatte zu gelangen, 
wahrend er friiher in 71/ 2 Minuten leicht hingekommen war. Nachdem er eine Reihe von 
Anfallen beobachtet hatte, beschrieb er sie so, daB der Schmerz hinter dem Brust· 
bein anfange, dann in den Hals ausstrahle und besonders hinter den Ohren sehr 
heftig sei. Als er mir diese Lokalisation beschrieb, griff er sich mit den Fingern beider 
Hande nach beiden Warzenfortsatzen. Manchmal strahIte der Schmerz auch in beide 
Arme aus, und zwar an der Innenseite bis zu den Ellbogen. Gewohnlich bestand Hyperal. 
gesie der Haut und der darunter liegenden Gewebe um die linke Brust herum, und der 
Kopfnicker, sowie der Trapezius waren druckempfindlich. Am Herzen war nichts Ab· 
normes zu finden; der erste Ton war dumpf und die zweiten Tone leicht akzentuiert. 

Die Behandlung schien nach einiger Zeit den Zustand des Kranken zu bessern, aber 
es trat ein Riickfall ein, worauf er die Arbeit aufgab und ruhig herumging. Er ruhte sich 
durch 2 Jahre aus und fiihIte sich dann um so viel besser, daB er seine Arbeit wieder auf· 
nahm. Er arbeitete dann 3 Jahre fort, aber am Ende dieser Zeit begannen die Schmerzen 
wieder aufzutreten und der Kranke stiirzte im Alter von 67 Jahren einmal tot zusammen. 

Fall 37. Angina pectoris, syphilitische Aortitis, Besserung nach Behandlung. 
35 jahriger Mann, besuchte mich am 1. Oktober 1912 und klagte iiber heftige Schmerzen, 

die in der Brust, besonders auf der rechten Seite auftraten. Dies hatte vor 10 Monaten 
angefangen und damals glaubte er, es handle sich um eine Verdauungsstorung; er fragte 
einen Arzt, dieser entdeckte nach einigen Wochen eine Veranderung am Herzen und sagte 
dem Kranken, daB seine Beschwerden vom Herzen kamen. Seit dieser Zeit war der Schmerz 
sehr leicht aufgetreten, so daB manchmal schon eine sehr geringe Anstrengung ibn herbei­
fiihren konnte. Bei den sehr Behweren Anfallen dauerte er einige Stunden und wurde zu­
erst nur in der Brust gefiihlt, breitete sich aber dann aueh auf den linken Arm und in den 
Hals hinauf aus. Der Kranke hatte einige Wochen geruht. 

Er war ein blasser, magerer Mann, der PuIs kollabierte stark, der SpitzenstoB war 
verbreitert und diffus im 5. Intercostalraum auBerhalb der Mammillarlinie fiihlbar. Es 
waren systolische und diastolisehe Gerausche vorhanden, und zwar am lautesten iiber der 
Aorta. Wassermann positiv. 

leh riet ihm vollstandige Ruhe und eine antisyphilitische Behandlung (Salvarsan­
Injektionen). Dies gesehah und allmahlich besserte sieh der Zustand, so daB der Kranke 
an Gewieht zunahm und das Herz kleiner wurde, obwohl die Gerausehe bestehen blieben. 
Nach 6 Monaten waren aHe Schmerzen verschwunden und der Kranke konnte ohne Be­
schwerden Golf spielen. 

Fall 38. Angina pectoris, syphilitische Aortitis, teilweise Erholung. 
43jahrige Frau, im Sanitatsdienst in Indien angestellt. Sie war bis zum Marz 1906 

ziemlich gesund gewesen ; da wurde sie gegen Pest geimpft und bekam einen unregelmaBigen 
Herzschlag. Sie auskultierte sich selbst und fand die Tone rein und frei von Gerausehen. 
1m September 1906 wurde sie krank, fiihlte sich miide, ersehOpft, schlaflos und sehwindlig, 
wenn sie sieh biickte. Sie auskultierte sich wieder und fand nun ein diastolisches Aorten­
gerausch. Der SpitzenstoB lag im 6. Intercostalraum, gleich auBerhalb der Mammillar­
linie. Sie ruhte sich aus, es entstanden aber Atembeschwerden, und zwar nicht nur bei 
Anstrengung, sondern manchmal auch im Bett. 1m Oktober begann sie an Schmerzan­
faIlen zu leiden, die sie iiber der Mitte des Brustbeins fiihlte. 

Sie ruhte nun durch 8 Monate und nahm dann ihre Tatigkeit wieder auf; da aber 
ihre Gesundheit wieder zu wiinschen iibrig lieB, kehrte sie im Anfang 1909 nach England 
zuriick und suchte Sir CLIFFORD ALBUTT auf; dieser erkannte, daB zuerst eine liber den 
Klappen sitzende Aortensyphilis bestanden habe, die dann spater auch auf die Klappen 
iibergegriffen und sie teilweise zerstort hatte. Er forschte in der Anamnese nach und fand 
heraus, daB die Kranke im Jahre 1897 am Finger ein Geschwiir gehabt hatte, das schwer 
heilte und von Halsschmerzen und einem Ausschlage gefolgt war. Unter seiner Leitung 
wurde nun eine antisyphilitische Behandlung durchgefiihrt, obwohl die Wassermannreak­
tion zu dieser Zeit negativ war. Die Kranke Buchte mich im Juli 1909 auf. Sie war blaB, 
aber gut genahrt; der Puls war rasch, 90 im Liegen, und celer, der SpitzenstoB lag im 5. In­
tercostalraum und auch noch etwas im 6., und ziemlich weit auBerhalb der linken Mam­
millarlinie; der AnstoB an den Finger war kraftig, aber nicht sehr breit. lch hatte zUerst 
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einige Schwierigkeiten in der Unterscheidung der Herztiine: der erste Ton war etwas rum­
pelnd, horte aber an der Spitze und der Basis plotzlich auf; auf den zweiten Ton an der 
Basis folgte ein kurzes diastolisches Gerausch, das auch tiber dem Manubrium sterni zu 
horen war. 

Die Kranke hatte tiber ihre Symptome sehr sorgfaltige Aufzeichnungen gemacht; 
diesen und ihrer Beschreibung entnehme ich die folgenden Tatsachen: Der Schmerz war 
anfangs auf die Brust beschrankt, strahlte aber nach dem Jahre 1907 in die Arme aus, 
und zwar besonders auf die Ulnarseite des linken Unterarmes und der Hand; er war manch­
lIlal auf den linken Condylus internus beschrankt. In den Jahren 1908 und 1909 erstreckte 
sich der Schmerz auJ3erdem noch in den Hals und in den Unterkiefer. Er trat am haufig­
sten frtih morgens auf, zwischen 2 und 7 Uhr, und zwar oft naoh einem Traume, in dem 
sie einem Zuge nachlief. Aufregung und korperliche Anstrengung konnten jederzeit einen 
Schmerzanfall zur Folge haben, ja manchmal sogar schon der Beginn einer Mahlzeit. Der 
Blutdruck war wahrend der Anfalle immer gesteigert, der PuIs etwas rase her und die 
Arterie eng und hltrt. Trinitrin (0,6-1 mg) verschafften immer sofort Erleichterung. Sie 
hatte die in einer Zahl von Anfallen festgestellte Hohe des Blutdruckes und der Pulsfrequenz 
in Form einer graphischen Tabelle dargestellt und diese zeigte immer einen Anstieg wahrend 
der Anfal1e. 

Zu der Zeit, als ich die Kranke sah, bekam sie einmal in der Woche Soamininjektionen 1 ). 

1m September bemerkte sie nun, daB nach der Injektion an der Einstichstel1e eine Schwel­
lung auftrat, die bis zur nachsten Injektion in der folgenden Woche bestehcn blieb. Nach 
dieser zweiten Injektion wurde sie reizbar und verworren, es trat eine Lahmung beider 
Beine ein und sie war durch eine Woche sehr krank; dann erholte sie sich allmahlich und 
ungefahr Mitte Dezember waren aIle nervosen Beschwerden verschwunden. Der Zustand 
des Herzens hatte sich insofern gebessert, als die Schmerzen nicht mehr so leicht hervor­
gerufen wurden und weniger stark waren, obwohl der physikalische Befund unverandert 
blieb. Da sie sich besser ftihlte, beschloJ3 sic, ihre Arbeit in Indien wieder aufzuehmen 
und im Marz 1913 schrieb sie mir, daB es ihr viel besser gehe, daJ3 sie ihre Arbeit verrichten 
konne, daJ3 aber ihre Leistungsfahigkeit eingeschrankt sei. 

Fall 39. Ang'ina pectoris. Erkrankung der Aortenklappen. 

Frau, geboren 1850. Sie hatte zwisehen 18 und 20 Jahren mehrere Anfal1e von Rheu­
matismus und ihr Arzt sagte ihr, daJ3 dieser "sich auf das Herz gcschlagen habe". Sie 
heiratete im Alter von 28 Jahren und hatte mit 30 Jahren ein Kind. Sie hatte zwar weiter 
leichtere Anfalle von Rheumatismus, es ging ihr aber bis zu ihrem 38. Jahre ziemlich gut; 
da stellten sich Anfalle von Herzklopfen ein. 1m Alter von 40 Jahren hattc sie einen sohweren 
Anfall von Schmerzen in der Brust und dieser dauerte einige Zeit an, bis sie bewuJ3tlos zu 
Boden fie!' Sie blieb darauf einige Zeit im Bett, aber sowie sie anfing herumzugehen, 
kl'hrten die Schmerzcn mit furchtbarer Starke wieder. Ioh sah sie 8 Monatc nach dem 
Beginn der AnfaUc im April 1891, als sie im Viktoriaspital in Burnley in meiner Beobach­
tung stand. In den Aufzcichnungen, die ieh damals machte, steht, .daJ3 die Schmerzanfalle 
sehr oft auftraten, und manchmal so heftig waren, daJ3 die Kranke mitten in ihrer haus­
lichen Tatigkeit ohnmachtig hinfiel und sie ist auch von Naohbarn wiedcrholt bcwuLltlos 
aufgefunden worden. Nach ihrer Beschreibung begann der Anfall mit einem Hitzegeftihl 
im ganzen Korper und gleich darauf setzte ein sehr heftiger Sehmerz in ihrer linken Brust 
ein, und erstreckte sieh auch urn den Brustkorb herum auf den Rtieken tiber dem linken 
Schulterblatt, sowie an der Innenseite des linken Armes und der Ulnarseite des Untor­
armes zum kleinen und zum Ringfinger. Die Anfalle gingen gewohnlich nach einigen Se­
kunden vortiber und lieJ3en eine groLle Erschiipfung sowie eine groLle Empfindliehkeit an 
den Stellen zurtick, wo der Sehmerz gesessen hatte. Zu der Zeit wo es ihr am schlechtesten 
ging, hatte sie bis zu 16 Anfallen an einem Tage und sie wurden schon durch die geringste 
Anstrengung wie z. B. durch Sprechen ausgeliist. Die Kranke hatte wahrend der Anfalle 
das Geftihl, daJ3 sie sterben mtiLlte, wenn der Anfall noeh langer dauern wlrrde und sie hat 
aueh oft das BewuBtsein verloren. 

Bei den vielen Untersuchungen, die ich im Jahre 1891, als sie in meiner Beobachtung 
stand, gemacht hatte, fand ieh immer eine ausgesprochene Hyperalgesie der Haut, del' 

.) Para-aminophenyl-arsonsaures Natrium. 
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Brust und des Kopfniekers auf del' linken Seite und eine groBe Empfindlichkeit der oberen 
Rtickenwirbel. .Aueh die Haut und die tieferen Gewebe der linkcn Brustwand waren ziem­
lich empfindIich, abel' die Grenzen dieses Gebietes lieBen sich nicht genau bestimmen. 

Das Herz war etwas vergroBert, die Dampfung reichte bis zur linken Mammillarlinie, 
es war tiber der .Aorta und bis in die Karotiden hinauf ein rauhes systolisches Gerausch 
zu horen und del' zweite .Aortenton war deutlich akzentuiert. Die Kurve vom Radialpuls 
zeigte eine anakrote Zacke. Die Kranke sah gesund aus, war gut genahrt, abel' offenbar 
sehr nervos. Solange sie im Bett blieb, traten die .Anfal!e nieht auf. Nachdem sie 2 Monate 
geruht hatte, ging sie bcdeutend gebessert nach Hause, aber im September kam sie in ebenso 
schlechtem Zustande wieder ins Krankenhaus. Sie wurde nun 3 Monate im Bett gehalten 
und dann nach Hause geschickt und ich habe dann durch 11 Jahre nichts mehr von ihr 
gehiirt. 1m November 1903 besuchte ich einmal das Spital des .Armenhauses und fand 
sic dort. Sie erzahlte, daB sie, nachdem sie im Jahre 1892 das Viktoria·Krankenhaus ver­
lassen und 2 Jahre geruht hatte, von .AnfalIen so gut wie verschont geblieben war, und 
daB es ihr durch 3 Jahre ziemlich gut gegangen sei; dann aber sei der Schmerz ebenso arg, 
wie nul' je wiedergekommen. Ihr .Arzt gab ihr Morphiuminjektionen und diese verschafften 
ihr nicht nur Erleichterung, sondern schienen auch die .AnfalIe abzuwehren. Sie glaubte, 
von dem Gebrauch des Morphiums so viel Rutzen zu haben, daB sie es selbst anzuwenden 
begann und sie hatte sich so viele Injektionen gemacht, daB ihr .Arm, den sie mir zeigte, 
von der Schulter bis zum Handgelenk von kleinen Narben buchstablich bedeckt war, die 
von den vielen subkutanen Morphiuminjektionen herrtihrten. In den darauffolgenden 
Jahren waren dann ihre FuB- und Kniegelenke durch den Rheumatismus etwas steif und 
deformiert worden, so daB sie kaum mehr gehen konnte, und da sie sich nicht helfen konnte, 
brachte man sie ins .Armenhaus. 

Ihre Beschreibung del' spateren .Anfal!e stimmt genau mit del' tiberein, die sie VOl' 

12 Jahren gegeben hatte und die neuerliche Untersuchung ergab, daB ihr Herz noch ebenso 
groB, das .Aortengerausch noch vorhanden war und daB man nun auch ein systolisches 
Mitralgerausch horen konnte. Es bestand noch die ausgesprochene Hyperalgesie der linken 
Brust und in den Kopfnickern. Sie starb 1905. 

Fall 40. Angina pectoris syphilitischen Ursprungs. Verschlull der Koronar­
arterien, Degeneration des Herzmuskels. Obduktionsbefund. 

35jahriger Mann, besuchte mieh am 15 . .April 1912 auf Empfehlung von Dr. HARTIGAN 
der kein Herzleiden finden konnte. Der Kranke klagte tiber starke Sehmerzen, die unten 
in der Brust tiber dem Sternum einsetzten und in den Iinken .Arm ausstrahlten, der ganz 
kraftlos wurde, wenn der .Anfal! vortiber war. Del' Mann war Kanner und hatte ein an­
strengendes Leben geftihrt. Die Wassermannreaktion war positiv. 1m Januar setzte, als 
del' Kranke gerade eine schwere korperliche .Arbeit zu verrichten hatte, del' Schmerz ein 
und dauerte fast eine Viertelstunde. Seit damals war die Neigung zu solchen Schmerzen 
so groB geworden, daB sie schon auftraten, wenn er nul' 100 m weit ging. 

Der Mann sah gesund aus, die Handc waren blau und kalt, der PuIs ruhig und regel­
maBig, del' Blutdruck betrug 130 mm Hg. Das Hcrz war nicht vergroBert, die Tone rein 
und frei von Gerauschen. Ieh konnte tatsachlich nichts Abnormes find en, nur daB die auf 
der Kammersystole beruhende Erschtitterung tiber del' ganzen Brust geftihlt werden konnte. 
Del' Harn war normal. 

Da ich eine ernste Erkrankung des Herzmuskels vermutcte, schicktc ich den Kranken 
in das Mount Vernon· Hospital, damit er sich dort ausruhe und bcobachtet werden konne. 
Wahrend 1'1' dort war, hatte 1'1' einige .Anfalle von starken Schmerzen, auch bei Ruhe, und 
sie wurden leicht hervorgerufen. Del' Schmerz saB immer in derselben Gegend, die schon 
beschrieben wurde . .Am 4. Juni hatte er eine Reihe von .AnfaIIen, und als er herumging, 
um sich Erleichterung zu verschaffen, sttirzte er zu Boden und starb nach wenigen Minuten. 

Das Herz wurde herausgenommen und an Prof. WOODHEAD geschickt; das Folgende 
ist ein .Auszug aus seinem Befunde: 

"Bei der Untersuchung dieses Herzens ergaben sich die deutlichsten Veranderungen 
in del' .Aorta unmittelbar tiber dem .Aortenring. Es ist sehr schwer, die Offnungen der 
Koronararterien zu finden; die rechte ist durch die verdiekte Intima del' .Aorta fast ver­
schlossen, die Hnke sehr verengt; distal von del' verengten .Abgangsstelle scheint jedoch 
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die Anderung des Lumens und die Verdickung der Intima nur gering zu sein oder ganz zu 
fehlen. In dem iiber den Koronararterien gelegenen Teile der Aorta finden sich breite, 
ziemlich ausgedehnte Herde, die sich etwa 1,5 mm tiber die Oberflache erheben und dort 
ist die Intima stark verdickt. Die meisten Herde sehen etwas grau und wie Gelatine aus, 
nur hier und da beginnen sie opak oder gelblich zu werden. Die Wand des linken Ventrikels 
ist etwas verdickt; eine deutlich fleckige Farbung der inneren Oberflache scheint eine 
fettige Degeneration des Herzmuskels anzuzeigen. Auch die Wand des rechten Ventrikels 
ist vielleicht etwas verdickt, aber lange nicht so deutlich gefleckt. Das Endokard des 
linken Vorhofes ist deutlich verdickt, das des rechten aber nicht. 

Bei mikroskopischer Untersuchung scheinen die Herde in der Aorta zu beruhen: 
a) auf einer Absorption von Fliissigkeit durch das Bindegewebe, b) auf einer Anhaufung 
von Zellen, die den Lymphocyten sehr ahnlich sind; hier und da finden sich urn die Vasa 
vasorum herum auch polymorphkernige Leukozyten, die in kleinen Herden auch in den 
tiefen Schichten der Intima, in der Muskularis und in der Adventitia gefunden werden; 
c) auf wuchernden Bindegewebszellen. Diese Zellhaufen sehen kleinen Gummata sehr 
ahnlich, obwohl in ihnen keine Degeneration zu bestehen scheint. 

In der Wand der Aorta findet sich urn die Gffnung eines jeden KoronargefaJ3es herum 
eine deutliche Verdickung der verschiedenen Schichten und dort sind auch ahnliche Zell· 
haufen zu sehen. Die meisten Vasa vasorum sind mit Blut gefiiIIt. Nahe der Gffnung der 
rechten Koronararterie ist die Intima stark verdickt, offenbar infolge einer subakuten 
Entziindung. Die Muskularis urn die kleineren GefaBe ist etwas infiltriert, die Bindegewebs­
fasern sind stark verdickt und im Bindegewebe und urn die BlutgefaBe der Adventitia 
herum ist die Zahl der Zellen deutlich vermehrt. 

Auch urn die linke Koronararterie herum finden sich ahnliche Veranderungen. Die 
mikroskopische Untersuchung der Wand des linken Ventrikels zeigt an gewissen Stellen, 
besonders in der Nahe der Herzspitze, eine deutliche Zunahme des interfaszikularen Binde­
gewebes. An diesen Stellen hat offenbar betrachtlicher Schwund und Absorption von 
Muskelfasern stattgefunden. In einigen von den Herden, die den graugesprenkeIten Ge­
bieten entsprechen, die besonders an den Papillarmuskeln zu sehen waren, sind die Muskel­
zellen ~elbst groJ3, geschwollen und haben ein homogcnes Ausseh~m; andere, nach VAN 
GIESON mit Hamatin gefarbt, haben eine rotlich-braune Farbe, wenn man si3 mit dem 
helleren Gelbbraun der gesunden Fasern vergleicht. 

Viele von diesen Muskelfasern sind stark vakuolisiert und in einigen Zellen nehmen 
dicse V~,kuolen fast den ganzen FaRerquerschnitt ein, wahrend sie in anderen einen Hof 
urn den Kern bilden. Herde von opaker, homogener Muskulatur, die in hyaliner oder 
glasiger Degeneration begriffen sind, finden sich iiber den Schnitt verstreut. In anderen 
Gebieten wieder enthalten die vakuolisierten Muskelfasern groBe Fettropfen, die sich mit 
Sudan III gut darstellen lassen. 

An anderen Stellen unterliegen die Muskeliasern einfach der fettigen Degeneration. 
Man sieht feine Fettkornchen in den Muskelfasern, deren Querstreifung viel weniger deut­
lich ist als gewohnlich. 

Die atrophischen Muskelfasern sind oft in netzformigen Zwischenraumen eingeschlossen, 
die durch grobe Bindegewebszuge 2,ebildet werden und im Schnitt als rotgefarbte homogene 
Bander hervortreten. 

Es kann kaum zweiielhaft stin, daJ3 die degenerativen Veranderungen in der Muskel­
wand, besonders des linken Ventrikels, unmittelbar darauf zuriickzufiihren sind, daB die 
Blutzufuhr durch den VerschluB der Koronararterien unterbrochen worden war, und daB 
die Entartungsvorgange dabei durch die Bildung eines besonderen Giftes und durch die 
Ansammlung von Stoffwechselprodukten unterstiitzt worden sind. Der Herzmuskel konnte 
natiirlich unter diesen Bedingungen nicht so gut arbeiten und die degenerativen Verande­
rungen miissen zu Herzschwache gefiihrt haben." 

Fall 41. Aortenaneurysma. Angina pectoris. Schmerzen hauptsiichlich auf der 
rechten Seite. Obduktionsbefund. 

Frau, geboren 1840, kam im Jahre 1882 in meine Behandlung und litt damals an einer 
exsudativen Pleuritis. Ich entdeckte auch auf der rechten Seite der Brust in der Hohe 
der 3. und 4. Rippe nahe dem Sternum Anzeichen eines Aneurysmas. Ihr Mann hatte 
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Syphilis gehabt und ihre 3 Kinder wiesen Zeichen von kongenitaler Lues auf. Das Aneurysma 
wurde groBer, bis man es sehen konnte, del' Buckel gaB an del' beschriebenen Stelle und pul­
sierte so stark, daB ich leicht viele Kurven davon aufnehmen konnte. Bis zu ihrem Tode 
im Jahre 1894 nahm die Schwellung verschiedene Male zu und die Kranke pflegte dann 
einige Wochen im Bett zu bleiben, worauf die Schwellung wieder zuriickging. 1m August 
1889 begann die Frau iiber Anfalle von Schmerzen zu klagen, die bei Anstrengung auf­
traten. Del' Schmerz war zuerst nul' gering, wurde abel' dann immer starker, bis sie ge­
zwungen wurde auszuruhen. Er begann in del' rechten Brust und ging auf del' Innenseite 
des rechten Armes bis zum Ellbogen hinunter. Es bestand keine Hyperalgesie del' Haut 
und del' tieferen Gewebe. Del' SpitzenstoB war breit und lag im 6. Interkostalraum, 5 em 
auBerhalb del' Mammillarlinie. Die Vorw6lbung und die Pulsation des Aneurysmas war 
in del' Hohe del' 3. bis 5. Rippe rechts innerhalb del' Mammillarlinie zu sehen. Die Herz­
tone waren weich und etwas gedampft, abel' es bestand kein Gerausch. 

Die Schmerzanfalle gingen auf Ruhe voriiber, hatten abel' die Neigung wiederzukom­
men, wenn die Kranke stark erschopft war. Sie fiihrte ein etwas zuriickgezogenes abel' 
immer noch niitzliches Leben, bis zum Marz 1894, wo sich ein leichtes Fieber einstellte. 
1hr PuIs zeigte haufige Extrasystolen und am 24. Marz zeigte er die fiir den Alternans nach 
Extrasystolen charakterische Unregelmal.ligkeit. Sie starb 2 Tage darauf. 

Bei del' Obduktion fand sich etwas Eitel' zwischen den Rippen und dem Aneurysma­
sack. Das Perikard war adharent, das Mitralostium stenosiert und nul' fiir einen Finger 
durchgangig, in das Trikuspidalostium konnte man 4 Finger einfiihren. Del' untere Teil 
del' Mitralklappe war deutlich verdickt, die Trikuspidal- und die Pulmonalklappen waren 
normal, die Aortenklappen nul' sehr wenig verandert. Es bestand abel' ausgedehntes Athe­
rom del' Aorta. 1m aufsteigenden Teile del' Aorta war auf del' konvexen Seite rechts, etwa 
20 mm iiber den Klappen eine kreisformige Offnung, etwa von del' GroBe eines Pennyl) 
und diese bildete die Kommunikation zwischen del' Aorta und dem grol.len Aneurysma, 
das bis zu diesel' Offnung mit Thromben angefiillt war. Es bestand auch leichtes Atherom 
del' Koronararterien. 

Fall 42. Aortenerkrankung, AnfjUle von Angina pectoris, Obduktionsbefund. 

Mann, 35 Jahre alt, verheiratet, in das Mount Vernon-Hospital aufgenommen am 
5. Juli 1910. 

Anamnese: Er war Soldat gewesen und hatte bis VOl' 3 Jahren als Handlanger schwer 
gearbeitet; wahrend del' Ietzten 12 Monate VOl' seiner Aufnahme konnte er abel' nicht 
mehr arbeiten. Er hatte mit 15 Jahren fieberhaften Rheumatismus gehabt und damals 
sagte man ihm, daB auch sein Herz angegriffen sei. Es waren dann noch zwei Ieichte Riick­
falle aufgetreten. VOl' 12 Jahren hatte er einen Schanker gehabt und war durch 10 Tage 
behandelt worden; es waren keine sekundaren Erscheinungen aufgetreten. VOl' 11 Jahren 
hatte er Diphtherie gehabt. Seit 5 Jahren waren Schmerzanfalle in del' Brust aufgetreten: 
del' Schmerz war stark und nagend und war begleitet von einem peinvollen GefiihI von 
Brustbeklemmung, von Atemnot, Ohnmacht, Todesangst, Herzklopfen, Hammern in der 
Brust und manchmal auch Ubelkeit. Wahrend del' Anfalle schwitzte del' Kranke stark. Del' 
Schmerz ging ganz allmahlich voriiber, die Anfalle kamen haufig, manchmal jede Stunde, 
und zwar auch dann, wenn del' Kranke im Bett lag; oft schlief er, urn sich Erleichterung 
zu verschaffen, nach einem Anfall, indem er auf einem Polster kniete und den Kopf auf 
den Bettrand legte. 

Status prasens. Allgemeine Untersuchung. Wenn del' Kranke keine Schmer· 
zen hatte, lag er gewohnlich sehr ruhig im Bett und vermied jede Bewegung. Wenn er sich 
aus irgendeinem Grunde doch bewegen mul.lte, tat er dies z6gernd und fiirchtete offenbar, 
daB irgendein unvorhergesehener Umstand einen Anfall hervorrufen k6unte. Wenn man 
zu ihm sprach, antwortete er in ruhigem und apathischem Tone. Wahrend derSchmerz· 
anfalle nahm er oft zu verschiedenen Kunstgriffen Zuflucht, urn eine bessere Lage zu finden 
und oft fand man ihn an einen Stuhl gelehnt odeI' neben dem Bett kniend. Sein Gesicht 
war blaB und eingefallen, sein K6rper ziemlich gut genahrt. Die Pulsfreq uenz schwankte 
zwischen 70 und 90 in der Minute, del' Radialpuls war groB und kollabierte tief. Auch die 
Art. ulnaris war groB und die Subklaviae sowie die Karotiden pulsierten sichtbar. Wenn 

') Ein Penny hat 3 em Durchmesser. 
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man die Stirne rieb, konnte man den KapilJarpuls sehen. Del' SpitzenstoB war naeh unten 
und links verlagert und lag um 5 em auBerhalb del' linken Mammillarlinie; er war ver­
breitert und hebend. Uber del' Aorta war ein lautes systolisehes und diastolisches Ge­
rausch zu horen. Es bestand auch ein systolisches, abel' andel'S klingendes Gerausch tiber 
der Spitze. 

Sitz del' Schmerzen. 1m folgenden gebe ich den vom Kranken selbst stammenden 
Bericht tiber seine Anfalle nach den wahrend ihrer Dauer gemachten Beobachtungen. Er 
sagte, daB del' Schmerz am unteren Ende des Sternums anfange, quer durch die linke 
Brust ziehe und dann links am Thorax hinauf, an del' Innenseite des linken Oberarmes 
hinunter bis zum Ulnarrande des Unterarmes und del' Hand verlaufe. Bei schweren An­
fallen £tihlte er den Schmerz auBerdem im linken und manchmal auch im rechten Unter­
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Abb.264. Schema, zeigt den Anstieg des 
arteriellen Druckes in einem Anfalle von 
Angina pectoris und die Wirkung von Amyl­
nitrit und Chloroform auf den Druck. Die 
Zahl en am linken Ramie entsprechell mnl Hg 
und die oben stehenden Zahlen Minuten. 
Die Beobachtung begann urn 11 l:hr 7 Min. 
vormittags. Die schwarzen Keile unten 
stellen den Schmerz dar; eine Verbreiterung 
des Keils entspricht einer Zunahme des 

kiefer sowie am rechten Arm hinunter. Wenn del' 
Schmerz den Unterkiefer ergriffen hatte, war er 
am starks ten gegentiber zwei kariosen und emp­
findlichen Zahnen, die beiderseits im Unterkiefer 
saBen. Wenn del' Schmerz einmal angefangen 
hatte, erreichte er rasch sein Maximum. AuBel' 
dem Schmerz in der Brust bestand auch ein Druck­
geftihl, welches del' Kranke mit del' Empfindung 
vergleicht, die er hat, wenn die Blutdruckmanschette 
den Arm komprimiert. Wenn del' Anfall VOl' tiber 
war, blieb der Schlund empfindlich und es be­
standen durch einige Stunden Schmerzen beim 
Schlucken. 

Aussehen des Kranken im Anfalle. Der 
Kranke war blaB und etwas gelblich gefarbt, aber 
wenn del' Anfal! herannahte, wurde er noch blasser 
und etwas zyanotisch. Er atmete tief und oft und 
hielt gelegentlich den Atem in Inspiration an. 
Wenn er lag, walzte er sich unruhig herum und 
wenn der Schmerz zunahm, stand er auf und zog 
es VOl', zu stehen, sich tiber einen Stuhl zu beugen 
und die Brust fest gegen die Lehne zu pressen. 
Gewohnlich brach nun der SchweiB aus und die 
Stirne wurde feucht. Wenn del' Kranke im Bett 
lag odeI' tiber die Stuhllehne gebeugt stand, gab 
die von del' Kammersystole stammende Erschtitte­
rung seinem Korper einen Ruck und diesel' teilte 
sich auch dem Bett oder dem Stuhle mit, auf den 
er sich gerade stiitzte. 

Da uer der Anfalle. Die Anfalle waren oft 
Sclunerzes, die Stellen zwischen den Keilen leicht und gingen in einigen Minuten vortiber, abel' 

stell en die schmerzfreie Zeit dar. einige dauerten stundenlang. Wenn del' Kranke an 
diesen langeren Anfallen litt, wechselte er gew6hn­

lich seine Lage und endete meist damit, daB er niederkniete und seinen Kopf auf den 
Bettrand legte. In diesel' Stellung wartete el' das Ende des Anfalles ab und verbrachte 
den Rest der Nacht schlafend in dieser Lage. 

Haufigkeit del' Anfalle. Die Haufigkeit del' Anfalle wechselte. Manchmal hatte 
eJ' bis zu 12 in 24 Stunden, 6 bei Tage und 6 in del' Nacht. Zu anderen Zeiten waren sie 
weniger haufig, abel' es gab selten einen Tag, wo er nicht 3 oder 4 Anfalle hatte. 

Ursachen der Anfalle. Die meisten Anfalle kamen ohne ersiehtlichen Grund, so 
z. B. manchmal, wenn der Kranke, wach odeI' schlafend ruhig im Bett lag, und diese An­
falle waren oft sehr schwer. Anstrengung, wie z. B. Gehen konnte sie herbeifiihren und 
auch jede Art von geistiger Inanspruchnahme, wie z. B. eine Frage oder die arztliche Unter­
suchung reichte schon hin, urn sie hervorzurufen. Gerade dieser letztere Umstand war so 
wirksam, daB wir den Kranken nicht eher wieder untersuchten, als bis die Behandlung 
die AnfaIle unterdriiekt hatte. 
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Puls und Blutdruck. Gewohnlich schwankte die Pulsfrequenz zwischen 76 und 
90 in der Minute, aber wahrend der AnfiiJle wurde die Radialis klein und eng, die Frequenz 
stieg auf 136 und ging wenn der Anfall voriiber war, allmahlich wieder zuriick. Gleichzeitig 
mit der Frequenzsteigerung stieg auch der Blutdruck. Wenn keine Schmerzen bestanden, 
schwankte er zwischen 118 und 138 mm Hg. Wenn der Anfall kam und die Frequenz zu· 
nahm, stieg auch der Blutdruck, und zwar bei schweren Anfallen bis auf 240 und in einem 
Anfalle sogar auf 300 mm Hg. Wenn der Schmerz geringer wurde, ging auch der Blutdruck 
zuriick. Die Hand in Hand gehenden Veranderungen im Schmerz und im Blutdruck traten 
im Anfal!e immer auf, ob dieser nun von selbst aufhiirte oder durch Heilmittel zu Ende ge­
bracht wurde. 

Wirkung von Heilmitteln im Anfalle. Der folgende Bericht iiber einen Anfal! 
gibt ein typisches Bild der wichtigsten Ereignisse und der Wirkung von Heilmitteln. Am 
10. Juli 1910 lag der Kranke, als wir das Zimmer betraten, im Bett und es wurde sofort 
Rein Blutdruck gemessen. Dabei regte sich der Kranke ein biBchen auf und wir fanden 
cinen Druck von 160. Dann lieBen wir den Kranken durch einige Minuten allein und unter­
fHlchten mittlerweile einen anderen Kranken. Als wir zu seinem Bett zuriickkamen, betrug 
der Blutdruck immer noch 160. Da wir einen Anfal! erwarteten, lieBen wir den Apparat 
am Arme und maBen den Blutdruck in Zwischenraumen von 1-2 Minuten. Nun steUte 
sich der Schmerz in der beschriebenen Weise ein und in dem MaBe als er starker wurde, 
stieg der Blutdruck allmahlich auf 220. Dann lieBen wir Amylnitrit einatmen. Das Go­
llicht wurde rot, aber Erleichterung trat erst ein, als er eine zweite Phiole einatmete (jede 
enthalt 0,3 g Amylnitrit). Nun Mrte der Schmerz auf und der Blutdruck sank auf 154. 
Aber gleich nach dem Ende der Inhalation begann der Schmerz wieder, zuerst leicht, aber 
allmahlich immer starker; gleichzeitig begann auch der Druck zu steigen, und zwar in 
31/ 2 Minuten von 164 auf 220. Nun gaben wir Chloroform, und zwar rasch, bis der Kranke 
teilweise bewuBtlos wurde. Dies hatte dieselbe Wirkung, der Blutdruck fiel und der Schmerz 
hiirte auf. Sowie aber das Chloroform ausgesetzt wurde, stieg der Druck und der Schmerz 
kehrte zuriick. Dieser Anfall wurde schlieBlich durch eine Morphiuminjektion beendet. 
Die .Anderungen des Blutdruckes sind in dem beifolgenden Diagramm (Abb. 264) wieder­
gegeben und zwar nach den in dem eben beschriebenen Anfalle aufgenommenen Befunden. 
Die subkutane Morphiuminjektion verschaffte Erleichterung und im folgenden gebe ich 
eine typische Beobachtung iiber den Erfolg einer Injektion von 0,016 g Morphin. 

Dosis 

0,016 g 
MOl'phin 

Zeit 

11,55 
11,58 
12,02 
12,07 
12,10 
12,15 
12,30 

12,35 
12,40 

12,55 

I Blutdruck I 
-[ 172 [ 

I 188 
202 
184 
172 
154 

164 
164 

PuIs­
frequenz 

124 

120 
116 
120 
116 

116 
120 

80 

Empfindungen 

I 
II malliger Schmerz 

Schmerz starker 
Schmerz heftig 
etwas besser 
Schmerz noch etwas geringer 

I Schm~rz unverandert. Der Kranke liegt 
, ruhlger. 
Schmerz geringer. Pupillen etwas enger. 
AufstoBen von Gas, wonach Erleichterung 

eintritt. "Der Schmerz ist noch da." 
Schmerz voriiber. 

Verlauf und Behandlung. Es war von vorneherein klar, daB die Erschiipfung 
des Herzens bei diesem Kranken so weit vorgeschritten war, daB eine Wiederherstellung 
der Herzkraft nicht mehr erwartet werden konnte. tlberdies war er schon durch Jahre 
hindurch behandelt worden und einige Tage vor seiner Aufnahme in das Mount Vernon­
Hospital war er aus einem Krankenhause entlassen worden, wo er durch mehrere W ochen 
gelegen war, ohne daB sich sein Zustand gebessert hatte. Wir haben Verschiedenes ver­
sucht, urn wahrend der Anfal!e Erleichterung herbeizufiihren und haben andere MaB­
nahmen ergriffen, urn das Auftreten der Anfalle zu verhindern. Beziiglich der Hilfe im 
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Anfall hatten aIle raseh wirkenden Mittel nur einen sehr vortibergehenden Nutzen und 
gleieh mit dem Abklingen der Wirkung kam aueh der Sehmerz wieder, wie aueh die Be­
obaehtung vom 10. Juli zeigt (Abb. 264). Auf den Rat von Prof. CUSHNY lieBen wir eine 
Misehung von Stiekoxydul und Sauerstoff einatmen; darauf trat ein vortibergehender 
Verlust des BewuBtseins ein, aber sowie der Kranke wieder zu sieh kam, war aueh der 
Sehmerz wieder da. Die einzigen Mittel, die wirkten, waren Morphin und Chloral, und diese 
muBten in solehen Dosen gegeben werden, daB ihre sehlafmachende Wirkung deutlich 
wurde. Auf der Suche nach der Ursache der AnfaIIe erkannten wir, daB das Nervensystem 
dabei im Spiele sein mtisse; das ging schon aus der Erregbarkeit der Vasokonstriktoren 
hervor und aus der Leichtigkeit, mit der der Sehmerz und die Drueksteigerung ausgelost 
werden konnten. Wir beschlossen daher, vor aIIem das Nervensystem zu behandeln und 
gaben zu diesem Zweek Bromammonium. Am ll. Juli erhielt der Kranke dreimal taglieh 
1,3 g, und zwar bis zum 27.; dann stiegen wir auf dreimal taglich 2 g. In den ersten 
10 Tagen konnten wir keine sichere Wirkung feststeIIen, aber dann wurde der Kranke 
etwas sehlafrig, obwohl die Anfalle immer noeh auftraten. Naeh der Steigerung der Dosis 
wurde der Kranke noeh mtider und sehlafriger und die AnfaIIe veranderten sieh sehr: 
sie wurden viel seltener (1-3 in 24 Stunden) und waren so sehwaeh, daB der Kranke meinte, 
es lohne sieh nieht, dartiber zu klagen. Er sagte aueh, er habe sieh schon dureh viele Jahre 
nieht so wohl geftihlt, wie in diesen paar Tagen. Am 1. August wurde, da der Kranke som­
nolent und frei von Anfallen war, das Bromammonium ausgesetzt und am naehsten Tage 
in der Dosis von dreimal taglieh 0,5 g wieder aufgenommen. Der Kranke wurde aIImahlieh 
wieder klarer und die Anfalle traten wieder auf, wenn auch nicht so haufig wie vor dem 
Bromammonium. Wir el'hohten daher am 5. August die Dosis auf 1 g dreimal taglich, 
aber dies wirkte wenig und die Anfalle kamen in der friiheren Starke wieder. Am 10. gaben 
wir wieder dreimal taglieh 2 g, und zwar bis zum 18. und gingen dann auf 1,5 g zurtick. 
Wahrend dieser Zeit traten die Anfalle wieder auf, waren abel' nieht stark. Am 18. 
wurde del' Kranke sehr unruhig und delirierte; er konnte nur dureh Morphium oder Hyoscin 
beruhigt werden, wurde abel' dann sehwaeher, die Pulsfrequenz stieg auf 140, der Kranke 
verlor das BewuBtsein und starb am 22. August. 

Die Leiehe wurde obduziert und das Herz an Prof. WOODHEAD gesehiekt. Das Fol­
gende ist eine Zusammenfassung seines Beriehtes. 

Das Herz ist enorm dilatiert und wiegt 1054 g. Del' linke Ventrikel ist erweitert, seine 
Wanddieke betragt 1,3 bis 2,5 em. Die Aortenklappen sind am Rande verdiekt und ge­
sehrumpft. Der reehte Ventrikel ist etwas erweitert, seine Wanddicke betragt 0,65 bis 
0,85 em. Beide Vorhofe sind stark erweitert. Die Mitral· und die Trikuspidalklappen sind 
am Rande etwas verdickt, beide Ostien erweitert. Die Aorta ist durch Herde beginnenden 
Atheroms etwas verdiekt. Die rechte Koronararterie ist etwas enger, die linke abel' weit 
offen. Es bestehen merkwiirdig geringe Veranderungen an diEsen GefaBen. 

Die mikroskopisehe Untersuehung ergibt, daB die Muskelfasern des linken Ventrikels 
etwas vergroBert sind. An einigen Stellen konnten diehte Bindegewebsmassen und Atrophie 
der Muskelfasern aufgefunden werden. 

Fall 43. Vorhofflimmern. 
Mann, suehte mieh zuerst am 25. November 1900 im Alter von 51 Jahren auf und 

klagte tiber Kurzatmigkeit bei Anstrengung. Er hatte sieh bis vor einem Jahre wohl ge­
mhlt, dann hatten sieh Anfalle von Kurzatmigkeit und einem Erstickungsgefiihl einge­
steUt, die aber vortibergingen. Wahrend der letzten Monate war die Atemnot bei der 
geringsten Anstrengung aufgetreten und es begannen die Be:ine anzusehwellen. 

Er hatte weder Rheumatismus noeh eine andere Infektionskrankheit durehgemaeht. 
Er war ein gesund aussehender, muskelstarker Mensch. Der PuIs war dauernd un­

regelmaBig und die zu dieser Zeit aufgenommenen Kurven zeigen die fUr Vorhofflimmern 
eharakteristisehe Arhythmie. Das Herz war etwas vergroBert, die Dampfung reiehte bis 
zur Mammillarlinie. Ieh legte den Kranken einige Woe hen lang ins Bett und gab ihm Di­
gitalis, und es wurde ihm bedeutend bessel'. Ieh sah ihn dann nieht vom 2. September 
1901 bis zum 20. Marz 1905. In der Zwisehenzeit hatte er sieh eine Methode zur Selbst­
behandlung ausgedaeht, indpm er sieh selbst ein Extrakt aus Digitalisblattern herstellte. 
Wenn seine Beine ansehwollen, so daB er seine Sehuhe nicht mehr gut zuschniiren konnte, 
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fand er, daB er auch wieder kurzatmig sei; dann nahm er seinen AufguB durch einige Tage, 
bis die Schwellung zuriickging. Als ich ihn wiedersah, konnte ich feststeJlen, daB sich 
der Zustand seines Herzens nicht geandert hatte. Der Puls war noch immer ganz unregel­
maBig und die Halsvenen waren strotzend gefiillt. Von da an sah ich den Kranken in 
kurzenZwischenraumen bis 1909, zum letzten Male am 22. Januar 1909, als er zum zweiten 
Male geheiratet hatte. 
Er sah gut aus, nur war 
sein Gesicht etwas gelb­
lich gefarbt. Die Herz­
dampfung iiberragte die 
linke Mammillarlinie urn 
2,5 cm, es bestand kein 
Gerausch. Das Herz 
schlug unregelmaBig 
und das Elektrokardio­
gramm zeigte die fiir 
V or hofflimmern charak­
teristischen Verande­
rungen. lch harte dann 
von ihm am 26.3.1913, 
als mir der Kranke 
schrieb, daB es ihm sehr 
gut gehe: "J e mehr ich 

Abb.265. Zeigt einen regeimiilligen Rhythmus und den Vorhofs-VenenplIis 
mit elnem langen a-c-Intervall (Strecke A). 1892 !tllfgenommen (Fall 44). 

ausgehe, urn so weniger schwellen meine Beine an; ich gebrauche noch immer 
Digitalisblatt und ich bin ganz sicher, daB ich ohne es nicht leben kannte." 

mein 

Fall 44. Alte rbeumatiscbe Affektion des Herzens mit lange bestebender Scbiidi­
gung des a-v-Bundels und mit einer Verziigerung zwiscben As und Vs. Plotzlicbes 
Einsetzen einer langsamen und uuregelmiilligen Herztiitigkeit (Vorbofflimmern) mit 
Verscbwinden aIler Zeicben einer Vorbofskontraktion, zuerst vorubergebend, dann 
andauernd. 

Mann, geb. 1851. lch behandelte ihn wegen eines Anfalles von akutem Gelenkrheumatis­
mus im Jahre 1883. Er trug eine Schadigung der Mitralklappen davon, blieb aber bis 
zum Jahre 1897 ziemlich gesund, dann trat ernste Herzschwache auf. Auch davon erholte 
er sich gut und seine Herztatigkeit blieb voIlkommen regelmaBig bis 1904. lch habe Kurven 
von seinem SpitzenstoB, dem Radialis- und Jugularispuls in kurzen Zwischenraumen seit 
1892 aufgenommen. Sein 
Herz schlug stets regel­
maBig, mit Ausnahme 
einer kurzen Periode im 
Jahre 1897, wo die lrre­
gularitat durch den Aus· 
fall von Kammersystolen 
bedingt war (leichter Herz­
block, s. Abb. 204, S. 310). 
Der Jugularispuls besaB 
stets die Vorhofsform, eine 
Besonderheit in diesem 
FaIle war die bleibende 
Verlangerung des a-c-In-

Abb. 266. Zeigt einen regelmilBigen Rhythmus, Vorhofs-Venenpnis nnd 
langes a-c-Intervall (Strecke A). 1903 aufgenommen (Fall 44). 

terval!es. Kurven des Jugularis- und Radialpulses aus dem Jahre 1892 sind in Abb. 265 
dargesteUt, solche aus dem Jahre 1903 in Abb. 266. Jugularis- und SpitzenstoBkurven 
sind in Abb. 267 zu sehen. Der Rhythmus ist regelmaBig und die Vorhofswelle a ist 
deutIich ausgesprochen, sowohl in der SpitzenstoBkurve, als in der Jugulariskurve. Es 
fand sich ein langes Decrescendogerausch nach dem zweitcn Tone und ein deutliches 
prasystolischcs Gerausch, das durch ein kurzes Interval! yom crsten Ton getrennt war 
(Schraffierullg in Abb. 266). In den zahlreichcn Spitzenstol3kurven, die ich bis zum 
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19. April 1904 aufgenommen habe, war stets eine ausgesprochene Vorhofswelle a vor· 
handen, die der groBen Welle voranging. Als der Kranke mich an dem obenerwahnten 
Tage besuchte, fand ich eine dauernde UnregelmaBigkeit des Herzens, und als icb 
Kurven des Jugularispulses aufnahm, war er yom ventrikularen Typus (Abb. 162 
und 267); das prasystolische Gerausch war verschwunden, und es fand sich zu 
jener Zeit nur noch ein diastolisches Gerauscb. Die durch die Vorhofssystole ver· 
ursachte Welle war aus der SpitzenstoBkurve verschwunden. Auch hier waren mit dem 
Auftreten des ventrikuliiren Venenpulses und der dauernden lrregularitat aIle Anzeichen 

Abb. 207. Zeigt einen langsamen unregelmaBigen Rhythmus mit ventrikuIarem 
Venenpu1s. (Fall 44, aufgenommen am 19. April 1904.) 

einer Kontraktion des linken oder des rechten Vorhofes verschwundcn. Als der Kranke 
in der folgenden Woche zu mir kam, fand ich seine Herztatigkeit vollkommen regelmaBig, 
die Vorhofswelle im Venenpuls war vorhanden und ebenso das prasystolische Gerauscb 
und die Vorhofswelle in der SpitzenstoBkurve (Abb.268). Dieser Zustand hielt bis No· 
vember 1904 an, dann wurde die Herztatigkeit wieder unregelmaBig, und es fehlten 
wieder aIle Anzeichen einer Vorhofssystole. Von da an bis zum heutigen Tage (1913) hat 
sich der Zustand des Herzens nicht verandert, und bei den zahlreichen Gelegenheiten, we 
ich lange Kurven aufnahm, habe ich niemals auch nur fUr einen Augenblick eine regel· 

Abb. 268. Zeigt einen regelmiilligen Rhythmus und das Vorhandensein der 
Vorhofswelle in der Spitzenstoll- lInd Jugulariskurve. (Fall 44, aufgenommen am 

26. April 1904.) 

maBige Herzaktion vorgefunden. Die im Jahre 1910 aufgenommenen Elektrokardiogramme 
zcigten die fUr Vorhofflimmern charakteristischen Merkmale. 

Fall 45. Vorhofflimmern hei einem leistungsfahigen Herzen. 
Mann, 60 Jahre alt, besuchte mich zuerst am 19. Juni 1907 und klagte iiber Kurz­

atmigkeit bei Anstrengung und zeitweise auftretendes Herzflattern. Er hatte ein an­
strengendes Geschiiftsleben gefiihrt, aber maBig gelebt und keinerlei lnfektion durchge­
macht. Er war ein magerer Mann mit kalten Handen und einem etwas erweiterten Magen. 
Das Herz schlug unregeimaBig und der Venenpuls zeigte die ventriknlare Form. Das 
Herz war nicht vergroBert und es bestanden keine Gerausche. lch riet dem Kranken, 
einen angenehmen Urlaub zu nehmen, er ging nach Norwegen und schrieb mir am 21. August, 
daB es ihm auBerordentIich gut gehe. Der Zustand des Herzens war unverandert. lch sab 
ihn wieder im Juli 1909; er fiihlte sich immer noch wohl, ging seinen Geschaften nach und 
konnte gelegentIich 2 Runden Golf an einem Tage spielen. Das Herz war nicht anders 
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geworden und das Elektrokardiogramm bestatigte die Diagnose auf Vorhofflimmern. 1m 
Marz 1913 fiihrte er im Alter von 66 Jahren noch ein tatiges und ntitzliches Leben. 

Fa.Il 46. Vorhofflimmern nach Rheumatismus. Mitralstenose. Herz mit Digi-
talis ziemllch leistungsfiihig. . 

Mann, hatte 1888, im Alter von 31 Jahren akuten Rheumatismus gehabt. lch be­
handelte ihn im Jahre 1891 wegen Lungenentztindung, von der er sich gut erholte. Eine 
aus dieser Zeit stammende Aufzeichnung sagt, daB die Herzdampfung bis zum rechten 
Sternalrande reichte, der SpitzenstoB war in der MammillarIinie, 111/4 cm von der Mittel­
linie. Der erste Ton war rein, der zweite etwas verdoppelt. Kachher ging es dem Kranken 
gut, und er kam erst am 11. Januar 1906 wieder zu mir und klagte dartiber, daB er leicht 
auBer Atem komme und etwas Blut aushuste. Der PuIs war dauernd unregelmaBig und 
der Venenpuls zeigte die ventrikulare Form (Vorhofflimmern). Die Herzdampfung lieB 
sich nur schwer bestimmen, aber der linke Rand lag gerade noch innerhalb der Mammillar­
linie. Es bestand an der Spitze ein diastolisches Gerausch, das die ganze Pause zwischen 
dem zweiten und dem ersten Ton ausfilllte, wenn das Herz rasch schlug, aber kurz vor 
dem ersten Ton aufhorte, wenn die Pause lang genug dauerte. Die Frequenz betrug un­
gefahr 100. lch gab ihm tinct. digitalis, sein Herz beruhigte sich darauf und nach 
einer Woche fillIlte er sich viel besser. Es ging ihm weiter gut bis zum 25 Januar 1907; 
da ging er eine Strecke weit gegen starken, kalten Wind, hatte dann ein Erstickungs­
gefiihl und durch mehrere Wochen wieder Atemnot. Er erholte sich aber wieder und 
konnte, wenn er nach Bedarf Digitalis nahm, seinen Geschaften als Kolonialwaren­
handler ruhig nachgehen. Einem aus dem Jahre 1913 stammenden Bericht entnehnIe 
ich, daB es dem Kranken noch immer ziemlich gut gehe und daB er imstande sei, ruhig 
herumzugehen. 

Fa.Il 47. Vorhofllimmern. Gute Wirkung von Digitalis. 
Mann, 58 Jahre alt; ich sah ihn zuerst im September 1909. Er klagte damals tiber 

Schmerzen von wechselnder Starke iiber der linken Brust, starke Kurzatmigkeit und 
Schwache. Er hatte im Alter von 17 Jahren akuten Rheumatismus und mit 46 Jahren 
Influenza durchgemacht. 1m Jahre 1902 fiihlte er, daB sein Herz unregelmaBig schlug; 
er war seither ohne Unterbrechung mehr oder weniger behandelt worden und es waren 
sehr verschiedene Heilmittel und Methoden bei ihnI versucht worden. Trotzdem aber war 
es ihnI wahrend der letzten Monate immer schlechter gegangen. Der Kranke war groB 
und mager, sein Gesicht etwas zyanotisch, die Atmung sehr miihsam, so daB er im Bett 
halbsitzend gestiitzt werden muBte. Die Beine waren etwas angeschwollen, und die Leber 
etwas vergroBert. Der Radialpuls war rasch, no in der Minute, und es bestand Vorhof­
flimmern. Der PuIs der Jugularis war zu sehen und eine Kurve zeigte die ventrikulare 
Form des Venenpulses. Das Herz war vergriiBert und die Dampfung tiberragte die linke 
Mammillarlinie urn 2,5 cm. 

lch stellte die Diagnose auf "nodal rhythm" (Vorhofflimmern) und sagte, daB sich 
der Zustand des Kranken auf Digitalis wahrscheinlich bessern werde; der behandelnde 
Arzt aber meinte, Digitalis sei versucht worden, habe aber nicht gewirkt. lch fand, daB 
es in kleinen Dosen gegeben worden war und riet es in taglichen Dosen von 3,5 ccm der 
Tinktur so lange zu geben, bis eine Wirkung zu sehen sei (siehe S. 266). Der Arzt berich­
tete mir spater, daB die Digitalis nach 5 solchen Dosen besonders gut auf den Kranken 
gewirkt habe, daB aIle Beschwerden verschwunden seien und er fand, daB er mit kleinen 
Dosen die Pulsfrequenz in maBigen Grenzen halten konne. lch sah den Kranken wieder 
im Mai 1910. Der Puls war noch unregelmaBig und die Dampfung reichte bis zur Mammillar­
linie. Er war etwas atemlos und hatte in der letzten Zeit kein Digitalis genommen. lch 
wies dringend darauf hin, daB es notwendig sei, das Herz immer unter dem EinfluB von 
Digitalis zu halten; er solIe solche Dosen nehmen, die sich als wirksam erwiesen hatten. 
lch sah ihn wieder im Marz 1911. Er sagte, er konne ruhig herumgeheri, wenn er 5 bis 
10 Tropfen der Tinktur nehme und wenn das Herz schneller zu schlagen anfange, steigere 
er die Dosen, bis die Frequenz wieder abnehme. 

1m Jahre 1913 hOrte ich, daB er bei dieser Behandlungsmethode noch immer ganz gut 
herumgehen konnte. 

Mac ken z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Anfi. 31 
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Fall 48. Erkrankung der Aorta, der Mitralls und der Trikuspldalls. Angina 
pectoris. Vorbofmmmem. Tod. 

Frau, geboren 1849. Diese Kranke kam im Jahre 1880 in meine Behandlung und litt 
damaIs an allen Erscheinungen des Magengeschwiires. Mit 22 Jahren hatte sie akuten 
Rheumatismus gehabt. Als ich sie zuerst sah, bestand eine mii.J3ige VergroBerung des 
Herzens und ein prii.systolisches Geriiusch. lch behandelte sie bei 2 Riickfallen von akutem 
Rheumatismus in den Jahren 1883 und 1884 und <lann noch verschiedene Male wegen ihres 
Magengeschwiires. Sie war sehr arm, muBte ein arbeits· und sorgenvolles Leben fiihren 
und hatte fiir 3 Kinder zu sorgen. 1m Jahre 1891 kam sie zu mir wegen heftiger Schmerzen. 
die in der linken Brust anfingen und sich in den linken Arm und an diesem hinunter bis zum 
kleinen Finger ausbreiteten. Die anfallsweise auftretenden Sc~erzen waren manchmal 
so stark, daB sie glaubte sterben zu miisBen. Es bestand deutliche Hyperalgesie der Haut 
und der tieferen Gewehe an der ganzen linken Brust und auch im linken Kopfnicker und 
Trapezius. Das Herz war vergroBert, die Dampfung reichte um 12.5 cm DRch links und 
der SpitzenstoB lag im 6. Interkostalraum. Es hestand ein prasystolisches und ein systo­
lisches Geriiusch an der Spitze. Sie hatte auch DRch dem Essen viel Schmerzen und zwar 
an einer eng begrenzten Stelle in der Mitte des Epigastriums. Sie kam dann im September 
1892 wieder und litt an Schwiiche und Kurzatmigkeit. AuBer den beschriebenen Herz­
symptomen hatte sie eine etwas vergroBertc, puIsierende Leber und die davon aufgenom­
menen Kurven.zeigten die Vorhofsform. woraus ich schloB, daB eine Trikuspidalstenose 
vorliegen miisse. 

Nachdem die Frau eine zeitlang im Krankenhause geruht hatte, wurde ihr besser und 
sie konnte ihrer Arbeit nachgehen. 1m Januar 1894 kam sie wieder zu mir und ich nahm 
sie in das Krankenhaus auf. Sie klagte wieder iiber Schmerzen in der Brust und in den 
Armen, schon bei der leichtesten Anstrengung, auch dariiber, daB ihr iibel sei und sie er­
brechen miisse, und daB der Schmerz im Epigastrium wieder da sei. Es bestand ausge­
dehnte Hyperalgesie auf der Brust und dem oberen Teile des Bauches, aber zu unbestimmt, 
als daB man das ganze Gebiet mit Sicherheit hii.tte abgrenzen konnen. Nun entdeckte ich 
zum erstenmale seit den vielen Untersuchungen, die ich schon vorgenommen hatte, ein 
diastolisches Aortengerausch. 

Das Befinden der Kranken bessertc sich etwas, sie konnte herumgehen. aber es blieb 
die Neigung zu Schmerzen in der Brust und in den Armen bei Anstrengung bestehen, 
bis im Jahre 1898 ein schwerer Anfall von Herzschwiiche mit 6demen, Leberschwellung 
und sehr rascher, unregelmiiJ3iger Herztiitigkeit einsetzte. Sie erholte sich bis zu einem 
gewissen Grade, aber der Puls blieb umegelmiiBig und im Leberpuls, der bisher immer 
die Vorhofsform gezeigt hatte, waren nun keine Zeichen von Vorhofkontraktion zu sehen 
und er hatte die ventrikuliire Form (siehe Abb.158, 159 und 160. S. 241 f.). Das priisystolische 
Gerausch verschwand und die Kranke zeigte nun die Symptome, die, wie wir jetzt wissen, 
charakteristisch fiir Vorhofflimmeru sind. Vor diesem Anfalle hatte das Herz immer 
regelmiiBig geschlagen, nur daB gelegentlich ventrikuliire Extrasystolen aufgetreten waren. 

Diese Kranke lebte bis zum Jahre 1899 und in den vielen Kurven, die ich bis zu ihrem 
Tode aufgenommen habe, konnte ich nie mehr eine regelmiiJ3ige Herztiitigkeit auffinden; 
auch das prii.systolische Geriiusch sowie die auf der Vorhofkontraktion beruhende Welle 
im Leberpulse kam nicht mehr zum Vorschein. Auch hier wieder ging die UmegelmiiBig­
keit des Herzschlages Hand in Hand mit dem Verschwinden aller Zeichen der Vorhof­
systole: es verschwand die Vorhofwelle im Leberpulse, woraus geschlossen werden muBte, 
daB die Tiitigkeit des rechten Vorhofs aufgehOrt hatte und es verschwand das priisysto­
lische Geriiusch, so daB auch ein Stillstand des linken Vorhofes angenommen werden muBte. 

Die auf das Herz beziiglichen Stellen des Obduktionsbefundes lauten: "Extreme 
Stenose der Mitralis und Trikuspidalis, starke Erweiterung der VorhOfe, und Atrophie 
ihrer Muskulatur. Auf dem Endokard unter dem Aortenostium, in der Pars membranaces 
septi, gerade iiber dem a-v-Biindel findet sich eine groBe knotenformige Verdickung des 
Endokards, die im Zentrum verkalkt ist und in der Peripherie akut entziindliche Proli­
feration zeigt. An einer Stelle hat der EntziindungsprozeB auf das Biindel iibergegriffen 
und einen groBen Teil davon in Mitleidenschaft gezogen. Es besteht eine extreme Dehnung 
des Biindels und eine Zellwucherung, die Prof. KEITH auf Veriinderungen in der Wand 
der kleinen GefaBe zuriickfiihrt. 



Fall 48-49. 483 

Es besteht auBerste Atrophie der oberen Anteile des Kammerseptums. denn es ist 
nur 4 mm dick, statt 14-18. Das subendokardiale Gewebe ist verdickt und das Reiz­
leitungssystem ist zum Teil durch Bindegewebe ersetzt und atrophisch." 

Fall 49. Plotzllehes Einsetzen von Vorhofflimmern, das sleh dureh Versehwlnden 
der Vorhofswelle 1m Jugularispuls und des prasystolisehen Gerausehes an der Mltralis, 
sowle durch das AuUreten dauernder Unregelmii8igkeit der Herzaktion und der ven­
trikulltren Form des Venenpulses auBert. Obduktionsbefund. 

Frau, geboren 1864. Ich Bah die Kranke zuerst im Jahre 1895, als sie 31 Jahre aIt 
war. Sie hatte in ihrer Jugend akuten Rheumatismus durchgemacht und hatte eine deut-

Abb. 269. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und Radialpulses im ersten Teile, des Karotis- und Radial­
pulses im zweiten Teile der Abbildung. Die Jugulariskurve zeigt die charakteristische Form des Vorhofs-Venen­
pulses, bel welcher die Vorhofswelle a der Karotiswelle c (Strieh 3) vorausgeht. Die darunter befindliche Sehraf­
fierung stellt die Zeit des prAsystolischen Gerausches dar. (Fall 49, aufgenommen am 5. November 1895.) 

Hehe Mitralstenose. 1896 wurde sie schwanger, und ieh beobachtete sie wahrend der Schwan­
gerschaft und wahrend des Wochenbettes. 1899 litt sie langere Zeit an einem Magenge­
schwtir. In diesen Jahren habe ich ihr Herz oft untersucht; es arbeitete stets regelmaBig, 
und der Jugularispuls zeigte immer eine deutliehe, durch die Systole des reehten Vorhofes 
bedingte Welle. Es fand sich zuerst ein prasystolisches Mitralgerausch yom Kreszendo­
typus und spater ein langes Gerausch, das an den zweiten Ton sich anschloB und in das 
prasystolische Gerausch uberging. Die Stellung des prasystolischen Gerausches im Herz­
zyklus ist vermittels Sehraffierung unter der Radialiskurve in Abb. 269 dargestellt. Diese 
vollstandige RegelmaBigkeit der Herzaktion dauerte so lange an, bis die Kranke im Jahre 
1900 einen Anfall von Herzschwache bekam. Zu gleicher Zeit wurde die Herztatigkeit un­
regelmaBig und der Jugularispuls zeigte an der entsprechenden Stelle im Herzzyklus kein 

Abb. 270. Der Jugularispuis ist jetzt von der ventrikulliren Form. Dem Strich 3 geht 
keine Vorhofswelle vorans, nnd der Rhythmus 1st nnregelmilBig. (Fall 49, aufgenommen 

am 19. Mlirz 1904.) 

Anzeichen einer durch die Vorhofssystole bedingten Welle (Abb. 270). Das prasystolische 
Kreszendogerausch war verschwunden, wahrend das diastolische Gerausch andauerte, 
wie das durch die Schraffierung unter der SpitzenstoBkurve in Abb. 272 gezeigt wird. 

Von da an bis zu ihrem Tode im Februar 1907 dauerte diese Veranderung an. Abb.271 
stellt eine gleichzeitige Kurve des Jugularis- und des Radialispulses yom Dezember 1906 
dar, und Abb. 272 eine Aufnahme von der Jugularis und dem SpitzenstoB yom Februar 
1907, kurz bevor sie starb. . 

Das Folgende ist ein Auszug aus dem Sektionsbefund des Herzens: 
"Klappen: Starke Stenose der Mitralklappen; Trikuspidalklappen flach und insuffi­

zient; Pulmonal- und Aortenklappen normal. Koronararterien gesund; Koronarv€nen 

31'" 
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auf das Doppelte ihres normalen Durchmessers erweitert. Vena cava info und sup. stark 
erweitert. Der Sinusknoten ist normal, doch ist die Vorhofswand darunter atrophisch 
und fibros. Die Taenia terminalis ist hypertrophisch. Das atrioventrikulare BUndel hat 
zum Teil den Charakter gewohnlicher Muskelfasern angenommen und ist gedehnt, und 
der a-v-Knoten ist infolge des starken, im Vorhof herrschenden Druckes abgeflacht. Der 
fibrose Zentralkorper tritt deutlich hervor (fibros und geschrumpft) und die ihn durch­
dringende Arterie ist atheromatOs. Die die Spitze bildende Halfte oder die zwei unteren 

Abb. 271. Der JuguJarispuls hat die ventrikuliire Form. (Fall 49, aufgenommen im Dezember 1906.) 

Drittel des linken Ventrikels zeigen ausgedehnte fibrose Veranderungen. Der fibrose 
ProzeB geht innerhalb einer scharf begrenzten Linie auf die Muskulatur liber und ver­
drangt sie. In dem fibrosen Gewebe sind Knotchen vorhanden, die iiir rheumatische Zu­
stande charakteristisch sind. Da der fibrose ProzeB an der Basis der Papillarmuskeln 
am ausgesprochensten ist, so ist es moglich, daB er sich von den Mitralklappen her aus· 
gebreitet hat." 

Fall 50. Erkrankung der Aortenklappen rheumatischen Ursprungs. Angina 
pectoris. V orhofllimmern. 

Frau, geboren 1840, hatte im Alter von 20 Jahren akuten Rheumatismus gehabt, 
sich dann verheiratet und im Jahre 1875 einen Sohn geboren. Sie kam im Jahre 1892 ir 
meine Behandlung. Sie war damals dUnn und mager und hatte einen angstlichen Gesichts· 

Abb. 272. Der Juguiarispuis zeigt dieseiben Merkmale wie in Abb. 271. 
(Fall 49, auigenommen im Februar 1907.) 

ausdruck. Sie klagte dar· 
Uber, daB sie bei An· 
strengung ganz auBel 
Atem komme und sehl 
erschopft sei. Der Radial 
puls war groB und voll une 
kollabierte tier (typischel 
CORRIGAN-PuIs). Wenr 
man die Stirne rieb, konnt( 
man an den roten Haut· 
stellen den Kapillarpull 
sehen. Die Herzdampfun~ 
reichte bis zur Mammillar 
linie, die Tone waren reu 
und deutlich und es be 

stand ein diastolisches Aortengerausch. Die Herztatigkeit war oft unregelmaBig, wei 
ventrikulare Extrasystolen auftraten. Unter geeigneter Behandlung gewann die Krank! 
einen groBen Teil ihrer Kraft zuriick und konnte ein ziemlich tatiges Leben fiihren, abe: 
e8 kamen immer wieder Perioden groBer Schwache und Hinfalligkeit. Nach einem AnIal 
von Influenza im Jahre 1893 wurde eine kleine Stelle Uber der 3. Rippe in der Mammillar 
linie druckempfindlich. 1m Laufe der Jahre wurde diese empfindliche Stelle groBer 
und zwar gerade wahrend der Zeit, wo die Herzschwache mehr in den Vordergrun( 
trat. 1m Jahre 1898 begann sie an leichten Schmerzaufallen im oberen Teile der Brus' 
zu leiden und von dieser Zeit an habe ich oft ausgedehnte Gebiete von Hyperalgesie ge 
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funden, besonders auf der linken Brust, dem linken Pectoralis, Sternocleidomastoideus und 
Trapezius. In spateren Jahren habe ich davon Abstand genommen, auf Hyperalgesie zu 
untersuchen, weil die Kranke sagte, daB sie danach durch mehrere Stunden unertragliche 
Schmerzen an den Stellen habe, die ich gedriickt hatte. Zu Zeiten, wo sie sich wohl fiihlte, 
und imstande war, tatig herumzugehen, konnte diese Hyperalgesie vollstandig verschwin. 
den. Um das Jahr 1900 begann sie zu bemerken, daB wahrend der Perioden, wo sie sich 
schwach fiihlte, nach Anstrengung ein Schmerz auftrat, der in der linken Brust einsetzte 
und in den linken Arm ausstrahlte. 1m Jahre 1903 hatte sie nach einigen schlaflosen Nach· 
ten Perioden von Erschopfung, wo unter der linken Brust und im Arm ein andauernder 
Schmerz bestand, der sich bei der geringsten Anstrengung- zu Anfiillen von groBer Heftig. 
keit steigerte. Der Schmerz wurde in der Brust und im Arm gefiihlt und war von einer 
Empfindung begleitet, als ob die Brust zusammengeschniirt wiirde. Es bestand auch ein 
Gefiihl von groBer ErschOpfung und des bevorstehenden Todes. Der Mund war sehr oft 
ausgetrocknet und sie lieB eine groBe Menge hellen Harnes, wenn der Anfall voriiber war. 
Zu dieser Zeit reichte die Herzdampfung um 2,5 cm iiber die Mammillarlinie hinaus. Wenn 
die Kranke sich ziemlich wohl fiihlte, war das diastolische Gerausch laut undiiber der 
ganzen Brust zu horen; auBerdem bestand an der Spitze ein systolisches Gerausch, das 
auf den ersten Ton folgte und in den zweiten iiberging. Wahrend der Zeit wo sie zu An· 
fallen von Angina pectoris hinneigte, wurden die Tone in bemerkenswerter Weise abge. 
andert, namlich schwach und undeutlich, dann war auch die Hyperalgesie stark ausge· 
sprochen. Von 1904 an konnte die Kranke nur in der Ebene langsam ohne Beschwerden 
herumgehen; die geringste Eile oder Bergaufgehen fiihrten zu SchmerzanfiUlen. Sie hatte 
auch Perioden von Schlaflosigkeit und nach einigen gestarten Nachten wurde sie so stark 
erschOpft, daB schon die mit dem Anziehen verbundene Anstrengung Anfalle von Angina 
pectoris herbeifiihrte. Nach groBen Dosen von Bromammonium schlief sie tief und die 
Anfalle nahmen an Haufigkeit und Heftigkeit abo Die Kranke fand spater, daB sie gut 
schlafen konnte, wenn sie immer dann, wenn sie eine schlaflose Nacht kommen sah, Brom 
nahm und so konnte sie die Anfalle von Herzschwache und den damit verbundenen Schmerz 
abwehren. 1m Jahre 1904 und spater bemerkte ihr Mann, daB sie im tiefen Schlafe ge. 
legentlich zu atmen aufhorte, dann allmahlich immer tiefer atmete, dann wieder immer 
seichter, bis sie wieder aufhorte, wobei der AtemstiUstand manchmal 20 Sekunden dauerte 
(CHEYNE· STOKEssche Atmung). Der Herzrhythmus wurde manchmal von ventrikularen 
Extrasystolen unterbrochen, aber sie konnten lange Zeit auch fehlen. Wahrend der Zeit 
wo die. Kranke groBe Herzschwache fiihlte, konnte weder eine Anderung im Rhythmus 
noch in der Frequenz des HerzschIages entdeckt werden. 1m Juli 1906 wurde sie plotzlich 
stark dyspnoisch und die Herztatigkeit wurde sehr frequent. Ich Bah sie erst einige Tage 
spater und fand, daB ihr Herz sahr rasch schIug, 120 mal in der Minute, und sehr unregel. 
maBig, und dall der Venenpuls nun die charakteristische ventrikulare Form aufwies, kurz 
es war Vorhofflimmern eingetreten. Nach einigen Monaten ging die Frequenz auf un· 
gefiihr 90 zuriick, das Herz Schlug aber noch unregelmaJ3ig und der Venenpuls zeigte die 
ventrikulare Form. Die Kranke konnte das Bett nicht verlassen und hatte nur geringe 
Schmerzen, auJ3er gelegentlich nach einer unruhigen Nacht; da fiihlte sie am folgenden 
Tage Schmerzen unter der linken Brust. Kleine Dosen Chloral (0,3 g) fiihrten dann Schlaf 
herbei und milderten den Schmerz. 

Die Herztiitigkeit blieb unregelmamg und im Januar 1907 wurde die Kranke allmah· 
lich schwacher und starb im Februar im Alter von 67 Jahren und zwar 7 Monate nach 
dem Einsetzen des Vorhoftlimmerns. Es ist bemerkenswert, daJl das Herz nicht groBer 
wurde, aIs die Arhythmie begann und daJl auch weder an den Beinen, noch am Rumpf 
Odeme bestanden, obwohl gegen das Ende zu viele feine Rasselgerausche an der Basis 
der Lungen zu horen waren. 

FaIl51. Wlihrendvleler Jahre Extrasystolen, die manchmal sehr hiufig wurden. 
Voriibergehende AnfWe von Vorhoffllmmern, zuerst leicht, dann von lingerer Dauer 
bis zur dauernden Festsetzung. Tod flinf Monate nach Beginn des dauernden Vor­
hoffllmmerns. Obduktionsbefund. 

Frau, geboren 1846. Ich kannte und behanjielte sie seit 1880 wegen leichter Beschwer· 
den. 1892 erhielt ich Kurven von ihrem Puls, der Extrasystolen aufwies. Diese traten 
manchmal selten, manchmal haufig auf (Abb. 124, S. 209). Gewohnlich waren es ventrikulare, 
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gelegentlich aber auch atrioventrikulare und aurikulare Extrasystoien. 1m Jahre 1892 
fand ich auch einen Galopprhythmus, der bei regelmalliger Herztatigkeit auftrat. 1m Jahre 
1900 begann die Kranke kurze Anfa!le von "Herzklopfen" zu fiihlen, und ich nahm wahrend 
eines solchen Anfalles Kurven der Radialis und JuguJaris auf: sie zeigten den Ubergang 
des Venenpulses zur ventrikularen Form wahrend des Anfalles. Am 13. Oktober 1903 
fiih1te sie sich schwach und erschiipft, hatte ein sehr unangenehmes Gefiihl von Flattern 
in der Brust, und ich fand die Herztatigkeit aullerst unregelmaBig. Der Anfall dauerte 
4-5 Stunden. Die wahrend des Anfalles aufgenommenen Kurven zeigten denselben 

Abb. 273. Charakteristische Arhythmie beim pHitzlichen Einsetzen von Vorhofflimmern; der Jugularis' 
pnls hat die ventrikulilre Form (Fall 51). 

Charakter wie Abb. 273. Am 19. Oktober wurde sie von einem ahnlichen Anfall ergriffen, 
der einen ganzen Tag dauerte, und die Kurve in Abb. 273 gibt eine sehr gute Vorstellung 
von dem Charakter der Arhythmie. Am nachsten Tage war die Herztatigkeit ganz regel· 
mii.Big und der Jugularispuls ist ein typisches Beispiel fiir die Vorhofsform des Venen· 
pulses. 

Am 27. Oktober wurde die Herztatigkeit wieder sehr unregelmiWig. Dieser An· 
fall dauerte ohne Unterbrechung bis zum 1. November. Am 29. Oktober wurde der Herz· 
schlag viel langsamer, aber die Arhythmie blieb bestehen und im JugularispuJs zeigt€ 
sich eine merkwiirdige Veranderung (Abb. 274): wahrend der Kammersystole nam· 
lich (Periode zwischen den Senkrechten 3 und 6) finden sich 2 Wellen, wahrend zu del 
Zeit, wo die normale Vorhofswelle auftreten solIte, keine Welle vorhanden ist. Das Herz 
kehrte pliitzlich zurn normalen Rhythmus zuriick und seine Tatigkeit wurde regelmaBig 
mit einem typischen Vorhofsvenenpuls (Abb.124). 

Die Anfalle nahmen an Frequenz und Dauer aUmahlich ab bis ZUlli 12. Juni 1904, 
an welchem Tage die Kranke nach einem langen Spaziergange von einem Anfall ergriffen 
wurde, der 14 Tage lang dauerte. Einige Tage, bevor der Anfall endlich aufhiirte, wurde del 

Abb. 274. Der Rhythmus ist immer noch unregelma13ig und der Jugularispuls von ventrikularem 
Typus (Fall 51). 

Rhythmus des Herzens fiir einige Stunden normal. Am 16. 0ktober 1904 setzte diesel 
abnorme Rhythmus wieder ein und dauerte mit starker Herzerweiterung, Hydrops, 
Aszites und Hydrothorax bis zu ihrem Tode am 17. Marz 1905 an. In diesem Falle haben 
die Arzneimittel der Digitalisgruppe das Fortschreiten der Herzschwache nur wenig auf. 
halten . kiinnen, obwohl sie bis zur voUen Wirkung gegeben wurden. 

Bei dieser Kranken zeigten sich die auf S. 293 beschriebenen Veranderungen in sehr 
typischer Weise. Wenige Stun den nach dem Beginn eines Anfalles erweiterte sich das 
Herz, die Leber nahm an Umfang zu und das Gesicht wurde geschwollen .und zyanotisch. 
Unmittelbar nachdem der normale Rhythmus wiederhergestellt war, fiihlte sich die 
Kranke auf einmal erleichtert und in einigen Stunden waren aIle abnormen Symptome 
verschwunden. 
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Da diese Frau in der Niihe meines Rauses wohnte, sah ich sie sehr oft und hatte Ge­
legenheit, den Beginn und das Ende der AnfiUle zu beobachten. Einmal begann der Anfall, 
wiihrend ich eine Kurve aufnahm, und mehrmals horten die AnfiUle wahrend der Beobach­
tung auf. Ich habe eine groBe Zahl von Kurven aus allen Stadien gesammelt (Abb. 275). 

Bericht tiber den Sektionsbefund am Rerzen: 
"Arterien: Linke Koronararterie vor aHem ergriffen. Lumen verengert. Die vordere 

Septumarterie, die das a-v-Btindel versorgt, volistandig verschlossen. Rechte Koronar­
arterien ebenfaHs betroffen, aber in geringerem Grade. 

Ostien und Klappen: KJappen nicht erkrankt. Mitralostium erweitert, ebenso 
-Trikuspidalostium und Mtindung der Vena cava inferior, Aortenostium normal. 

Muskulatur: Taenia terminalis hypertrophisch. a-v-Biindel groB: die Fasern er· 
scheinen gestreckt und haben ihre sternformige Netzstruktur verloren, sie liegen engbei­
einander und sind eher Hi.nger als normal. Der rechte und linke Schenkel erscheinen nor· 
mal. Das Septum zwischen den V orhofen ist gedehnt. Die unteren zwei Drittel des linken 

Abb. 275. Zeigt den Charakter der Arhythmie (Vorhoffiimmern) einen Monat vor dem 
Tode (Fall 51). 

Ventrikels zeigen groBe, fibros umgewandelte Herde und die Trabekeln und das PuRKINJE­

sche Fasersystem sind gedehnt und sicherlich nicht normal - fibrose Dmwandlung und 
Atrophie infolge von Endarteriitis." 

Fall 52. Verschwinden groBer Vorbofswellen im Venenpulse mit dem Beginn 
des VorhofDimmerns. Obduktionsbefund. 

Frau, geboren 1850, erfreute sich bis zum Jahre 1900 einer guten Gesundheit, dann 
begann Kurzatmigkeit. Ich sah sie zuerst im November 1902. Sie war damals sehr schwach, 
lag im Bett und muBte hochgelagert werden; die Beine und das Abdomen waren geschwollen 
und der Harn sparlich; der Puls war klein, schwach und regelmiiBig, an den Venen des 
RaIses fand sich eine starke Pulsation. Die Herzdampfung reichte nach rechts 5 cm tiber 
die Mittellinie und nach links 21/2 cm tiber die Mammillarlinie hinaus. Die Tone waren 
rein, keine Gerii.usche. 

Dnter der Behandlung erholte sie sich sehr, der Puis wurde langsamer, aber sie hatte 
mehrere Rtickfiille, bis schlieBlich im November 1904 eine starke Verschlimmerung ein­
trat. Bis zum November 1904 nahm ich zu verschiedenen Zeiten eine groBe Zahl von Kurven 
auf, der Rhythmus war stets regelmii.Big, und der Jugularispuls hatte den Vorhofstypus. 
Einmal nach Digitalis zeigte sie einen Pulsus alternans. Die Verschlimmerung an dem 
letzterwahnten Tage war die schwerste, die sie je hatte: Beine und Abdomen waren enorm 
geschwollen, und die Pleurahohlen enthielten eine groBe Menge Fitissigkeit. Der Puls war 
nun andauernd unregelmii.Big, und der Venenpuls hatte seinen Charakter vollstiindig ge· 
andert, indem er die ventrikulare Form darbot. Die Kranke starb im Dezember 1904, 
2 Monate nachdem ich das V orhandensein des Vorhofflimmerns entdeckt hatte. 

Der Bericht tiber die Sektion des Herzens lautet wie folgt: 
"Der groBere Teil des Vorhofes wurde in der Leiche zuriickgelassen. 
Der rechte Ventrikel ist von mittlerer Lange und atrophisch, der linke Ventrikel von 

mittlerer Liinge, dilatiert und atrophisch. 
Arterien: Zeigen stellenweise Verdickung und Erweiterung, aber nirgends ist das 

Lumen so verengert, daB es die Zirkulation stark behindert. In der Aorta stellenweise 
Atherom. 

Ostien und Klappen: KJappen normal, Mitralostium im Durchmesser 29 mm, 
Trikuspidalostium 30 mm, beide erweitert. 
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Muskulatur: Es findet sich Atrophie und perivaskulare Bindegewebswucherung; 
diese ist im basalen Teile des linken Ventrikels sehr ausgedehnt, besonders am oberen Rande 
der Kammerscheidewand, an anderen Stellen sind die fibrosen Veranderungen nicht 
ausgesprochen. 

a-v-System: Das Netzwerk am Anfang des Biindels ist in GroBe und Form normal, 
wenn auch einige Zellen vorhanden sind, die auf Entziindung hinzuweisen scheinen. Das 
Biindel andrerseits ist gedehnt und schmal, die Faseru zeigen keine netzformige Struktur 
und weisen teilweise fibrose Umwandlung auf. Das PuRKINJESche Fasersystem ist von 

---------------------~---------------~ 
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Abb. 276. Regelmlliliger Puis zwischen Anfllllen von Vorhofflimmern (Fall 53). 

einem sehr dicken fibrosen Endokard iiberdeckt. Die die Spitze bildende Hallie des linken 
Ventrikels ist deutlich gedehnt und die Trabekeln sind diinn und atrophisch; auf Schnitten 
sieht man, daB einige der PuRKINJE schen Fasern fibros degeneriert sind." 

Fall 53: PUltzliches Einsetzen von Vorhoffiimmern mit andauernder rascher 
Herzaktion, Dilatation des Herzens, Hydrops, Tod nach drei Wochen. 

Frau, 65 Jahre alt. leh hatte sie wegen versehiedener Besehwerden (Rheumatismus, 
Bronchitis usw.) durch mehr als 20 Jahre behandelt, und ihre Herztatigkeit war immer 
ganz regelmaJ3ig gewesen. Am 20. Juni 1904 kehrte sie aus dem Seebade naehHause zuriiek 
und lieB mieh holen. Sie war einige Tage vorher krank geworden und klagte hauptaachlich 
iiber Kurzatmigkeit. A1s ieh sie sah, saB sie im Bett mit hoehgelagertem OberkOrper und 
atmete schnell und riliihsam. Ihr Puls war auBerst schnell und uuregelmaJ3ig, allein ieh 
hatte meinen Polygraph nieht bei mir. Als ich sie am nachsten Tage besuchte, fand ich 
sie bedeutend gebessert, auJ3er Bett und frei von Beschwerden. Ihr PuIs war voll, regel. 
maBig und nieht rasch (Abb. 276). Am folgenden Tage jedoch ging es ihr wieder sehr schlecht, 
und Abb. 277, die am 23. Juni aufgenommen wurde, gibt einen guten Begriff von ihrem 
Pulse, der sehr frequent war. Die Arhythmie war eharakteristisch fiir Vorhofflimmern. 

Abb.277. EndgU)tiges Elnsetzen von Vorhofflimmern, das innerhalb drei Wochen zurn Tode ftlhrte (Fall 53). 

leh versuchte alie mogliehen Mittel, urn die Herztatigkeit zu verlangsamen, Digitalis und 
Opium, Adrenalin, Trinitrin usw., aber aIle ohne Erfolg. Das Herz erweiterte sieh, der 
hinzugetretene Hydrops verbreitete sich rasch und die Kranke starb, naehdem das Vor­
hofflimmern 3 Wochen dauernd bestanden hatte. 

Fall 54. Grolle Vorhofswellen in dem Jugularis- und Leberpuls. PrlisystoUsches 
Mitral- und Tricuspidalgerliusch. Anrlille von Angina pectoris. Pliitzllches Ver­
schwinden aller Zeichen einer Vorhofskontraktion mit Auftreten dauernder Unregel­
mlilligkeit der Herzaktion. PliitzUcher Tod. 

Frau, geboren 1862, kam in meine BehandJung 1891. Sie !itt an Kurzatmigkeit bei 
Anstrengung. In den Jahren 1883 und 1885 hatte sie Erysipel des Gesichts, und seither 
war sie kurzatmig und die Beine 'schwollen leicht an. Der PuIs war klein, frequent und 
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gewohnlich regelmaBig, gelegentlich entdeckte ich jedoch eine Extrasystole, die, wie Abb. 278 
zeigt, aurikularen Ursprungs ist. Zu beiden Seiten des RaIses, nahe dem inneren Ende 
der Klayikula, befand sich eine groBe pulsierende Schwellung, es war aber keine deutliche 
Pulsation in den Venen oberhalb dieser Schwellung zu sehen. Beim Vergleich mit dem 
Karotispuls sah man zwei getrennte Bewegungen, die eine groBer als die andere, und die 
groBere ging dem Karotispulse voran (Abb. 56, S. 152). Die Leber konnte als pulsierendes 

Abb. 278. Gleichzeitige Kurven des Jugularis' und Radialpulses: groCe Welle a' 
bedingt durch eine Extrasystole des Vorhofes (Fall 54). 

Gebilde gerade unterhalb der Rippen gefiihlt werden, und der Leberpuls hatte denselben 
Charakter wie der Jugula.rispuls (Abb.279). 

Die Rerzdampfung war vergroBert und erstreckte sich in querem Durchmesser 4 cm 
nach rechts tiber die Mittellinie. Es fand sich stets ein Janges prasystolisches Gerausch, 
das tiber der Spitze am deulichsten zu horen war; ein anderes, ktirzeres und rauheres Ge­
Tausch von anderer Art, aber mit dem ersten in der Zeit tibereinstimmend, horte man am 
besten tiber der Mitte des Sternums. Das letztere Gerausch fehlte zuerst gelegentlich, 
wurde aber zuletzt zum konstanten Symptom. Es fandsich auBerdem ein systolisches 
Gerausch tiber der Spitze. An der Basis war der zweite Ton verdoppelt. "Ober den Karo­
tiden war kein Gerausch zu horen, dagegen fand sich tiber der pulsierenden Schwellung 
am Raise synchron mit der Pulsation und dem ersten Rerzton vorausgehend ein deut­
licher Ton. Diesen konnte man auch unterhalb der Klavikula und iiber dem Po u partschen 
Bande, d. h. tiber den Klappen der Vena subclavia und Vena femoralis horen. Da die 
Jugularis- und Subklaviaklappen schluBfahig waren, wurde der Bulbus der Jugularis, 
oberhalb des medialen 
Endes der Klavikula, zu 
einer halbkugeligen Vor- · 
wolbung aufgetrieben; die 
Pulsation war auf eine 
Entfernungvon 10m sicht­
bar. 1m Mai 1893 kam 
die Kranke zu mir und 
klagte iiber einen un­
angenehmen, stechenden 
Schmerz in der linken 
Achselhohle. lch unter­
suchte sie und fand die 
Raut in der Achselhohle 
und an den angreuzen. 
den Thoraxstellen auBer· 
ordentlich iiberempfind-

Abb.279. Gleichzeitige Kurven des Jugularis- und Leberpulses; a Vorbofs-
welle, 'D Kammerwelle, Z Vorbofsenkung (FI1-11 54). 

lich (Abb. 10, S.66). Nach einigen Tagen begann die Kranke an anfallsweise auftretenden 
Schmerzen in der linken Brust und an der Innenseite des linken Armes hinunter zu leiden, 
und bei der Untersuchung fand ich, daB die Ryperasthesie sich ausgebreitet hatte (Abb. 9). 
Diese Schmerzanfalle wurden bei der geringsten Anstrengung so schwer, daB die Kranke 
im Bett liegen muBte. Von da an hat sie zu verschiedenen Zeiten an schweren Schmerz­
anfallen gelitten und ich habe gelegentlich gefunden, daB dann, wenn sie sich besonders 
schlecht fiihlte, die Ryperiisthesie sich beinahe auf die gauze linke Thoraxseite und die 
Innenseite des linken Armes sowie auf eine vorne auf der rechten Brust gelegene Stelle 
erstreckte. Der linke Kopfnicker und Trapezius wurden auch sehr empfindlich. Es ging 
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der Kranken dann wieder besser und als ich sie am 25. Mai 1894 untersuchte,klagte 
sie iiber einen unangenehmen Schmerz an der Innenseite des rechten Unterarmes. Ich 
untersuchte diese Stelle und fand sie auBerordentlich schmerzempfindlich (Abb. 9). 

Die Kranke wurde allmahlich schwacher und hatte schwere Anfalle von An~na pec­
toris schon bei der geringsten Anstrengung. Am 9. Oktober 1895 urn 3 Uhr morgens wachte 
die Kranke auf und bemerkte, daB das Pulsieren am Halse aufgehort hatte. Sie machte 
mich am nachsten Morgen darauf aufmerksam, und bei der Untersuchung fand ich, daB 
jetzt im Bulbus der Jugularis keine Pulsation mehr vorhanden war. Die Abb.280 wurde 
am 9. Oktober 1895 von ihr aufgenommen, und obwohl der Rezeptor an die Stelle gehalten 
wurde, wo die Jugulariskurven in Abb. 56 und 278 erhalten worden waren, sieht man 
doch das vollstiindige Fehlen der Vorhofswetle, die in den ersten Kurven so ausgesprochen 
ist. In Abb. 280 findet sich bloB ein schwacher Ausschlag, der durch die Karotis bedingt 
ist, und man kann allenfalls am Anfang der Kurve einen schwachen ventrikuliiren Venen­
puls entdecken. Eine sorgfaltige Untersuchung ergab, daB der Leberpuls vollstiindig ver­
schwunden war, und ebenso das priisystolische Mitral- und Trikuspidalgeriiusch. 

Am 13. Oktober 1895 fiel die Kranke 4 Tage nach dem Beginn des Vorhofflimmerns, 
als sie aus dem Bett stieg, urn und starb. 

Bevor ich das Herz bei der Sektion entfernte, injizierte ich unter hohem Druck Wasser 
in die Vena caVa superior; es ging nicht iiber die Jugularisklappen hinaus und dehnte 
den Bulbus jugularis stark aus. Der Sektionsbefund des Herzens lautete folgendermaBen: 

"Ausgesprochene Mitral- und Trikuspidalstenose. Die Spitze der linken Kammer 
ist erweitert, ein priimortales Gerinnsel in der Spitze der rechten Kammer. Die Serien-
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Abb. 280. Gleichzeitige Kurven einer geringen Pulsation am RaIse und des Radialpulses. Der Rhythmus 
ist jetzt dauernd nnregelmlHlig mit einer Tendenz zn langen Pausen. Die Kurve vom RaIse war an der­
selben Stelle aufgenommen, von der in den zwei vorhergehenden Abbildungen der Jugularispuls erhalten 

worden war, und zeigt das Fehlen irgendeiner Vorhofswelle. (Fall 54, 1895.) 

schnitte durch das a-v-Biindel sind gut ausgefallen und zeigen, daB in diesem Herzen der 
Knoten am Beginn des Hauptbiindels und die Schenkel ungewohnlich gut entwickelt sind. 
Hauptbiindel normal. In den Kapillaren und den Venen finden sichZeichen einer starken 
venosen Stauung. Die Arterien in der Nachbarschaft des Biindels sind nicht verdickt." 

Fall 55. Vorholflattern. 
Mann, geboren 1863. Der Kranke hatte sich einer guten Gesundheit erfreut, bis er 

im Jahre 1901, als er im siidafrikanischen Kriege diente, einen leichten Typhus bekam. 
In derRekonvaleszenz bemerkte er, daB sein Herz gelegentlich rasch und unregelmiiBig 
schlug, womit ein unangenehmes Gefiihl von Flattern in der Brust verbunden war. Diese 
Anfalle kamen oft, wenn er des Morgens aufwachte, und durch mehrere .Monate hindurch 
waren sie ein fast tiigliches Vorkommnis. In den Jahren 1902 und 1903 wurden sie weniger 
hiiufig, im Jahre 1904 aber wieder hiiufiger. Dann traten sie sehr oft auf und im Jahre 
1905 suchte der Kranke einen Arzt auf, wei! er Ohnmachtsanfiille hatte. Manchmal hatte 
er in der Brust ziemlich starke Schmerzen, die Anfiillen von Angina pectoris iihnlich waren. 
Zu dieser Zeit war der Puls sehr rasch und unregelmiiBig. 1m Jahre 1906 wurde der Kranke 
sehr schwach, seine Herztiitigkeit bereitete ihm groBe Beschwerden und er begab sich in 
die Behandlung von Dr. GIBSON in das Krankenhaus in Edinburgh. Nachdem er dort 
2 Monate geruht hatte und behandelt worden war, wurde die Herztiitigkeit regelmiiBig 
und der Kranke fiihlte sich viel stiirker. Von da an bis zum November 1909 ging es ihm 
im ganzen ziemlich gut, er konnte seinen Verpflichtungen nachkommen, obwohl er ab und 
zu leichte Anfiille von rascher, unregelmiiBiger Herztiitigkeit hatte. VomNovember 1909 
an nahm die Hiiufigkeit der Anfiille bis zum April 1910 immer mehr zu und von da an 
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schlug das Herz immer raschund unregelmiiBig. In diesem Zustande suchte er mich im 
Mai 1910 auf. 

Ais ioh den Kranken am 1. Mai bei mir sah, ging er langsam und vorsichtig. er hatte 
offenbar Furcht und groBe Beschwerden. Er muBte immer nach einigen Schritten stehen­
bleiben und ich glaubte annehmen zu konnen, daB nervose Vorstellungen dabei eine groBe 
Rolle spielten. Der Puls war rasch, 150 in der Minute, weich und unregelmaBig, und zu 
dieser Zeit konnte ich die Ursache der groBen Furcht des Kranken nicht begreifen. Da ich 
aber sah, daB er sich sehr schlecht fiihlte, nahm ich ihn in das Mount Vernon-Hospital 
auf und ich gebe im Folgenden einen kurzen Auszug aus den zahlreichen Beobachtungen, 
die wir gemacht haben. 

Der Kranke lag mit hochgelagerten Schultern im Bett, sein Gesicht war etwas zyano­
tisch und hatte einen angstlichen Ausdruck. Er war gut genahrt und sah sonst gesund aus. 
Der PuIs war klein, weich und regelmaBig, doch traten ab und zu Pausen auf; die Frequenz 
betrug 140 in der Minute, der Bludruck 100 mm Hg. Die Herzdampfung reichte rechts bis 
zur Mittellinie, links urn 10,6 cm dartiber hinaus. Die Herztone klangen so wie das Tiktak 
des fotalen Herzens und waren frei von Gerauschen. Der Kranke scheute jede Bewegung, 
da er fiirchtete, das Herz wtirde rasch und stiirmisch zu schlagen anfangen und eben das 
setzte ihn so in Schrecken. 

Behandl ung und Verla ufo Der Kranke fiihIte sich zuerst sehr erschOpft, da das 
Herz fortdauernd mit einer zwischen 130 und 150 liegenden Frequenz schlug und nur 
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Abb. 281. Kurven von der Radialis uud Jugl.llarls wilhrelld einer .Period. von all­
dauernder Tachykardie. Frequen" 140 in der Minute. DaB Ekg zeigte, daB die Vorhof. 
mit der doppelten Frequenz schlugc": Vorhoffrequenz 280, Kammerfrequellz 140 (Fall 55). 

kurze Perioden langsamer Schlagfolge eingeschaltet waren. In den ersten 5-6 W ochen 
hatte er Anfalle, wo die Herzfrequenz enorm gesteigert war. Sie wurden manchmal durch 
eine sehr geringe Anstrengung hervorgerufen, wie z. B. wenn er fiir einige Augenblicke 
aufstand oder seinen Darm entleerte. Einige von diesen Anfallen haben wir beobachtet 
und die Pulsfrequenz graphisch aufgenommen: es wurde eine Frequenz zwischen 290 
und 300 erreicht und das ist das Hochste, was ich jemals beim Menschen habe aufnehinen 
konnen (Abb. 183, S. 283). Es war ganz unmoglich, die Herzfrequenz am Puls oder bei der 
Auskultation zu zahlen. Diese Anfalle dauerten 1/2 bis 1 Stunde und wahrend dieser Zeit 
war dem Kranken elend zumute. Die AnfiiJIe wurden dann weniger haufig und verschwan­
den schlieBlich, nachdem verschiedene Heilmittel versucht worden waren. Die Frequenz 
blieb weiter hoch, war aber Ofter unregelmaBig. Diese Anfalle von hochster Frequenz 
traten meist in der Nacht auf, wenn der Kranke durch unangenehme Traume geweckt 
wurde. 

Am 22. Juni bekam er Bromammonium, 1 g dreimal taglich, und zwar bis zum 22. Juli. 
Bald nach dem Beginn dieser Behandlung wurden seine Nachte ruhiger und die Anfalle 
von rascher und sttirmischer Herztatigkeit wurden allmahlich seItener, bis sie nach einigen 
Wochen ganz aufhOrten. Am 22. Juli bekam er Digitalistinktur, 1,3 ccm dreimal taglich. 
Zu dieser Zeit betrug seine Pulsfrequenz immer 140-150 in der Minute (Abb. 281) mit 
gelegentlichen Pausen. Bis zum 27. stente sich keine Wirkung ein, aber an diesem Tage 
trat, nachdem er 17,5 ccm der Tinktur genommen hatte, "Obelkeit ein. Die Pulsfrequenz 
fiel auf 55 in der Minute und der Puls wurde dauernd unregelmaBig (Abb. 282); nur ab 
und zu traten tachykardische Anfalle (Frequenz 140) ein, die einige Sekunden dauerten. 
Die UnregelmaBigkeit war fiir Vorhofflimmern charakteristisch und die yenenpulskurve 
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zeigte gelegentlich die Flimmerwellen, wenn die Frequenz niedrig nnd unregelmaBig war 
(Abb.283). Am 28. wechselten Perioden regelmaBiger Herztatigkeit und einer Frequenz 
von nngefahr 70 mit solchen von Vorhofflimmern nnd einer Frequenz von etwa 50 ab 
Die ersteren gehorten offenbar zum Normalrhythmus und es konnte an der Venenpuls: 
kurve eine der Karotiszacke vorangehende Vorhofwelle aufgefunden werden (Abb.284) ..... , .. , . $ O'O,0;OS4,""'O"0'0;' , • ..--...., 

JU,fu/urf:S 

:J 
Abb. 282. Arhythmie inlolge von Vorhofflimmern (Fall 55) . (Diese nnd die 8 folgenden Kurven 

sind der Zeitschrift "Heart" entnommen.) (Bd.2, 8. 8ao.) 

Da dem Kranken am 28. ubel war, wurde die Digitalis ausgesetzt, aber am 30. wieder 
aufgenommen, und in halben Dosen (2 ccm taglich) bis zum 7. August weitergegeben. 
Yom 2. bis zum 10. August schIug das Herz langsam und unregelmaBig mit einer Frequenz 
zwischen 40 und 50 in der Minute und der VenenpuIs zeigte gelegentlich deutliche Flimmer-

•• ",., ••• , • , • u , • • • •• •• $ •••••• u ".,. eD' , ••••••••• • 1 

Abb.288. Arhythmle infolge von Vorhofflimmern. Grobe FLimmerwellen U) (Fall 55). 

wellen (Abb. 283). Vom 17. bis zum 24. August war der Herzrhythmus sehr ungleichmaBig, 
es wechselten Normalrhythmus, Tachykardie und Vorhofflimmern miteinander ab. Nach 
dem 24. wurden die Perioden der Tachykardie haufiger. Am 4. September wurde Digitalis 
wieder aufgenommen zuerst in Dosen von 0,3 dreimal taglich; am 17. September stiegen 

Jugll(oris u.Corolf:S 

Abb. 284. Zeigt den ma.nchma.l besrehenden Normalrbythmus. In anderen Zeiren bestand 
Vorhoffllmmern, wie in den Abb. 282 nnd 283 (Fall 55). 

wir auf 0,6 dreimal taglich und dabei blieben wir bis zum 7. Oktober, wo der Kranke ent­
lassen wurde. Am 7. September, 3 Tage nachdem wir mit der Digitalis wieder angefangen 
hatten, dauerten die tachykardischen Aufalle nicht so lange und von da an nahmen sie 
bis zum 29. alimahIich ab; dann wurde die Herztatigkeit ganz gleichmaBig und der Rhyth­
mus normal (Abb. 285). An der Kurve konnten wir gelegentlich Vorhofextrasystolen auf­
finden. Nach~em der Kranke entlassen worden war, behielten wir ihn im Auge; er nahm 
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sein Digitalis weiter fort (1,7 dreimal taglich) und gewann allmiililich seine Kraft wieder 
zuruck; die tachykardischen Anfalle traten in groBen Zwischenraumen auf und dauerten 
nur einige Minuten. 1m Jahre 1913 horte ich von dem Kranken, daB er gezwungen sei, 
sehr ruhig zu leben, weil jede Anstrengung die tachykardischen Anfalle herbeiftibre. 

Fall 56. VorholUattern. Wirkung der Digitalls. Wiederherstellung. 
Mann, 74 Jahre alt, war gesund bis zum 30. Januar 1910; da bemerkte er, daB sein 

Herz sehr unregelmaBig schIug, dann ftihlte er sich schwach und kam leicht auJler Atem. 
Die rasche Herztatigkeit bIieb bestehen bis 7um Mai 1910, wo ich ibn mit Dr. FORD AN· 
DERSON sah. Solange der KIanke sich ruhig verhielt, hatte er keine Beschwerden, aber 
er ftihlte sich schwach und hatte keine Lust, sich anzustrengen. Er lag im Bett, etwas 
hochgelagert, Gesicht und Lippen waren etwas zyanotisch, die Halsvenen waren erweitert 
und pulsierten rasch. Der Radialpuls war regelmaJ3ig, seine Frequenz betrug 150 in der 
Minute. Die Herzdampfung reichte bis zur Mammillarlinie und es bestanden weder Ge· 
rausche noch .sonst Zeichen von Herzschwache. 

Mit Rticksicht auf den Zustand des Kranken und darauf, daB sich sein Befinden auf 
Behandlung nicht gebessert hatte, hielten es Dr. ANDERSON und ich fUr ratsam, eine 
ordentliche Digitalisbehandlung zu versuchen; Dr. HUlIIE TuRNBULL tibernahm die weitere 
Beobachtung und er hat deren Ergebnisse auch veroffentlicht. 

Wir gaben dreimal taglich 1,3 ccm der Digitalistinktur, und zwar durch 6 Tage. Da 
ftiblte sich der Kranke unwohI, die Pulsfrequenz war auf 86 zurtickgegangen und der Puls 
war deutlich unregel· 
maJ3ig. Die aufgenom. 
menen Kurven zeigten, 
daB die Arhythmie wahr· 
scheinlich auf einem 
wechselnden Grade von 
Blockierung beruhte. 
Nachdem Digitalis aus· 
gesetzt worden war, 
kehrte die Tachykardie 
wieder aUmahlich zu· 

Abb. 2 5. Zelgt-den Normalrbytbmus, der scl,lleBUch dnuernd bestehen bUcb 
(Fall 55). 

rtick und nach 4 Tagen hatte daa Herz den frtiberen raachen, regelmaJ3igen Rhythmua 
wieder aufgenommen. Ungefahr 9 Tage spater, namlich am 9. Juli, wurden die Granules 
de Nativelle verschrieben, und zwar dreimal taglich eine. Nachdem der Kranke 33 
genommen hatte, klagte er tiber tlbelkeit mid Appetitlosigkeit; am 20. war der Puls 
auf 76 gefallen und die nach 2 Tagen aufgenommene Kurve zeigte, daJl Vorhofflimmern 
aufgetreten war. Zu dieser Zeit war der Kranke durch einige Tage verworren und er 
delirierte etwas. Am 24. Juli war der PuIs regelmaJ3ig und die Herztatigkeit normal 
und von da an gewann der Kranke allmahlich seine Kraft wieder zurtick. Das am 
10. Mai 1910 von Dr. LEWIS aufgenommene Elektrokardiogramm zeigte eine Vorhof· 
frequenz von 150 und eine Kammerfrequenz von 300 (offenbar ein Irrtum: der Vorhof 
schlug doppelt 80 rasch wie die K!J,mmer) und das am 16. November 1910 aufgenommene 
Elektrokardiogramm zeigte eine normale Herztatigkeit. 

Seit dieser Zeit ist es dem Kranken weiter gut gegangen und er hat keine Herzbe· 
schwerden (1913). . 

Fall 57. Anfiille von VorholUattern, erst in groBen Zwischenriiumen, dann 
dauernd. Ohnmacht. Wirkung von, Digitalis und Strophanthus. 

Priester, geboren 1860, hatte im groBen und ganzen ein rtistiges, tatiges Leben bis in 
die letzten Jahre geftihrt. 1m Alter von 15 oder 16 Jahren hatte er einmal einen Anfall 
von Herzklopfen, nachdem er sich an einem FuBbalIspiel beteiligt hatte. Seit damals 
hatte er jedes Jahr einen oder zwei solche Aufalle gehabt bis zum Jahre 1909, wo diese 
rasche Herztatigkeit sich dauernd festaetzte. 1m Jahre 1900 hatte er Diphtherie gehabt 
und nach dieser waren ausgedebnte Lahmungen an den Armen und den Beinen zurtick· 
geblieben. Nach 6 Monaten erholte er sich langsam, merkte aber, daB sein Herz schwach 
sei und er hatte oft AnfalIe von Herzklopfen. Trotzdem aber kam er seinen Verpflichtungen 
in einer groJlen Gemeinde nach und arbeitete sehr hart bis zum Jahre 1906, wo sich ein 
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Ohnmachtsanfall einstellte. Er ging nun auf 6 Monate auf Urlaub und iibernahm dann 
eine kleine Pfarre. 1m Jahre 1909 fiihlte er sich einmal beim Radfahren sehr schwach 
und Dr. BLAOKBURN fand eine Pulsfrequenz von 130 in der Minute, und ungefahr in dieser 
Hohe ist sie auch bis zum Tage der Untersuchung geblieben. 

Ich sah den Kranken mit Dr. BLACKBURN am 9. Januar 1912. Er war ziemlich stark, 
sah aber gesund aus. Er klagte hauptsachlich dariiber, daB er leicht ermiide und einer 
beschwerlichen Arbeit gern ausweiche; das tat ihm umso mehr leid, als er immer hart und 
gern gearbeitet hatte. Er konnte 3-4 Meilen ohne Beschwerden gehen, merkte aber, daB 
sein Herz nicht normal arbeite und das verursachte ihm etwas Unbehagen. Der Puls 
war rasch und weich, gelegentlich unregelmaBig, seine Frequenz 140 in der Minute, der 
Blutdruck 115 mm Hg. Die Herzdampfung reichte bis zur Mammillarlinie und die Tone 
waren frei von Gerauschen. 

Ich ersuchte Dr. LEWIS, ein Elektrokardiogramm aufzunehmen, und er berichtete 
mir, daB die Kammern 150, die VorhOfe 300mal in der Minute schliigen. Hie und da 
bestand eine Arhythmie, namlich dann, wenn die Kammern nicht jeden zweiten, sondern 
erst den vierten Vorhofschlag beantworteten. 

Als der Kranke wieder zuhause war, gab ihm Dr. BLAOKBURN Digitalintabletten, 
und zwar 4 mal taglich eine. Es stellte sich rasch eine Wirkung ein; am 4. Tage bestand 
leichte Vbelkeit, die Pulsfrequenz ging auf 67 herunter und der Puls war regelmaBig. Nach 
einigen Tagen nahm die Frequenz wieder zu. Obwohl Digitalis wieder aufgenommen und 
zu wiederholten Malen ausgesetzt wurde, konnte das Herz nicht lange bei einer bestimmten 
Frequenz gehalten werden. Der Kranke kam am 3. Mai wieder zu mir. Das Herz schlug 
noch mit einer Frequenz von 150 in der Minute mit haufigen Arhythmien, wo es Iangsamer 
schlug. Es schien geraten, noch einmal Digitalis zu versuchen und Dr. LEWIS iibernahm 
den Fall. Er versuchte wieder die Granules de Nativelle und stieg mit der Dosis langsam 
von einer auf 4 Tabletten im Tage. Er begann am 5. Mai; da betrug, wie das Elektro­
kardiogramm zeigte, die Kammerfrequenz 156, die Vorhoffrequenz 312. Nach wenigen 
Tagen wurde der Puls langsamer und unregelmaBig, er schwankte zwischen 70 und 140 
und die Kammer neigte schon bei den leichtesten Anstrengungen auBerordentlich zu 
Frequenzanderungen. Die Vorhoffrequenz blieb konstant bis zum 28. Mai. Da wuide das 
Mittel ausgesetzt, weil der Kranke an Vbelkeit und Brechreiz litt. Es waren im ganzen 
in 23 Tagen 36 Granules genommen worden und die Vorhoffrequenz blieb hoch, obwohl 
die Kammerfrequenz bis auf 74 sank. Nach einer Ruhepause von einigen Tagen wurde 
Strophanthustinktur versucht und durch 14 Tage weiter gegeben; der Kranke nahm wah­
rend dieser Zeit im ganzen 5~,5 ccm. Die Wirkung war der nach Digitalis sehr ahnlich und 
nachdem Diarrhoe eingetreten war, wurde das Mittel ausgesetzt. Es ging dem Kranken 
deutlich besser, hauptsachlich infolge der Ruhe und der niedrigeren Kammerfrequenz. 

Fall 58. Vorhofflattern, durch Anstrengung hervorgerufen. 
Mann, geboren 1859, klagte dariiber, daB er beim Gehen durch ein Gefiihl von Er­

schopfung zum Stillstand gezwungen werde. Er konnte langsam 3-4 Meilen gehen, wenn 
er aber eilte oder gegen den Wind ging, trat leicht ErschOpfung ein. Bis zum Jahre 1908 
hatte er ein tatiges Leben gefiihrt und war ziemlich viel in den Bergen herumgestiegen. 
1m Jahre 1908 fiihite er sich nach einer langen Radfahrt merkwiirdig ausgepumpt und seit 
dieser Zeit hatte er dieses Gefiihl von ErschOpfung bei Anstrengung. Er war viermal in 
Nauheim gewesen und wenn er auch in der Ruhe keine Beschwerden hatte, trat doch Er­
schopfung ein, sowie er anfing sich anzustrengen. Er wuBte, daB sein Herz durch lange 
Zeit unregeimaBig geschlagen hatte, wahrend er ein emsiges Leben fiihrte und daB sein 
Herzschlag ganz regelmaBig wurde, sowie er sich ausruhte. 

Der Kranke wurde von Dr. LINELL am 11. April 1911 zu mir geschickt. Erwar ziem­
lich stark und Bah gesund aus. Der Puls war klein, weich und dauernd unregelmaBig 
(Abb.182, S. 282). Die Herzdampfung reichte bis zur Mammillarlinie und die Tone waren 
rein und £rei von Gerauschen. 

Ich ersuchte Dr. LEWIS ein Elektrokardiogramm aufzunehmen und er berichtete 
mir, daB die Vorhofe 260mal schliigen, wahrend die Kammerfrequenz zwischen 90 und 
130 schwankte_ In der Regel beantwortete die Kammer jeden zweiten Vorhofschlag, es 
kam aber von Zeit zu Zeit auch ein Wechsel von 2 : 1 mit 4 : 1 Perioden vor. 
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Ich sah den Kranken am 1. Oktober 1912 Wieder; sein Befinden war so ziemlich un· 
verandert geblieben, d. h. es waren lange Perioden, wo fum sein Herz keine Beschwerden 
machte und darauf folgten wieder Zeiten, wo das Herz unregelmaBig schlug und leicht 
ErscMpfung auftrat. Solche Perioden hOrten aber immer auf, wenn er einige Tage geruht 
hatte. Er war wieder in Nauheim gewesen, und wahrend er sich dort ruhig verhielt, hatte 
das Herz seine normale Tatigkeit wieder aufgenommen; als er aber fortgefahren war, 
kehrten UnregelmaBigkeit und ErscMpfung wieder zuriick, sowie er anfing, rasch zu 
gehen. Als er jetzt bei mir war, schlug sein Herz ganz normal und der Venenpuls hatte 
die normale Vorhofsform. 

Fall 59. Paroxysmale Tachykardie infolge von Vorhotflattern. 
Mann, geboren 1858, war bis zu seinem 19. Lebensjahre gesund und hatte Freude an 

anstrengenden Spielen; dann aber begann er in unangenehmer Weise zu bemerken, daB 
sein Herzschlag aussetzte. Dies dauerte gewohnlich etwa einen Monat an und es war meist 
beim Friihstiick schlechter und auch in der Nacht; da muBte er aufstehen und er glaubte 
sterben zu miissen. Er hatte starke Verdauungsbeschwerden und litt an Verstopfung 
von seinem 19. bis zu seinem 32. Lebensjahre. 1m Jahre 1891 wandte er sich der Hochwild· 
jagd zu und seit dieser Zeit fiihrte er ein anstrengendes Leben und hatte viel Geld· und 
hausliche Sorgen. 

Er hatte nie Syphilis gehabt, wohl aber Malaria im Jahre 1891. 1911 waren seine 
Hamorrhoiden operiert worden und er hatte Gas und Ather ohne Storung "ertragen. 

Seit 1877 neigte er zu "HerzanfjUlen", die in den letzten Jahren etwas anders geworden 
waren. Sie konnten ganz unerwartet einsetzen, ohne irgend eine besondere Ursache, und 
dauerten von einer Stunde bis zu mehreren Tagen. (Der AnfalI, in dem ich ihn gesehen 
habe, hat lO Tage gedauert.) Die Frequenz stieg plotzlich von 67 auf 130-140; er merkte 
dies wohl, es machte fum aber nicht viel Sorgen und er .ging gewohnlich weiter seinem Be­
rufe nacho Er sagte, daB er absichtlich wahrend eines Anfalles mehrere Stunden tiichtig 
marschiere und daB fum nachher wirklich besser sei; wahrend dieser Anfalle hatte Dr. 
STAINTHORPE oft das Aussetzen des Herzschlages festgestelIt, die Intermittenz folgte 
auf 2-3 oder auf 10-12 Schlage. Wenn das Herz ruhig achIug, waren GroBe und TOne 
normal, wahrend des Anfalles wurde das Herz aber etwas groBer. Es waren verschiedene 
Arten der Behandlung versucht worden, auch zwei Kuren in Nauheim, aber alles ohne 
Erfolg. Ich sah den Kranken am 20. Februar 1912. Er sah gesund aus, war aber mager. 
Er klagte hauptsii.chlich dariiber, daB er seine Herztatigkeit so unangenehm fUhle und daB 
er etwas miide sei, wenn das Herz so rasch schIage. Der Puls war ganz regelmaBig, 110 in der 
Minute. In dem von Dr. LEWIs aufgenommenen Elektrokardiogramm betrug die Kammer­
frequenz 114, die Vorhoffrequenz 228. Die Herzdii.mpfung reichte bis zur Mammillarlinie, 
es konnte aber keine andere Abweichung von der Norm gefunden werden. Am 23. Februar 
iiberredete ich den Kranken sich einer Behandlung zu unterziehen. Er blieb im Bett und be­
kam 3 Granules de Nativelle taglich. Nach 36 Stunden war die Pulsfrequenz auf 70 zuriick­
gegangen; dann bekam er taglich 2 Granules bis zum 26. Da betrug die Pulsfrequenz 68 
und er hatte im ganzen 10 Granules genommen. Am 5. Mii.rz schrieb mir Dr. STAlNTHORPE, 
daB der Puls auch ohne Digitalis unter 76 gehalten worden sei und daB der Kranke aile 
Beschwerden verloren habe und sich viel besser fUhle. 

Am 22. Dezember 1912 schrieb mir Dr. STAINTHORPE, daB der Kranke sich einer 
guten Gesundheit erfreue, obwohI er gelegentlich leichte Anfalle seines frtiheren Leidens 
habe, die aber nur einigeStunden dauem. 

Fall 60. Vorhotnattern. Angina pectoris. Wirkung der Digitalis. 
Mann, geboren 1850, hatte sich bis Mitte 1910 einer guten Gesundheit erfreut, dann 

aber bemerkte er allmahlich, daB er leicht auBer Atem komme. 1m Januar 1912 hatte er 
eine schwere Influenza und einige W ochen spater einen Gichtanfall und Bronchitis. 
Als er sich davon erholt hatte, stellte sich sehr leicht ErscMpfung ein und er kam bald 
auBer Atem. Dr. WILLEY schrieb mir, daB seit dieser Krankheit eine Frequenzsteigerung 
bestehe und daB er sicher sei, daB sie friiher nicht dagewesen sei. Der Kranke hatte wahrend 
der letzten Jahre viel geschMtliche Sorgen gehabt. 

Am 19. Marz 1912 schickte Dr. WILLEY den Kranken zu mir. Er war ein groBer, 
starker' Mann mit bliihender Gesichtsfarbe. Er klagte hauptsii.chlich tiber Atemnot und 
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ErschOpfung bei leichter Anstrengung. 8ein Puls war klein und regelmaBig, die Frequenz 
130 in der Minute. Die Halsvenen pulsierten deutlich, ahnlich wie in Abb. 281. Die Herz­
dampfung war vergroBert und tiberragte die Mammillarlinie um 2,5 cm; der systolische 
Blutdruck betrug 160 mm Hg. Ich schickte den Kranken zu Dr. LEWIS, damit ein Elektro­
kardiogramm aufgenommen wfirde, und er berichtete mir, daB die Vorhofe doppelt so 
schnell schltigen wie die Kammern. Da der Zustand noch nicht lange zu bestehen schien, 
empfahl ich dem Kranken eine Ruheperiode. Das geschah auch und am 23. Mai 1912 kam 
er wieder zu mir. Er sagte, daB Atemnot und Erschopfung noch leicht hervorgerufen wiir­
den, und daB auBerdem bei Anstrengung Anfalle von Schmerzen in der Brust aufgetreten 
waren, und zwar einmal mit solcher Heftigkeit, daB er auf die Knie fiel; der Schmerz dauerte 
nur einige Sekunden. Viermal verIor er das BewuBtsein; er fiel plotzlich auf der StraBe 
zu Boden, und kam gleich wieder zu sich. Ein andermal verIor er, wahrend er beim Friih­
stiick war, das BewuBtsein durch 10 Minuten. Die Untersuchung ergab denselben Zu­
stand wie friiher, namlich dauernde Tachykardie (130 in der Minute), dazu den eigentiim­
lichen Venenpuls und VergroBerung des Herzens. Ich war nun begierig, die Wirkung der Digi­
talis zu sehen. Dr. LEWIS tibernahm den Fall und er hat die Ergebnisse seiner Beobachtungen 
auch veroffentIicht. Ich gebe hier einen kurzen Auszug aus seinem Befunde. Die Vorhof­
frequenz blieb ziemlich konstant bei etwa 270 in der Minute, wahrend die Kammern immer 
mit der halben Frequenz schlugen. Die Digitalistinktur wurde zuerst am 24. Mai ver­
ordnet und bis zum 31. weiter gegeben. Bis zum 30. stellte sich keine Wirkung ein, dann 
schwankte die Pulsfrequenz zwischen 114 und 137, wahrend die Vorhiife 274 mal schlugen. 
Dies beruhte darauf, daB die Zahl der die Vorhofschlage beantwortenden Kammersystolen 
wechselte, indem manchmal eine Kammersystole auf 2 Vorhofschlage fiel und dann erst 
auf vier. Am 31. Mai, 7 Tage nach dem Begion der Digitalisbehandlung, und nachdem 
der Kranke im ganzen 17,5 ccm genommen hatte, stellte sich Erbrechen ein, der Puls fiel 
auf 94 in der Minute und war sehr unregelmaBig, wahrend die Vorhiife mit einer Frequenz 
von 278 fortschlugen; die UnregelmaBigkeit beruhte auf den wechselnden Beziehungen 
zwischen den Vorhof- und den Kammersystolen. Nun wurde Digitalis ffir einige Tage aus­
gesetzt und der Puls blieb unregelmaBig. Wahrend die Vorhoftachykardie (260-268 in 
der Minute) andauerte, bekam der Kranke am 4. Juni Strophanthustinktur. Dies wurde 
bis zum 20. Juni fortgesetzt und da hatte der Kranke 53,5 ccm genommen. Die Vorhof­
frequenz wurde nie beeinfluBt, die Kammerfrequenz aber sehr deutlich. Die Kammern 
schlugen unregelmaBig, 80-130mal in der Minute, je nachdem sie die Vorhofschlage be­
antworteten. Nachdem das Mittel ausgesetzt worden war, wurde der Kammerrhythmus 
regelmaBig, die Frequenz betrug ungefahr 130 in der Minute, die Vorhiife aber fuhren 
fort, mit der doppelten Frequenz zu schlagen. 

Fall 61. Paroxysmale Tachykardie infolge von VorhofDattern nnd Vorhof· 
flimmern. 

61jahriger Mann, hatte im Juli 1912 akute Influenza und Pneumonie und das Herz 
schlug rasch und unregelmaBig. Anfangs Dezember lieB er Dr. GRENIER holen, da er tiber 
ein Gefiihl von Beengung in der Prakardialgegend klagte. Die Pulsfrequenz betrug 144 
und der Rhythmus war unregelmaBig. Es wurde Bettruhe angeordnet und naeh wenigen 
Tagen stellten sieh Sehwellungen an den Beinen und bdem an der Basis beider Lungen 
ein; naeh einigen Tagen beruhigte sieh das Herz unter Digitalis. Seither war es mit dem 
Herzen besser gegangen, aber es waren doeh gelegentlieh Anfalle von Taehykardie auf­
getreten. In einem Anfall am 13. Januar 1913 fiihlte er sieh sehr sehwaeh und verIor bei­
nahe das BewuBtsein. 

leh sah ihn am 1. Februar 1913 und fand einen riistigen, gesund aussehenden Mann. 
Der PuIs war regelmaBig, 80 in der Minute, der Blutdruek 175 mm Hg. Die Herzdli.mpfung 
reiehte um l1/e em tiber die Mammillarlinie hinaus und die Tone waren rein. 

Naeh 2 Tagen sah ieh ihn wieder; er sagte, daB er sieh ganz wohl fiihle, und daB er 
gar nieht merke, daB mit seinem Herzen etwas nieht in Ordnung sei. Der Puls war sehr 
rasch, 155 in der Minute, wahrend kurzer Perioden ganz regelmaBig, dann sehr unregel­
maBig. leh nahm eine lange Kurve auf und fand bemerkenswerte Schwankungen im Pulse, 
der manchmal sehr raseh und unregelmaBig war (Vorhofflimmern), dann wieder rasch 
und regelmaBig (Vorhofflattern), und dann war ftir kurze Zeit der Rhythmus wieder ganz 
normal (Abb. 185 und 188). Ein Elektrokardiogramm, das Dr. LEWIS wahrend des raschen, 
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regelmiWigen Pulses aufnahm, zeigte, wahrend die beiden ersten Ableitungen aufgenommen 
wurden, daB die Vorhiife mit der Frequenz 308 schlugen, die Kammeru mit der Frequenz 
154, aber schon nach wenigen Minuten, wahrend auf die Ableitung III umgeschaltet wurde, 
war der normale Rhythmus wieder aufgetreten; es fiel auf jeden Vorhofschlag eine Kammer­
systole und die Frequenz betrug 90 in der Minute (Abb. 187 S. 286). Ein spater bei unregel­
maBiger Herztatigkeit aufgenommenes Elektrokardiogramm zeigt Vorhofflimmern. Ala 
ich den Kranken zuletzt sah, fiihlte er sich wohl, das Herz schlug ganz normal, aber der 
Kranke wuBte doch, daB es manchmal stundenlang unregelmaBig schlug. Ich sah ihn in 
einem solchen Aufall und fand, daB die Vorhofe flimmerten. 

Fall 62. Vorbofflattern. 
62jahriger Mann, besuchte mich am 22.0ktober 1912 und klagte dariiber, daB er 

bei Anstrengung auBer Atem komme und daB seine FuBgelenke bei Nacht anschwellen. 
Die Kurzatmigkeit hatte er zuerst bemerkt, als er im August Golf spielte. Er sagte, daB 
er in den letzten 2 Jahren Schwindelanfalle gehabt habe; ein bOser Anfall hatte eine Minute 
gedauert und es hatte sich aUes urn ihn gedreht. Der behandelnde Arzt sagte, der Kranke 
habe schon seit 10 Jahren ein vergroBertes und unregelmaBig schlagendes Herz. Der 
Kranke war groB und blaB, der Puls rasch, 90 in der Minute, und hie und da unregelmaBig 
(Abb. 176). Der auBerhalb der Mammillarlinie liegende SpitzenstoB war groB und diffus, 
die Tone waren gedampft. Die von der Radialis aufgenommene Pulskurve zeigte Alteruans 
nach Extrasystolen und es muB bemerkt werden, daB der SpitzenstoB bei den kleinen 
Radialpulsen geradeso breit und stark war wie bei den groBen Pulsen, worin er sich von 
dem SpitzenstoB bei Extrasystolen unterscheidet (Abb. 194). Die Venenpulskurve (Abb. 176) 
zeigte 3 Wellen auf jeden PuIs, es schlugen also die Vorhiife dreimal so schnell wie die Kam­
mern und das stimmt auch mit einem von Dr. LEWIS aufgenommenen Elektrokardiogramm. 
Wenn eine Pause in der Ventrikeltatigkeit eintrat, kamen die raschen Vorhofschlage sehr 
deutlich zum Ausdruck, wie aus den Abb. 172 und 177 zu ersehen ist, von welchen die erste 
zu einer anderen Zeit von Dr. J. HAY aufgenommen worden ist. 

Der Kranke besuchte mich wieder im Marz 1913. Er hatte einen langen, in Ruhe ver· 
brachten Urlaub hinter sich und fiihlte sich besser und arbeitsfahig. Die Herztatigkeit 
war ganz normal, jeder Vorhofschlag ging auf die Kammern iiber und die Frequenz 
betrug 75 in der Minute. Sonst war der Herzbefund so ziemlich unverandert. 

Fall 63. Vorbofflattern. Cbeyne-Stokesscbe Atmung. Tod. 
Mann, geboren 1855. hatte ein tatiges, anstrengendes Leben gefiihrt bis Ende Dezember 

1909. Da hatte er eine akute Influenza, wahrend welcher er doch mit Hochdruck arbeitete 
ohne sich deshalb schlechter zu fiihlen und er setzte sein anstrengendes Leben fort. 1m 
Januar 1910 bemerkte er, als er sich rasierte, daB er Atembeschwerden hatte, und daB seine 
"Vangen ganz blau waren. Er legte sich nieder und fiihlte, daB sein Herz sehr rasch schlug, 
etwa 180 mal in der Minute. Nachdem er sich ausgeruht hatte, stand er auf und nahm 
seine Arbeit wieder auf, aber nach wenigen Tagen wurde er so schwach und kurzatmig, 
daB er im Bett bleiben muBte. Nach einigen Tagen fiihlte er sich besser, obwohl die Herz­
frequenz andauerud iiber 140 betrug. Eine am 21. Januar 1910 aufgenommene Kurve 
zeigte eine Pulsfrequenz von 170. Ende Januar giug er auf einen zehntagigen Urlaub, kam 
am 6. Februar zuriick und nahm seine Arbeit wieder auf, obwohl er sich schwach und kurz· 
atmig fiihlte. lch sah ihn am 13. Februar. Er konnte herumgehen, wurde aber beim Stiegen­
steigen sehr dyspnoisch. Der PuIs war sehr unregelmaBig, seine Frequenz ungefahr 75 in 
der Minute. Die am Halse aufgenommene Kurve zeigte viele kleine Wellen, von denen 
ich jetzt weiB, daB sie fiir Vorhofflattern charakteristisch sind. Die Herzdampfung reichte 
bis zur linken Mammillarlinie und die Tone waren flei von Gerauschen. Mit Ausnahme 
der Atemnot bei Anstrengung bestand kein Zeichen von Herzschwache. Nach 2 Tagen 
wurde ein Elektrokardiogramm aufgenommen, welches einen regelmaBigen Kammer­
rhythmus von 145 zeigte und eine Vorhoffrequenz von 290, also genau das Doppelte. 

Nach dieser Zeit setzte der Kranke seine Arbeit fort; am 18. Februar hatte er sehr 
viel zu tun, muBte sich viel plagen und auBerdem einem Zuge nachlaufen. Am 19. fiihlte 
er sich unwohl und die Temperatur betrug 37,8° C. Am 20. war die Temperatur normal, 
der Puls klein und sehr unregelmaBig, viele Schlage waren unfiihlbar. Das Herz schlug 
180 mal in der Minute und sehr unregelmaBig. Es bestand deutlich Pulsation im Epigastrium, 
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die Herzdii.mpfung reichte um fast 2 cm iiber die Mammillarlinie hinaus und die Halsvenen 
waren strotzend gefiillt. In der Nacht wurde die Atmung miihsam und hatte den CHEYNE­
SToKlli8-Charakter. Am Morgen des 22. betrug die Pulsfrequenz 180 und fiel am Abend 
auf 104. Wahrend der nachsten paar Tage blieb sie sehr hoch und der Zustand des Kranken 
verschlechterte sich, es traten Orthopnoe, CHEYNE-STOKEssche Atmung und zum Teil 
Verlust des BewuBtseins auf. Am 26. Februar nahm das Herz plotzlich den normalen 
Rhythmus wieder auf, ging mit der Frequenz auf 60-70 herunter und alle Zeichen von 
Herzschwache verschwanden rasch. Dann fiihlte sich der Kranke sehr wohl und es blieb 
so, bis am 8. Marz die Tachybrdie wiederkam. Sie bHeb durch einige Tage bestehen und 
verschwand dann plotzlich. Von da an besserte sich der Zustand des Kranken allmahlich 
und er ging auf einen Monat auf Urlaub. Er kehrte dann zu seiner Arbeit zurfick und es 
ging ihm ziemlich gut bis zum Sommer 1912; da merkte er wieder, daB sein Herz abnorm 
arbeite, er setzte aber trotzdem sein anstrengendes Leben fort und ging im August auf 
Urlaub, muBte aber zuriickkommen und sich ins Bett legen. Als ich ibn im September sah, 
!!Chlng das Herz rasch, etwa 117 mal in der Minute, und unregelmaJ3ig und in der Venenpuls­
kurve waren die fiir Vorhofflattern charakteristischen Wellen zu sehen. Der Kranke war 
etwas zyanotisch und muBte im Bett hochgelagert werden. Ab und zu hatte er CHEYNE­
STOKES sche Atmung und die Herzdampfung reichte um 5 cm fiber die Mammillarlinie binaus. 

Abb.286. Jugularis- und Radialpuls bei abnormem Rhythmus, wahrscheinllch Vorhofflattern. Das Schema 
zelgt eine mllgliche ErklArung, daB nAmllch auBer der groBen Welle a 1m Venenpulse noch elne Vorhofwelle 
vorhanden 1st, die in die Kammerdlastole fillt (s. Abb. 175). Die Arhythroie in der Arterienkurve beruht 
wahrseheinlich darauf, daB die Kammern fUr kurze Zeit jeden Vorhofschlag beantworten. Die gleich iaugen 
Perioden A und B enthalten gleich viel Vorhofschl!l.ge, aber pine ungleiche Zahl von Kammersystolen. was 

nach LEWIS charakteristisch fUr Vorhofflattern ist (Fall 64). 

Der Kranke war schon !nit Digitalis behandelt worden; nun wurde die Dosis erhoht 
und das hatte zur Folge. daB die Kammern langsamer schlugen. Der Kranke kam wieder 
etwas zu Kraften und erholte sich teilweise, aber das Vorhofflattern blieb bestehen. Das 
Herz neigte immer zu Frequenzsteigerung. wurde aber durch Digitalis in Schach gehalten, 
bis im Januar 1913 ganz unerwartet der Tod eintrat. 

Fall 64. Vorbolllattem infolge einer akuten Infektion. 
47jahriger Mann. Ich sah den Kranken mit Dr. WILLIAMS am 4. Dezember 1912. 

Er hatte als Kind Scharlach gehabt und es war eine geringe SchwerhOrigkeit zuriiekge­
blieben; dann blieb er gesund und lebte maBig. Er fiihlte sieh ganz wohl bis zum 28. No­
vember 1912, da spielte er Golf und hatte Freude daran. Am Abend aber trat eine geringe 
Temperatursteigerung ein und er hustete etwas blutig gefarbtes Sputum aus. Am nachsten 
Tage war er etwas dyspnoisch und zyanotisch. Am 2. September hatte er einen Anfall 
von starker Atemnot, der Puis wurde rasch und unregelmaBig und war zeitweise bum zu 
fiihlen. Die Atemnot ging nach .einer Stunde voriiber. Als ich den Kranken am 4. sah, lag 
er halb sitzend im Bett, das Gesieht war zyanotisch und die Atmung etwas miihsam, be­
sonders wenn er sich umdrehte. Die Herzdampfung reichte bis zur Mammillarlinie, die 
Herztatigkeit war uuregelmaBig und die Tone waren dumpf. tlber den Schliisselbeinen 
sah man den Bulbus der Jugularis so stark schlagen, daB man es fiihlen und einen kurzen 
scharfen Ton hOren konnte. Die Kurve zeigte. daB der Venenpuls gelegentlieh unregel­
maBig war und jede groBe Welle in der Jugularis kam un!nittelbar von einem Radialpuls 
(:Abb. 286). Es bestand eine Dampfung iiber der Basis beider Lungen und es waren spar­
liche feine Rasselgerausche zu hOren. 
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Von da an besserte sich der Allgemeinzustand des Kranken, obwohl der .Puls zeitweise 
sehr unregelmaBig war. Nach wenigen Tagen trat EiweiB im Harn auf und die Harnmenge 
nahm allmii.hlich abo Trotzdem schien es dem Kranken besser zu gehen und am 16. Januar 
konnte er aufstehen, war aber sehr kurzatmig und die Herztiitigkeit war dauernd sehr un­
regelmiiBig. 

Von da an ging es allmahlich schlechter, es tratCuEYNE-STOKEssche Atmung auf, die 
Harnmenge wurde sparlich und es erschienen Odeme, die sich allmiihlich an den Beinen 
hinauf bis auf den Bauch ausbreiteten. Die Herzdampfung wurde groBer, es trat ein Mitral­
gerausch auf und der Rhythmus war dauernd unregelmaBig. Die CuEYNE-STOKESsche 
Atmung war sehr ausgesprochen; wiihrend der Apnoe nahm ich eine Venenpulskurve auf 
und diese zeigte zwei gut ausgepragte Wellen auf jede Kammersystole (Abb. 175 S.280). 
Dann ging es dem Kranken immer schlechter und er starb am 2. April 1913. 

Fall 65. Syphilitische Aortitis und Myokardltls. Aortenlnsufflzienz. Vorhof­
Dattem. 

39jahrige Frau, in das Krankenhaus aufgenommen am 22. September 1912, klagte 
tiber Kurzatmigkeit, Schmerzen im Bauch und Schwellung an den Beinen. Dies bestand 
31/2 Monate; sie bemerkte zuerst die Kurzatmigkeit und in den letzten 6 Wochen waren 

ihre Beine angeschwollen. Sie hatte keinen Rheumatismus gehabt, aber die Wassermann· 
reaktion war positiv. 

Bei der Aufnahme bestanden leichte Dyspnoe, Odeme an den Beinen und Zyanose 
an den Lippen. Der SpitzenstoB war im 6.Interkostalraum, 151/2 cm von der Mittellinie 
entfernt. Die Herzdampfung reichte in der Hohe der 4. Rippe um 21/2 cm tiber die Mittel­
Iinie nach rechts und urn 151/ 2 cm nach links. tTher dem ganzen Prakordium waren systo­
lische und diastolische Aortengerausche zu hOren. Vber der Basis beider Lungen bestand 
Rasseln. Die Leber tiberragte in der rechten Medioklavikularlinie den Rippenbogen um 
21/1 cm. Der Harn war sauer, 1010, und enthielt EiweiB. 

Nach Bettruhe trat Besserung ein und diese dauerte 7 Tage. Dann traten Anfalle 
von Dyspnoe auf, die von SchweiBausbruch und Schmerzen im Prakordium begleitet 
waren. Die Leber wurde groBer und die tiber ihr Iiegenden Gewebe wurden druck­
empfindlich. Am 16.0ktober 1912 bekam die Kranke tiiglich 3,5 ccm Digitalistinktur; 
am 23. wurde die Digitalis wieder ausgesetzt, weil sich tThelkeit und Erbrechen ein­
gestellt hatten. Der Allgemeinzustand hatte sich etwas gebessert, die Odeme waren 
etwas zurtickgegangen, der Puls war aber nicht langsamer geworden und der Blutdruck 
nicht gestiegen. 

Am 18. November 1912 wurde wieder mit der Digitalisbehandlung begonnen. Am 
25. anderte sich, wahrend noch weiter Digitalis gegeben wurde, der Charakter des Jugularis­
pulses, er zeigte jetzt das Bestehen von Vorhofflattern. Der Allgemeinzustand der Kranken 
verschlechterte sich allmii.hlig, Odeme und Ascites nahmen zu. Sie verlieB das Krankenhaus 
am 4. Dezember und starb 10 Tage spii.ter zu Hause. Zu der Zeit wo · sie das Krankenhaus 
verlieB, bestand Vorhofflattern. Nach dem Beginne des Vorhofflatterns wurden die allge. 
meinen Symptome schlechter, es iinderten sich aber weder die Herzdampfung noch der 
Charakter der GeraU8che, aber der Puls wurde unregelmii.Big (Abb.287). 

32* 
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Fall 66. Myokarderkrankung, auf das Atrioventrikularbiindel iibergreifend, 
Pulsus alternans. Asthma cardiale. Vorhofflattern als terminale Erscheinung. 

63jahriger Mann, besuchte mioh zuerst am 27. April 1910. Er hatte sich bis zum No­
vember 1909 ganz wohl gefiihlt, dann hatten sich Husten und Atemnot eingestellt. In 
den letzten Monaten hatten ihm Anfalle von Atemnot, die ungefahr urn 3 Uhr friih 
eintraten, viel Beschwerden gemacht. Diese Anfalle waren sehr schwer und dauerten 
ungefahr eine halbe Stunde. Sie waren von Husten begleitet und es wurde etwas Schleim 
ausgeworfen. Der Kranke war ein groBer, machtig gebauter Mann. Der PuIs war groB 
und die Arterienwand verdickt, der Blutdruck betrug 125 mm Hg. Ab und zu traten Extra· 
systolen auf und nach diesen zeigten einige Schlage den Alternans. Das Herz war ver­
groBert, der SpitzenstoB lag 5 cm auBerhalb der Mammillarlinie, der erste Ton war ver­
doppelt. Eine von der Jugularis aufgenommene Kurve zeigte ein verJangertes a-c-Inter­
vall (Abb. 200) und das von Dr. LEWIS aufgenommene Elektrokardiogramm ein verI anger­
tes P-R-lntervall und die fiir die Schadigung des rechten Schenkels charakteristischen 
Veranderungen, d. h., daB sich der linke Ventrikel vor dem rechten kontrahierte. 

Der Kranke stellte Syphilis in Abrede, aber gewisse Narben an den Beinen sahen 
verdachtig aus und der Harn enthielt Spuren von EiweiB. Bei Behandlung besserte sich 
der Zustand des Kranken und es ging ihm ziemlich gut bis zum Juli 1912, da hatte er einen 
Gichtanfall, der ihn schwachte. In der Zwischenzeit hatte ich ihn hie und da gesehen 
und nur wenig Veranderung feststellen konnen. lch sah ihn am 5. April 1912, da fiihlte 
er sich schwach, konnte aber ohne Beschwerden Golf spielen. 1m Januar 1913 ging er auf 
Reisen, wurde aber ernstlich krank, sehr schwaeh und atemlos. leh sah ihn am 2. Marz; 
er lag halb sitzend im Bett, war etwas benommen, hatte deutlich CHEYNE-STOKEssche At­
mung. Der Puis war sehr rasch, von wechselndem Rhythmus, wobei Perioden von regel­
maBigem Puis mit solchen von unregelmaBigem abwechselten. Zu dieser Zeit waren auch 
die kleinen Wellen im Venenpuls zu sehen, die Vorhofflattern anzeigen. 

Der Zustand des Kranken besserte sich nicht, es ging allmahlich schlechter und er 
starb im Mai 1913. 

Fall 67. Vorhofflattern. AnllilIe von BewuBtlosigkeit. Tod. 
Mann, geboren 1833, erfreute sich einer guten Gesundheit bis 1901; da begannen An­

falle von BewuBtlosigkeit aufzutreten. In einem solchen Anfalle fiel er zu Boden und wurde 
dann mit verrenkter Schulter aufgefunden. In der Regel kamen die Anfalle ganz plOtzlich; 
er fiel hin und kam gleich wieder zu sich, war etwas betaubt und schwach und fiihlte, daB 
sein Herz schwach schlug. In der Regel gingen die Anfalle rasch voriiber. 1m Jahre 1906 
nahm er einmal an einem hastigen Mittagessen teil und muBte dann eine halbe Meile eilen, 
urn den Zug zu erreichen. Als er im Zuge saB, verI or er das BewuBtsein und wurde in der 
nachsten Station in ein Hotel getragen, wo er mehrere Stunden bewuBtios lag, mit einem 
so schwachen Pulse, daB der behandelnde Arzt zu versehiedenen Malen glaubte, daB der 
Tod schon eingetreten sei. Er kam aber zu sich und hatte seither einige vielleichtere An­
falle. Manchmal fiihlte er, daB "sein Herz davonlaufe", dann verhielt er sich ruhig und 
der Anfal! ging naeh einigen Minuten oder einigen Stunden voriiber. 

Ais ieh den Kranken am 21. Februar 1911 mit Dr. FORD ANDERSON sah, war er ein 
groBer, magerer Mann mit blauer Nase und kalten Fingern. Der Puis wurde gelegentlich 
von Extrasystolen unterbrochen. Die Herzdampfung war nach rechts nicht verbreitert, 
reichte aber nach links bis zur Mammillarlinie. Der SpitzenstoB war etwas diffus und 
hebend. Es bestanden keine Gerausehe, aber der erste Ton an der Spitze war weich und 
wenn der Kranke sich niederIegte, unhorbar. 

lch sah ihn wieder am 2. August 1912; er war sehr hinfallig, denn vor 13 Tagen hatte 
ein Anfal! angefangen und ununterbrochen bis zu meinem Besuche an diesem Tage ge­
dauert. Der Kranke war sehr blaB, sah leidend aus und lag halb sitzend im Bett. Der 
PuIs war kaum zu fiihlen und so rasch, daB man ihn nicht zahlen konnte. Die tiefen Jugu­
larvenen waren vol! und pulsierten stark. Nach der Kurve betrug die Frequenz etwas 
iiber 200 in der Minute; ich hatte die groBten Schwierigkeiten, eine Kurve von der Radialis 
zu bekommen, wahrend sie von der Jugularis leicht zu erhalten war. Die Her~dampfung 
reichte zu dieser Zeit tiber die Mammillarlinie hinaus und es bestanden keine Gerausche; 
der erste Ton war kaum zu horen und der zweite deutlich akzentuiert. Es bestanden weder 
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Odeme nach Leberschwellung. Der Kranke bekam Digitalin-Granules, und zwar eine 
aIle 6 Stunden. Dies wurde durch· 3 Tage fortgesetzt, dann fiel die Pulsfrequenz auf 100 
in der Minute. Der Kranke wurde sehr unruhlg und redete irre. Nun wurde das Digitalin 
ausgesetzt, dann wurden verschiedene Mittel versucht, aber keines schlen eine sichere 
Wirkung zu haben. Wahrend des nachsten Monats wechselte die Pulsfrequenz deutlich, sie 
betrug 180 und fiel manchmal bis auf 74; manchmal war der PuIs ganz regelma6ig, dann 
wieder unregelmallig. Da ich den Kranken nach dem 2. August nicht mehr sah, kann ich 
nicht sagen, ob die abnorme Tiitigkeit wahrend der ganzen Zeit fortbestanden hat, aber 
nach dem was mir Dr. FORD ANDERSON iiber die Frequenz und den Rhythmus berichtete, 
mochte ich gIauben, daB sie ziemlich konstant bestanden hat und vielleicht nur gelegent­
lich von normalem Rhythmus unterbrochen war. Der Allgemeinzustand des Kranken 
wechselte sehr; manchmal fiihlte er sich ziemlich wohl, aber oft litt er an groBer Schwache. 
Leichte Aufregung oder Anstrengung haben oft einen Anfall von hochgradiger Tachy­
kardie herbeigefiihrt. Der Kranke wurde dann allmahlich schwii.cher und starb. 

Fall 68. Anllille von paroxysmaler Tachykardie, wahrscheinlich Infolge von 
Vorhotnattern. 

27jahriger Mann, besuchte mich am 7. Marz 1910 und klagte iiber plotzliche Anfalle 
von Herzklopfen. Er hatte im Jahre 1887 Scharlach und dann akuten Rheumatismus ge­
habt und dieser wiederholte sich im Jahre 1902. Kurz vor diesem Riickfall hatte er den 
ersten Anfall von Herzklopfen_ Der Kranke war mager und hatte kalte Hande und blaue 
Finger, seine Lippen waren zyanotisch und sein Gesicht wurde bei Anstrengung oder wah­
rend eines Anfalles von Herzklopfen sehr blau. Der Puls war regelmaBig, 64 in der Minute, 
und der Jugularpuls hatte den normalen Vorhoftypus. Das Herz war nicht vergroBert 
und der erste Ton war dumpf, wenn der Kranke aufstand_ 

Die Anfalle von Herzklopfen, iiber die der Kranke klagte, dauerten zuerst nur einige 
Minuten und traten nur selten auf. Wahrend der letzten Jahre waren sie aIle paar Wochen 
einmal gekommen und hatten von einer halben bis zu 6 Stunden gedauert, aber vor 7 Jahren 
hatte ein Anfall eine ganze Wache gedauert. Die Anfalle setzten plotzlich ein, der Kranke 
fiihlte sich schwach und hatte wahrend ihrer Dauer keine Lust sich anzustrengen, obwohl 
er ohne Beschwerden langsam gehen konnte. Heftige Anstrengungen fiihren zu Anfallen 
und diese treten auch leicht auf, wenn der Kranke sich den Magen verdorben hat. Wenn 
er dann lpecacuanha-Wein nimmt, horen die Anfalle in der Regel einige Minuten nach 
dem Eintritt von tthelkeit und Erbrechen auf. Der Kranke hatte sehr verschiedene Be­
handlungen durchgemacht, darunter a,uch eine Ruhekur, aber nichts konnte den Eintritt 
der Anfalle verhindern. 

Auf meinen Wunsch fiihrte er durch fast ein Jahr ein Tagebuch und das Folgende 
gibt eine Vorstellung von dem, was der Kranke im Laufe eines Monats beobachtet hat. 

10. Mai. Herzklopfen begann um 10 Uhr abends. Ich nahm Ipec. ungefahr urn 10 Uhr 
10 Min.; tthelkeit, keine Wirkung. Dann um 11 Uhr 15 Min. nachts wieder Ipec_; tthelkeit, 
der Anfall hOrt urn Mitternacht auf. 

17. Mai. Erwachte mit Herzklopfen um 5 Uhr 15 Min. friih. Nahm zweimal Ipec., 
mir wurde iibel und der Anfall hOrte morgens um 6 Uhr 30 Min. auf. 

22. Mai. Herzklopfen trat um 7 Uhr friih ein, als ich rief. Ipec. ohne Erfolg. Ich 
friihstiiokte, nahm wieder Ipec., wieder ohne Erfolg. Endlich, nachdem ich 4 Portionen 
Ipec. genommen hatte, gab mir der Arzt Suppe, es wurde mir wieder iibel und der Anfall 
hOrte um 11 Uhr vormittags auf. 

29. Mai. Herzklopfen trat um 7 Uhr friih ein. Ich nahm Ipec., es wurde mir iibel 
und der Anfall hOrte um 7 Uhr 40 Min. auf. 

Es ging dem Kranken dann ziemlich gut, nur gelegentlich traten AnfWe von Tachy­
kardie auf, bis er Mitte Januar 1911 wieder an akutem Rheumatismus erkrankte. Die 
Temperatur war nicht hoch, und es waren nur wenig Gelenke ergriffen. Am 19. setzte ein 
Anfall von Tachykardie ein und dieser dauerte bis zu meinem Besuche am 24. Er hatte 
mehrmals Ipec. genommen und erbrochen, aber der Anfall hatte nicht aufgehort. Als 
ich den Kranken sah, sail er in einem Stu hi, denn er konnte wegen seiner Dyspnoe nicht 
liegen. Gesicht, Lippen, Hande und Fiille waren tief zyanotisch, der Radialpuls war rasch 
und kaum fiihlbar (Abb. 178). Das Herz achlug stark, besonders unter der linken Brust-
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warze und der SpitzenstoB konnte bis in die vordere Axillarlinie gefiihlt werden. Die Tone 
waren rein und deutlich. Die Halsvenen waren stark gefiillt, und pulsierten (Abb. 178). 
Die Leberuberragte den Rippenbogen run 5 cm und pulsierte ebenfalls (Abb. 179). Der 
Kranke wtinschte sehr, wieder lpec. zu versuchen, aber der behandelnde Arzt meinte, 

Abb. 288. Diese und die folgenden sieben Kurven stammen von 
derselben Kranken. Hler ist der PuIs regelmaLlig, und der 

Jugularispuls hat den Vorhofstypus. (Fall 69, Marz 1903.) 

der Kranke ware zu schwach, 
um die Anstrengung des Er­
brechens auszuhalten. Da aber 
der Kranke fiihlte, daB ihm 
dann leichter werden wtirde 
und da ich nichts Besseres zu 
bieten hatte, gab ich meine Zu­
stimmung, daB er wieder I pec. 
nehrrien solIe. Nach einer hal ben 
Stunde erbrach er, das Herz 
nahm sofort den normalen 
Rhythmus wieder auf und der 
Kranke fiihlte sich sehr er­
leichtert. Dann besserte sich 
sein Zustand allmahlich, aber 

die Anfalle kamen immer noch mit erschiipfender Haufigkeit. Ich sah den Kranken wieder 
am 17. Februar 1911 in einem Anfalle, der schon mehrere Stunden dauerte. Er sagte, er 
konne den Anfall beendigen, wenn er Luft schlucke und wieder ausstoBe; das tat er auch, aber 
das, was dabei geschah, zeigt die Abb. 174 S. 279. Er erzeugte wahrscheinlich einen gering­
gradigen Block, so daB die Kammern nicht mehr so regelmaI3ig auf die Vorhofschlage ant­
worteten (vorausgesetzt, daB es ein Fall von Vorhofflattern war). Nach einigen Minuten ging 

Abb. 289. Der Jugularispuls hat jetzt die ventrlkulAre Form. (Fall 69, 
10. MArz 1904.) 

die Tachykardie wieder los. 
Der Kranke wuBte wohl, 
daB die Rhythmusanderung 
nur voriibergehend war und 
er erkannte auch, daB sie 
sich yom normalen Rhyth­
mus unterschied. Er wieder­
holte den Versuch und es 
trat eine iihnliche Wirkung 
auf. Von da an ging esihm 
allmahlich besser; wahrend 

der letzten 2 Jahre war er imstande, seinem Berufe nachzugehen, obwohl er immer in 
Gefahr war, von Zeit zu Zeit von kurzen Anfallen betroffen zu werden. 

Fa.ll 69. Digltaliswlrkung bel Vorhofflattern (?), riihrt zu Vorhormmmern und 
dann zum Normalrhythmus. 

Madchen, 16 Jahre alt. Ich sah sie zuerst am 21. Miirz 1903. 

Abb. 290. Der Jugularlspuls 1st immer noch yom ventrikularen Typus, 
aber unter der Wirkung von Digitalin ist der RadialpulB langsam und un­

regelmAllig geworden. (Fall 69, 18. Milrz 1904.) 

Sie hatte akuten Rheuma­
tismus durchgemacht und 
einige Jahre lang an Atem­
not und Herzklopfen nach 
Anstrengung gelitten. Dies 
war schlechter geworden 
und es bestand ein leichtes 
Odem an den Beinen. Die 
Pulsation der Halsvenen 
war deutlich wahrnehm­
bar und zeigt den Vor­
hoftypus (Abb.288). Der 
PuIs war klein, regel­
maI3ig, 86 in der Minute. 
Die linke Brust wurde 

durch die Bewegungen des stark vergroBerten Herzens stark gehoben. Der SpitzenstoB war 
kriiftig und diffus im sechsten Interkostalraum in der vorderen Axillarlinie fiihlbar. Es 
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bestand ein lautes, rauhes, systolisches Gerausch, das tiber dem ganzen Herzen und urn 
die Brust herum bis zum Rticken horbar war, am lautesten aber an der Spitze. Dnter 
Ruhe und Digitalis ging es dem Madchen rasch besser. Sie bekam jedoch wieder einen 
Rtickfall, und am 9. Januar 1904 notierte ich starke Schwellung des Abdomens, VergroBerung 
der Leber; die Beine 
waren odematos lmd der 
Harn sparlich. Der Radial· 
puIs war klein, weich und 
schnell, 126 in der Minute, 
der J ugularispuls zeigte 
den KammertYPuB. Unter 
Digitalingranules ging es 
ihr wieder besser, doch 
als im Februar die Gra­
nules ausgesetzt wurden, 
brach sie rasch aufs neue 

Abb. 291. Zeigt, daB die charakteristische Dlgitaliswirkung noch besteht 
(26. MArz 1904). Die Jugularlskurve zelgt die Natur der Arhythmie und 
die DoppelschUlge glelchen denjenigen in den Abb. 248, 252 USW. (FaIl69). 

zusammen. Am 10. Marz 1904 war ihr Zustand dem am 9. Januar beschriebenen ahnlich, 
die Radial- und Jugularispulse · zeigt Abb. 289. 

Sie erhielt Digitalingranules, tagJich eine. Die Wirkung trat rasch ein, und am 18. Marz 
war der Puls langsam und unregelmaBig geworden (Abb. 290). Die Harnmenge hatte stark 
zugenommen, das Ab­
domen und die Leber 
waren abgeschwollen und 
alle Zeichen von Hydrops 
waren verschwunden. Das 
Digitalin wurde bis zum 
28. Mii.rz weitergegeben, 
und zwar jeden zweiten 
Tag eine Granule, und 
die Kranke ftihlte sich 
die ganze Zeit hinduxch 
ziemlich wohl, der PuIs 
blieb langsam und un-

Abb. 292. Acht Tage nach Aussetzen des DigitaUns trat wieder Herz­
schwliche ein; der Puls ist hler 120 In der Minute, und der Jugularispuls 

zeigt immer noch den ventrlkulliren Typus. (Fall 69, 6. April 1004.) 

regelmal3ig, wie die Kuxve in Abb. 291 zeigt, die am 26. Miirz aufgenommen wurde. 
Das Digitalin wurde am 28. Marz ausgesetzt. 4 Tage darnach war die Pulszahl auf 

85 in der Minute gestiegen, die Kranke ftihlte sich aber noch ziemlich wohl. Am 5. April, 
d. h. 8 Tage nachdem das Digitalin ausgesetzt worden war, war die Herzfrequenz auf 
120 in der Minute gestiegen, der PuIs war schwach und klein geworden und die Aus­
dehnung der J ugularis hatte 
zugenommen (Abb. 292). 
Andere Symptome von 
Herzschwache traten hin­
zu und die Kranke bekam 
daher wieder Digitalin, eine 
Granule taglich. Am 9. April 
war die Pulsfrequenz immer 
noch 120 in der Minute. Am 
ll. April war sie 130, am 
14. April war der Puls wie­
der langsam und unregel­
mal3ig geworden(Abb. 293). 

Abb. 293. Neun Tage nach Beginn der Digitallndarrelchung ist die 
charakteristische Wirkung errelcht. (FaJl 69, 14. April 1904.) 

Das Digitalin wurde wieder ausgesetzt, doch als die Pulszahl wieder zuzunehmen be­
gaun, wurde am 17. April aufs neue eine Granule pro Tag verordnet. Die Kranke ftihlte 
sich andauernd wohl, doch da die Pulszahl nicht gentigend herunterging, verdoppelte 
ich am 1. Mai die Dosis. lch nahm dann bis zum 14. Mai keine Kuxven mehr auf und be­
gntigte mich damit, das Langsamerwerden des Pulses zu beobachten. Da ich jedoch fand. 
daB trotz der vermehrten Digitalindosen der Puls nicht so· wie frtiher langsamer wurde, 
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nahm ich an diesem Tage Kurven auf und fand einen vollstandig regelmaBigen Radial­
puJs, wahrend der Jugularispuls seinen Charakter vOllig geandert hatte und jetzt den Vor­
hofstypus darstellte, d. h. der Vorhof hatte wieder seine normale Tatigkeit aufgenommen 
und die Herzkammern kontrahierten sich in der normalen Reihenfolge. GelegentIich 
zeigte sich wahrend einer kurzen Zeit ein leicht alterniercnder Rhythmus wie in Abb.294. 

Das Digitalin wurde ausgesetzt, und die Kranke ftihlte sich einige Monate ziemlich wohl. 
Der JugularispuJs zeigte weiter den Vorhofstypus und der PuJs war vollkommen regelmaBig 

Abb. 294. Unter fortgesetztem Gebraueh von Digitalin kehrte der normale 
Herzrhythmus zuriick, me die Tatsaehe beweist, dall hier der Jugularispuls 

den Vorhoftypus besitzt. (Fall 69, 15. Mai 1904.) 

bis zu ihrem Tode im 
Dezember 1905, mit Aus­
nahme einer kurzen Peri· 
ode, die ich mit wenig 
Worten beschreiben will. 
Am 18. Dezember 1904 
traten wieder Odeme der 
Beine auf, das Abdomen 
begannanzuschwellen und 
die Kranke wurde sehr 
kurzatmig. Der PuIs war 
klein, weich und schnell, 
no in der Minute, und 

der JugularispuJs zeigte noch den Vorhofstypus. Sie erhielt taglich eine GranuJe Digitalin. 
Bis zum 27. Dezember war keine Besserung eingetreten, sie erhielt daher taglich 2 Gra· 
nules. Am 2. Januar 1905 war die PuJszahl auf 80 in der Minute gefallen, meist war 
der PuJs ganz regelmaBig, aber gelegentlich trat eine Extrasystole ventrikularen Ur· 
sprungs auf (Abb. 295). Manchmal erschienen diese Kammerextrasystolen fUr kurze 
Zeit. nach jedem zweiten PuJs. Digitalin wurde ausgesetzt und die Arhythmie ver· 
schwandt (Wir wissen jetzt, daB ein rascher, regelmaBiger PuIs nicht fiir Vorhofflimmern 
charakteristisch ist, so daB ich glaube, daB die mit raschem, regelmaBigem Rhythmus 
einhergehende Herzschwache auf einem anderen abnormen Vorgange beruhte, wahr· 

Abb. 295. Zeigt einen JuguIarispuIs vom Vorhoftypus mit 
gelegentllehem Auftreten elner ventrikuIltren Extrasystole. 
Die VorhofswelIen (a und a') erseheinen in regelmlllligen 
Zwlschenrllumen, wlthrend die kleinen Wellen x in der Radialis 
vorzeitlg auftreten. Die grollere Rohe von a' ist dadureh be· 
dingt, dall die Kammer, wenn der Vorhof sieh kontrahiert, 
sieh bereits in Systole befindet und deshalb den Vorhofinhalt 
nieht aufnehmen kann, so dall dieser in die Venen zuriiekge­
worfen wird und so die grollere Welle hervorruft. (Fall 69. 

2. Januar 1905.) 

scheinlich auf Vorhofflattern, das 
so wie im Fall 55 in Vorhofflimmern 
ii berging.) 

Fall 70. Hiiufige Anfiillevon 
paroxysmaler Tachykardie ohne 
ernste Folgen, in hohem Alter. 

Mann, geb. 1827. Leidet seit 
seincm 76. Jahre an haufigen An· 
fallen beschleunigter Herztatigkeit 
und dabei an einem Gefiihl groBer 
Hiufalligkeit. Wahrend der Anfalle 
fiihlt er sich sehr erschopft und 
liegt zu Bett, die Anfalle dauern 
1/2-12 Stunden. Oft ist er wochen. 
lang frei davon, zu anderen Zeiten 
hat er mehrere in einer Woche. Ich 
habe ihn im Anfall und in anfalls· 
freien Zeiten beobachtet. In diesen 
ist er ein fiir seine Jahre verhaItnis· 
miWig riistiger Mann und ist in 

seinem Geschaft sehr tatig ; sein Herz zeigt keine Abnormitat und sein PuJs ist langsam 
und regelmaBig (Abb.296). Wahrend des Anfalles liegt er sehr ruhig im Bett, sein Ge· 
sicht ist blaB, die Ziige etwas schlaff. Er vermeidet jede starkere Anstrengung, hat aber 
keine wirklichen Beschwerden. Der PuJs erreicht manchmal zu Beginn des Anfalles eine 
Fr€quenz von 200 in der Minute. Ich sah ihn immer erst mehrere Stunden nach dem 
Einsetzen des Anfalles und da betrug die Frequenz gewohnlich zwischen 150 und 170 
in der Minute. Abb. 296 stcllt eine Kurve seines Jugularis. und Radialpulses dar, 
die in anfallsfreier Zeit aufgenommen wurde. Es bestand eine ganz geringe Pulsation am 
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Halse und die Aufnahme der Kurve war mit einigen Sehwierigkeiten verkniipft. Immer­
hin sieht man deutHeh, daB der PuIs die Vorhofform besitzt. Abb. 297 zeigt den 
Radial- und den Jugularispuls wahrend eines Anfalles. leh hatte wiederum betraehtIiehe 

Abb. 296. Kurven von einem 78 Jahre altenManne, der an Anfallen von paroxysmalerTachykardie !itt. aus 
der anfaUsfreien Zeit (Fall 70). 

Sehwierigkeiten, eine befriedigende Kurve zu erlangen, da der Kranke im Bett eine 
Lage einnahm, die die Aufnahme einer guten Kurve ersehwerte, aber aIle Kurven 
zeigten dieselben Eigentiimliehkeiten wie Abb. 297. 

Als ieh zuletzt von dem Kranken Mrte (1908). war er 81 Jahre alt. bei ziemlieh 
guter Gesundheit und immer noeh diesen AnfiUlen unterworfen. 

Abb. 297. Von demselben Kranken wie Abb. 296, wahrend eines Anfalles von paroxysmaler 
Tachykardie. Man beachte den leichten Pulsus altemans In der Radialkurve (Fall 70). 

Fall 71. Haufige Anfalle von paroxysmaler Tachykardie ohne ernste Sym­
ptome. 

Frau, 35 Jahre alt, im aehten Monat mit dem zweiten Kinde sehwanger, litt seit mehre­
ren Jahren an Kurzatmigkeit und hatte die Empfindung, daB ihr Herz "sehr sonderbar" 
schlug. Sie war nur weBige Wochen in meiner Behandlung, und ieh habe sie in mehreren 
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Abb. 298. Gleichzeitlge Kurven des Jugularis- und des Radialpulses. Der Jugularis­
puls hat die Vorhofform. Diese und die flinf folgenden Eurven stammen von der­

selben Kranken (Fall 71). 

Anfallen von paroxysmaler Taehykardie gesehen. Spater horte ieh, daB sie eine leiehte 
Entbindung gehabt habe: sie befand sieh dann einige Jahre lang ziemlich wohl, obgleich 
sie immer noch zeitweise ihres Herzens wegen hinfallig war. Die Perioden von abnormem 
Rhythmus waren von wechselnder Dauer, die Anfalle waren nicht kontinuierIich, sondern 
oft von Normalschlagen unterbrochen. Andere Male zeigten sich nur haufige Extrasystolen. 
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Wenn da.s Herz unregelma.Big schlug, war der Venenpuls immer groB, wa.hrend er bei regel­
malliger Herztiitigkeit bum wahrzunehmen war, und ioh hatte Schwierigkeiten, die niedrige 
Kurve in Abb. 298 aufzunehmen. Die Wellen in der Jugularis sind, wenn auch klein, 
doch erkennbar, und der Jugularispuls hat den Vorhoftypus. In Abb. 299 ist die 

Abb. 299. G1elchzeitlge Kurven des Jugularis- und des RadialpuIses bel unregelmiUliger 
HerztAtlgkelt. Der Vorhof behAlt seinen Rbythmus bel; wllbrend der vorzeitlgen Kontraktlon 

der Kammern zeigt sleh elne groBe Welle a' im Jugularlspuls (Fall 71). 

Herztatigkeit unregelmii.Big. Der Radialispuls zeigt drei lange Pausen bei x. Die Vor­
hofswellen a und a' im Venenpuls treten in regelmaBigen Intervallen auf. Jeder langen 
Pause in der Radialkurve entspricht eine groBe Welle a', die durch den Vorhof bedingt 
ist und groBer ist aIs die ubrigen Vorhofswellen aus dem schon mitgeteilten Grunde, nam­
Hch weil zu der Zeit, da der Vorhof sich kontrahierte, die Kammer sich in Systole befand 
und infolgedessen eine groBere Welle in . die Venen zuruckgeworfen wurde. Man bemerkt 

Abb. 300 zelgt dasselbe me Abb. 299 (Fall 71). 

ferner, daB nach der groBen Vorhofswelle a' niemals sich eine Kammerwelle findet. Diese 
Kurve ist em Beispiel fUr diejenige Form der Arhythmie, bei der die Kammern allein 
vorzeitig zur Kontraktion gebracht werden (ventrikulare Extrasystole). 

In Abb.300 liegt ein ganz ahnlicher Zustand von Arhythmie vor; der Unterschied 
besteht darin, daB hier jeder dritte arterielle Pulsschlag ausfiiJIt und in der Radialkurve 
durch den Einschnitt n' ersetzt ist. In diesen drei Kurven (Abb. 298,299,3(0) zeigt sich 

Abb. 301. G1elchzeitige Kurven des Jugularis- und des RadlaipuIses. Zwei normale 
RadialpuIse In der Mitte der Kurve. Entspreehend der Kammersystole E befindet sieh 

.eine Senkung im JugularispuIs, wenn der Radlaipuls normal ist, und eine Erhebung 
E', wenn er abnormen Ursprungs ist (Fall 71). 

wahrend der Periode E, also in der Zeit wo die Semilunarklappen offen sind, ein starkes 
Absinken in der J ugulariskurve. In Abb. 301 finden sich in der Radialkurve zwei normale 
Pulsschlage in der Mitte der Kurve, aIle anderen sind abnormen Ursprungs. Der den groBen 
Pulsen vorausgehende Puls zeigt nur einen Einschnitt n' wie in Abb. 299. Der zur Zeit 
der normalen Radialpulse auftretende Venenpuls bietet dieselben Mer)wJ.ale darwie die 
den normalen Radialpulsen entsptechenden Venenpulse in den drei vorhergehenden 
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Kurven, namIich eine kleine Vorhofswelle a, die Karotiswelle e, die Vorhofssenkung in der 
Periode E und die Kammerwelle v. Betrachtet man jedoch den den abnormen Puisschlagen 
entsprechenden Venenpuls, so findet man einen bemerkenswerten Unterschied. Man sieht 
nur eine groBe Welle und eine tiefe Senkung, und diese groJ3e Welle tritt wahrend der 
Kammersystoie E' auf, in auffallendem Gegensatz zu der tiefen Senkung, die zu derseiben 
Zeit bei den normalen Radialpulsen in den drei vorausgehenden Kurven besteht. Ahn­
licha Bedingungen bieten sich uns in Abb. 302 dar, in denen ein standiger Wechsel 
zwischen normalem und abnormem Rhythmus zutage tritt. In Abb. 303 hat der Jugu-

J 

Radialis 

Abb. 302. Zeigt ein Alternieren zwischen normalem und abnormem Rhythmus (Fan 71). 

larispuls, abgesehen von einem einzigen normalen Puls, dem eine lange Pause voraus­
geht, die ventrikulare Form. Der Vbergang von einer Form des Jugularispulses zur 
anderen kommj; in Abb. 302 gut zum Ausdruck. 

Fall 72. Anllille von paroxysmaler Tachykardie, zuerst leichten Grades, dann 
andauernd und zum Tode fUhrend. Obdukttonsbefund. 

Mann, geboren 1860, besuchte mich zuerst im Jahre 1900. Mit 14 Jahren hatte er 
einen Anfall von akutem Rheumatismus gehabt. 1896 fiihlte er sich auJ3erst schwach und 
erschopft, nachdem er 20 Minuten lang in schnellem Tempo gegangen war. Von da an 
war er nach Anstrengung stets kurzatmig. Ein Jahr spater fiihlte er, unmittelbar nachdem 
er einen Kricketball geschleudert hatte, einige Sekunden lang sein Herz "fJattern". 10 Mi­
nuten darauf "flatterte und schlug sein Herz 6-7 Stunden lang sehr rasch". Seither hat 
er aIle zwei oder drei Wochen einen derartigen Anfall. Diese dauerten einige Minuten bis 
zu 30 Stunden. Zuerst konnte der Kranke den Anfall manchmal durch Niederbiicken und 
tiefes Atemho[en unterbrechen, aber diesmal hat dies keine Wirkung. Manchmal lieB er 
wahrend eines Anfalles eine groBe Mengen klaren Harnes. Bei Bettruhe Whit er sich wah­
rend des Anfalles erschOpft und schlaff; trifft ihn ein Anfall im Gehen, so wird er leicht 
rniide; und wenn er einige Stunden lang arbeiten muBte, hatte er das Gefiihl, als ob 
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Abb. 303. Nur ein einziger normaler Puls (E) ist vorhanden, alJe anderen sind abnormen 
Ursprungs (Fall 71). 

er rund um den Leib aufgetrieben ware, der obere Teil des Abdomens wurde sehr empfind­
lich, und es traten Schmerzen im Riicken unterhalb der Schulterblatter auf, die manchmal 
sehr heftig waren. Nachts war der Schlaf gest6rt. Der Puls schwankte wahrend dieser An­
falle nach meiner Beobachtung zwischen 170-220 Schlagen in der Minute. Wenn das 
Herz ruhig arbeitete, konnte man gelegentlich ein kurzes prasystolisches Gerausch an der 
Spitze und ein leises diastolisches Gerausch iiber der Mitte des Sternums hOren; Mufig 
fehlten diese Gerausche. Wenn man durch Reiben der Stirne eine leichte R6tung hervor­
rief, war der Kapillarpuls leicht zu Behan. Gelegentlich fiel die Pulszahl auf 48 Sehlage 
in der Minute. Wahrend eines Anfalles zeigt sich manchmal ein Pulsus alternans (Abb. 304). 
Der Kranke (der ein sehr intelligenter Mann war) stellte fest, daB das Herz manchmal 
nach Aufh6ren der anfallsweise auftretenden Tachykardie drei oder vier heftige Schlage 
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in IntervaIlen ausfiihrte, die langer waren als beim gewohnIichen Herztempo. Der Kranke 
starb am 21. November 1900. Wahrend der letzten 4 Monate blieb die Pulszahl tagelang 
erhoht; wahrend dieser Zeit war er hinfallig und erschopft. Nur durch groBe Dosen Mor· 
phium konnte man ihm Schlaf verschaffen. Wahrend der letzten 2 Wochen seines Lebens 
war die Herztatigkeit nur selten und fiir kurze Zeit langsam. Zeichen von Herzschwache 
traten rasch hinzu - geschwollenes und zyanotisches Gesicht und aIlgemeines 6dem. 

Ich mochte nur noch auf die Pulsation der Leber und der Venen aufmerksam machen, 
die in einem Anfalle den ventrikularen Typus aufwiesen (Abb. 70 und 76). 

Bericht iiber den Sektionsbefund am Herzen: 
"Koronararterien normal, Sinus coronarius und Koronarvenen erweitert, aber nicht 

in hohem Grade. 
Linker Vorhof stark erweitert, Vorhofseptum stark gedehnt. 
Das Mitralostium bildet eine lineare Spalte, 18 : 3 mm. An dem vorderen Zipfel der 

Mitralis und den Chordae tendineae findet sich eine warzige harte Exkreszenz in der GroBe 
einer HaselnuB. 

TrikuspidaIkIappen normal, doch ist das Ostium erweitert. 
Myokard: Teilweise fibrose Umwandlung in einzeInen Bezirken. Vberall sind die 

kleinen GefaBe und Kapillaren erweitert, die Zellkerne ihrer Wandungen befinden sich 
in Teilung und in der Nachbarschaft der Kapi1laren Iiegen Plasmazellen. Diese Verande-

Abb. 304. Pulsus alternans wlihrend eines Anfalles von paroxysmaler Tachykardie, 
66 Stunden nach dessen Beginn (Fall 72). 

rungen sind besonders ausgesprochen am oberen Teile des a-v-Biindels und am unteren 
Teile des Knotens. 

Der sino-aurikulare Knoten ist sehr gut ausgebildet, scheint aber zum Teil .starker 
von Bindegewebe durchwachsen zu sein als gewohnIich, und die Gefii.Be zeigen Zellproli­
feration, wie sie auch anderswo im Herzen zu sehen ist. 

Der pathologisch-anatomische Vorgang, der die Mitralklappen ergriffen hat, breitet 
sich bis zum fibrosen Zentralkorper aus, und an der Stelle, wo das Biindel durch ihn durch­
geht, finden sich Anzeichen von Zellveranderungen am Rande des Biindels. In einzelnen 
Schnitten des a-v·Biindels weiter unten, mehr gegen die Kammern zu, sieht man kleine 
Bezirke, wo das Muskelgewebe verschwunden zu sein scheint. Es finden sich demgemaB 
deutliche Zeichen von Zellveranderungen im Bunde!." 

Fall 73. Pulsus aiternans. Tod. 
73jahriger Mann, besuchte mich am 19. Januar 1911; er hatte sich bis vor 2 Jahren 

ganz woW gefiihIt, dann aber hausIiche Sorgen gehabt. Ein Jahr vorher waren nach einer 
akuten Influenza Herzerweiterung und Arhythmie aufgetreten, seit damals war er alI­
mahlich schwacher geworden und hatte immer mehr Atemnot bekommen; in den letzten 
Monaten waren Spuren von EiweiB im Harn aufgetreten. Der Kranke klagte uber An­
falle von Druck auf der Brust, die nachts auftraten, wenn er im Bett lag. Der PuIs war 
groB, vol! und infolge des haufigen Auftretens von Extrasystolen unregelmaBig. In der 
Kurve zeigte sich nach den Extrasystolen ein leichter Alternans (Abb.305). Die Herz­
dampfung reichte um 2,5 em uber die Mammillarlinie hinaus und der SpitzenstoB war 
hebend. Die Tone waren weich und schwach. 

Nach 6 W ochen traten 6deme an den Beinen auf, dann Ascites und Hydrothorax und 
der Kranke starb 2 Monate nachdem ich ihn gesehen hatte. 

Fall 74. Pulsus aiternans. Tod. 
50jahriger Mann, besuchte mich am 6. August 1911. Noch vor 9 Monaten glaubte 

er ganz gesund zu sein, dann bemerkte er aber, daB er leicht auBer Atem komme und sein 
Arzt fand, daB sein Herz manchmal mit einer Frequenz von 120-:--130 schIug. In letzter 
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Zeit war er des Nachts durch AnfjUle von "Asthma" (wahrscheinlich CHEYNE-STOKEsscher 
Atmung) gestort worden und er hm schon bei leichter Anstrengung sehr auBer Atem. 
Der PuIs war groB und man konnte ftihlen, daB jeder zweite Schlag anders war, indem 
immer ein groBer mit einem kleinen PuIs abwechselte; die Kurve zeigte deutlichen Alter­
nans (Abb. 190). Der Blutdruck betrug bei den groBen Schlagen 200 und bei den kleinen 
180 mm Hg. Die Herzdampfung tiberragte die Mammillarlinie um 5 em, die Tone waren 
dumpf, aber frei von Gerauschen. 

lch ordnete vollstandigeRuhe fiir 3 Wochen an und sah den Kranken am 16. Sep­
tember wieder; er fi.ihlte sich sehr viel besser, die Anfalle von Atemnot waren verschwunden 
und er konnte ohne Beschwerden langsam gehen. 

Er nahm dann seine Arbeit wieder auf, es ging 3 Wochen lang gut, dann lieB er sich 
etwas gehen, wurde wieder von starker Atemnot ergriffen und muBte im Bett bleiben. 
Er starb plOtzlich 2 Tage spater. 

Fall 75. Pulsus alternans. Cheyne-Stokesscbe Atmung. Tod. 
62jahriger Mann, besuchte mich am 10. Marz 1911. Er hatte auswarts gelebt und 

sich bisher ganz wohl gefi.ihlt, nun aber litt er an nachtlichen Anfallen von Atemnot. Er 
gab zu, daB er schon in den letzten 5 Jahren bei Anstrengung etwas auBer Atem gee 
kommen sei, er hatte sich aber nichts daraus gemacht und keinen Arzt gefragt. Nach 
seiner Beschreibung war es nun so, daB er ruhig zu Bett ging, dann aber plotzlich mit einem 
Gefiihl erwachte, als ob er ersticken mtiBte. Er atme dann schwer durch einige Minuten, 

Abb. 305. Radialkurve. Alternans nach den Extrasystolen t' (FaU 73). 

lege sich dann im Bett hoher hinauf und versuche wieder einzuschlafen. Manchmal konnte 
er nicht 100 m weit gehen, ohne auBer Atem zu kommen und andere Male wieder konnte 
er eine Meile weit ohne Besehwerden gehen. Er schlief gewohnlich gut, nur in der letzten 
Zeit waren seine Naehte durch Anfalle von Atemnot gestort worden. 1m vergangenen 
Jahre hatte er einige Male bei Anstrengung Schmerzen gehabt, die manehmal mit groBer 
Heftigkeit in der Brust und im linken Arm auftraten. 

Er war ein g!lsund aussehender, wohlgenahrter Mann. Der Pu1s war regeimiiBig, aber cinc 
Kurve zeigte wohl ausgepragten Pulsus alternans. Der Blutdruek betrug 200 mm Hg. Die 
Herzdiimpfung reiehte urn 2,5 em tiber die MammiUarlinie hinaus, die Tone waren dumpf 
und der Harn enthielt eine Spur EiweiB. Da ieh bei der Aufnahme der Pulskurve glaubte, 
er ncige zu CBEYNE,STOKEsscher Atmung, ersuchte ich ihn zu Bett zu gehen,· und als er 
ruhig wurde und halb sehlief, trat die wohl ausgepragte CBEYNE-STOKEssche Atmung cin. 

Einige Monate spater stelIten sich Odeme ein und der Kranke starb im Januar 1912. 

Fall 76. Asthma cardiale. Pulsus alternans. Obduktlonsbefund. 
Mann, 72 Jahre alt. lch kannte ihn seit mehr als 25 Jahren als einen ruhigen, maBigen 

und fleiBigen Mann. Er war in seinem Beruf als Ingenieur bis ein Jahr vor seinem Tode 
tatig, wenn er auch in spiiteren Jahren nicht mehr viel schwere Arbeit verrichtete. Er 
hatte einen leichten Anfall von Hemiplegie im Dezember 1906. Er konsu1tierte mich im 
Juni 1907, weil er in seinem Harne Blut bemerkte. Abgesehen von einer geringen Kurz­
atmigkeit, fi.ihlte er sich ziemlich wohl. Er sah aus wie ein rtistiger alter Mann. Die Radial­
arterlen waren weit und geschlangelt, der Pu1s von und scheinbar regelmiiBig. Die Herz­
diimpfung reichte bis zur Mammillarlinie. Die Herztone waren rein, abgesehen von einem 
systolischen, musikalischen Gerausch, das tiber dem ganzen Herzen, am lautesten aber 
tiber der Aorta zu horen war. Die Starke des Gerausches wechseJte deutlich, indem ein 
Jautes mit einem weniger lauten abwechselte. Eine RadiaJkurve zeigte einen ausge-
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sprochenen Pulsus alternans. Der Kranke besuchte mich mehrere Male. Der Harn wurde 
ganz klar, a.ber der Zustand des Herzens blieb unverandert; Extrasystolen waren manch­
mal sehr haufig und der Alternans gab dem Pulse das Aussehen Mchster Arhythmie. 

Anfang August klagte der Kranke sehr uber Anfiille von Atemnot in der Nacht. Er 
schlief gewohnlich ganz ruhig ein und erwachte dann plotzlich mit einem Erstickungsgefuhl 
und muBte sich schwer atmend im Bette aufsetzen. Nach einer halben Stunde fuhlte er 
sich gewohnlich besser, doch konnte er sich nicht hinlegen und muBte im Bett hochgelagert 
werden. Diese Anfalle traten bei mehreren Gelegenheiten auf, bis sie im September ver­
schwanden, als die Beine anzuschwellen begannen, und der Kranke expektorierte groBe 
Mengen von blutig gefarbtem Schleim und kleine Blutklumpen. Die Herzdampfung uber­
schritt die Mammillarlinie urn 5 cm, die Armvenen schwollen an. Ein AderIaB wurde aus­
gefiihrt, aber ohne groBen Erfolg, und der Kranke starb im Oktober. 

Eine Analyse der aufgenommenen Kurven zeigte, daB die Arhythmie, die ein so 
hoffnungsloses Durcheinander aufzuweisen schien, durch eine Kombination von Pulsus 
alternans mit Extrasystolen verursacht war. 

Bericht uber den Sektionsbefund am Herzen: 
"Die Mitral- und Trikuspidalklappen zeigen keine pathologischen Veranderungen, 

die Aortenklappen sind etwas verdickt und angewachsen. Die Vorhofe sind nicht besonders 
erweitert, der Sinus coronarius ist von postmortalen Gerinnseln erfiillt. Die Ventrikel sind 
nicht dilatiert, mit Ausnahme des Spitzenteiles des linken Ventrikels. Beide Koronar­
arterien zeigen eine Verdickung ihrer Wand und sind erweitert, die linke mehr als die 
rechte, und der Ramus descendens der linken ist am meisten betroffen. An der Spitze des 
linken Ventrikels findet sich ein Bezirk, der intensive fibrose Umwandlung zeigt mit Ab­
lagerungen von prii.mortalen Gerinnseln, aber mikroskopische Schnitte ergeben, daB das 
PURKINJESche System und die inneren Muskelschichten normal sind. ' 

Der a-v·Knoten und das Bundel zeigen eine nicht sehr intensive Bindegewebs. 
vermehrung, das a-v-Bundel ist gedehnt, so als ob die Pars membranacea gedehnt worden 
ware. Es sind keine Zeichen von Zellveranderungen im Biindel oder im Knoten vorhanden, 
abgesehen von einem Vorherrschen des Bindesgewebes gegenuber dem Muskelgewebe; 
die Muskelfasern sind nicht netzfOrmig, sondern gestreckt und parallel." 

Fall 77. Herzblock in friihem Alter. 
24jahriger Mann, besuchte mich im Februar 1913, wei! der PuIs immer langsam war. 

Der Kranke fuhlte sich sehr wohl und spielte anstrengende Spiele, wie z. B. Tennis; wenn 
er aber besonders eifrig spielte, wurde er etwas schwindlig und verworren, und er ist viel­
leicht kurzatmiger als andere junge Leute. 1m Alter von 17 Jahren fiel er einige Male in 
Ohnmacht. 1m Alter von 2 Jahren hatte er Keuchhusten gehabt und war damals bis zum 
Skelett abgemagert. Er erholte sich langsam und die erste auf seinen PuIs beztigliche 
Beobachtung stammt aus seinem5. Jahre, wo der Arzt eine Frequenz von 43 in der Minute 
feststellte. Seither war sein Puls immer langsam gefunden worden. Er suchte im Alter 
von 19 Jahren wieder einen Arzt auf, und da betrug die Pulsfrequenz immer noch 43. 
Trotzdem hatte er aber ein tatiges Leben geftihrt. Der Kranke ist groB und mager, sieht 
aber gesund aus. Der Puls ist regelmaBig, seine Frequenz 42 in der Minute. Eine Aufnahme 
des Radial- und des Jugularpulses zeigt, daB die Vorhofe 87 mal in der Minute schlagen. 
Die Kammern ziehen sich offenbar unabhangig von den Vorhofen zusammen, d. h. es be­
steht vollstandiger Herzblock (Abb. 214). Das Herz ist vergroBert, die Dampfung reicht 
um 33/, cm tiber die linke Mammillarlinie hinaus. Es besteht ein rauhes, systolisches Ge­
rausch tiber dem ganzen Herzen und ich konnte nicht sicher entscheiden, wo es am lautesten 
war. lch lieB den Kranken rasch Treppen hinauf- und hinunterIaufen, er wurde leicht 
dyspnoisch und schwindlig, aber die Pulsfrequenz anderte sich nicht und ich entdeckte 
einige lange Pausen, von denen ich eine aufnehmen konnte (Abb.306). 

Fall 78. Herzblock, zuerst partielI, dann komplett. BewuBtlosigkeit und Kriimpfe 
beim Einsetzen des kompletten Blocks. 

56jahriger Mann, besuchte mich am 21. Mai 1910 und klagte daruber, daB er leicht 
mude werde, besonders in den Beinen unterhalb der Knie, und daB er bei der geringsten 
Anstrengung auBer Atem komme. Er hatte sich bis in den Beginn des Jahres 1909 ganz 
wohl gefiihIt und' ein tii.tiges Leben gefiihrt, dann bemerkte er, daB er schwach wurde und 
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keine Luft bekam. 1m Januar 1909 fiihlte er sich so echwach, daB er fiirchtete, er kOnnte 
zusammenbrechen; er fragte einen Arzt und dieser diagnostizierte Neurasthenie und tiber­
anstrengung des Herzens. Zu dieser Zeit schlug sein Herz manchmal langsam und sein 
Arzt eagte ihm, er hahe Bradykardie. Er wurde auf eine lange Seereise geschickt und kam 
in besserem Zustande zuriick, aber der Puls war noch immer langsam; dann machte er 
eine dreimonatige Kur durch, worauf ihm etwas besser wurde. 

Der Kranke war ein groBer, starker Mann von gesundem Aussehen. Der Puis war 
langsam und regelmaBig, 30 in der Minute. Das Herz war vergroBert, die Dampfung reichte 

Rollio!t:s 

Abb. 806. RadI&1kurve, zelgt eine la.nge l'ause naeh Anstrenguog (Fall 77). 

nach links etwas iiber die Mammillarlinie hinaus, die Tone waren rein. Eine von der Jugu­
laris aufgenommene Kurve zeigte, daB auf jeden Radial- oder Karotispuls 2 Vorhofwellen 
fielen (Abb. 307). Der auf die Kammersystole folgende Vorhofschlag war etwas vorzeitig. 
Die Deutung der Venenpulskurve wurde durch das Elektrokardiogramm bestatigt. Wah­
rend ich gerade eine lange Kurve aufnahm, stellte sich bei dem Kranken leichte Cheyne­
Stokessche Atmung ein. 

GroBe Dosen Sauerstoff stellten den NormaIrhythmus fUr kurze Zeit wieder her und 
erhohten dabei die Frequenz der Kammerkontraktionen bis zum 3: 2- Rhythmus fUr 
kurze Zeit. Wii.hrend der normalen Schlagfolge war das a-c-Intervall immer verlangert. 

Am 26. Juni fiel der Kranke bewuBtlos hin und kam naeh 10 Minuten wieder zu sich. 
Von diesem Tage bis zu seinem Tode am 15. Juli schlug das Herz immer langsam und er 
hatte haufige Anfalle von BewuBtlosigkeit, die manchmal eine halhe Stunde dauerten, 
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Rod/a/is 
Abb. 307. Block 2 : 1 (Fall 78). 

und wii.hrend dieser Zeit hatte er auch Krampfe. Die Pulsfrequenz schwankte da zwischen 
4 und 10 in der Minute. Wahrend der Zeit, wo der Kranke bei sich war, fiih\te er sich sehr 
schwach, die Pulsfrequenz betrug ungefahr 25 in der Minute und die Vorhoffrequenz 90, 
es bestand kompletter Block (Abb. 213 S. 314). Der Kranke starb in einem Anfall von 
BewuBtlosigkeit mit Krii.mpfen. 

Fall 79. PlotzUches Einsetzen von VorhoffIimmern und Herzblock, welche 
ungefiihr drel W ochen lang andauern. Angina pectoris. 

Mann, geboren 1852, dick, von gesundem Aussehen. leh kannte ihn seit etwa 28 Jahren 
und hatte ihn zu versehiedenen Zeiten wegen unbedeutender Leiden behandelt, auBerdem 
im Jahre 1903 wegen eines Gesichtserysipels. Er hatte sich einer guten Gesundheit erfreut, 
wurde fett und bekam etwas kurzen Atem. Am 9. November eilte er vom Zuge zu einem 
FuBballmatch, das eine Meile von der Eisenbahnstation entfernt etattfand. Ale er sieh 
dem FuBballplatz naherte, wurde er von Schmerzen quer durch die Mitte der Brust ergriffen, 
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da sie jedoch nicht sehr stark waren, ging er weiter, bis er den Platz erreichte. Er setzte 
sich nieder, aber der Schmerz nahm zu, strahlte in beida Arme aus und seine Hande wurden 
blaB und kalt. Er hatte das Gefiihl, daB er tief atmen miisse und nicht konne. Er bekampfte 
den Schmerz wahrend 20 Minuten, aber als es immer schlimmer wurde und ein Gefiihl 
von Todesangst hinzutrat, half man ihm von dem Platze, brachte ihn in einen Wagen und 
fuhrzur Station. Man gab ihm etwas Brandy, der Vbelkeit verursachte. Der Schmerz 
nahm aUmahlich ab und der Kranke kehrte mit dem Zuge zuriick; da er sich besser fiihIte, 
ging er zu FuB heim (etwa eine Viertelmeile), er litt jedoch an Vbelkeit und war kurzatmig. 
Er ging zu Bett, und einer meiner Kollegen untersuchte ihn und fand den Puls zwischen 
30-40 in der Minute. Ich selbst sah den Kranken am nachsten Morgen. Er fiihlte sich sehr 
schwach; der Schmerz war beinahe verschwunden, war jedoch mehrere Male wahrend der 
Nacht wieder aufgetreten. Er fiihlte bei tiefen Atemziigen einen Ieichten Schmerz Der Puis 
betrug 52, die Herzdampfung erstreckte sich von der Mitte des Sternums bis 5 cm auBer­
halb der Mamillarlinie; SpitzenstoB schwach, im fiinften Interkostalraum, Tone rein, 
kein Gerausch. Die Vena jugularis ext. war stark gefiillt, pulsierte aber nicht. Die Jugularis 
int. war groB, fiiUte sich wahrend der Kammersystole und kollabierte pliitzlich bei Beginn 
der Kammerdiastole. Es fand sich kein Anzeichen einer Vorhofwelle vor der Kammer­
systole. Dem Kranken wurde Bettruhe verordnet, und sein Zustand anderte sich in den 

Abb. 308. Kurven des Jugularis- und Radialpulses. Der Jugularispuls zeigt die ventrikulare 
Fonn. Pulszahl 40 in der Minute. (Fall 79, 24. November 1907.) 

nachsten 14 Tagen wenig, abgesehen davon, daB der Schmerz allmahlich immer schwacher 
wurde, bis er schlieBlich verschwand, und es dem Kranken moglich war, sich aufzusetzen. 
Die PuIsfrequenz wechselte; manchmal fiel sie bis auf 30, stieg jedoch niemals tiber 52. 
Am 24. November wurde eine lange Kurve mit dem Tintenpolygraphen aufgenommen; 
die Frequenz zeigte groBe GIeichmaBigkeit, der Rhythmus war vollstandig regelmaBig. 
Abb.308 stellt einen kleinen Teil der an jenem Tage aufgenommenen Kurve dar und zeigt 
diesel ben Merkmale wie die vom 10. November, der Puis betrug 40 in der Minute, 
der Rhythmus war regeimaBig und der Venenpuls hatte die ventrikulare Form. Ais ich 
den Kranken das nachstemal am 29. November sah, hatte seine Pulszahl zugenommen 
und es zeigten sich gelegentlich Intermissionen. Ich hatte die groBten Schwierigkeiten, 
eine Kurve vom Jugularispulse zu erhalten, da der Mann einen sehr kurzen und dicken 
Hala hatte. Allein so unvollkommen die Kurven sind, so zeigen sie doch das Wiederauftreten 
der V orhofswelle a zur normalen Zeit vor c. Von da an trat allmahliche Besserung ein und 
der Kranke begann umherzugehen, er ist jedoch vielleicht etwas kurzatmiger als vor seinem 
Anfall. Es wurden im Dezember 1908 und am 11. Mai 1909 Kurven aufgenommen; der 
Charakter des Venenpulses war bei beiden Aufnahmen derselbe und zeigte eine Vorhofs­
welle a, die der Karotiswelle c vorausging, die Pulszahl betrug 68 in der Minute,der Rhyth­
mus war regelmaBig. 1m Jahre 1913 ging es dem Kranken gut und die Anfalle waren nicht 
wieder aufgetreten. 

Fall 80. Vorhofflimmem und Herzblock mit Mitralstenose. Vereinzelte Ohn­
machts- und Krampfanflille (ADAMS-STOKES' Syndrom). 

Mann, geboren 1865. Ala Soldat in Indien hatte er mit 20 Jahren Dysenterie, mit 
22 Jahren Syphilis, mit 27 Jahren in Amerika Malaria. 1m Jahre 1894 hatte er das erste­
mal einen OhnmachtsanIall. Nachdem er eine Woche zu Bett gelegen hatte, ging er aus, lief 
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dabei iiber die StraBe, um einem Fuhrwerk auszuweichen, und fiel bewuBtlos um, erholte 
sich aber rasch. Er suchte einen Arzt auf und der sagte ihm, daB sein Herz krank sei. 
Zwei Jahre spater muBte er sich wegen Kurzatmigkeit und Odem der Beine niederlegen 
und wurde als "Mitralfehler" behandelt. Er erholte sich teilweise, hatte jedoch haufige 
Schwacheanfal1e bis zum endgiiltigen Zusammenbruch im Jahre 1905. Er hatte sich wah· 

tl'a'*ofls 
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Abb. 30Q. Jugularis und Radi"lis. Der Venenpuls hat die KamnlCrlorm; FrcqueD7. etwa. 28 in der 
Minute. (Man beachte die F1immerwellen t. I.) 

rend mehrerer Jahre unwohl gefiihlt, trotzdem aber stark gearbeitet und sich mit Brandy, 
Bovril, Eiern usw. aufrecht erhalten. Er sagt, daB sein Puis schon im Jahre 1903 langsam 
gewesen, und seither stets langsam geblieben sei. 

1m Jahre 1904 begann er leichte Anfalle zu haben in denen er das BewuBtsein verlor 
und lliichte Krampfe bekam. Vom November 1905 bis April 1906 hatte er sehr viele 
AnfaUe, einige verliefen schwer und waren von Krampfen und Zyanose begleitet, 
andere leicht, ohne Krampfe. Darauf hatte er ein Jahr lang keine AnfaHe, einen sehr 
schweren aber im April 1907 und seither hatte er nur drei leichte Anfalle. Er hatte ein 
Leben voU harter Arbeit gefiihrt und dabei Oftera bei Trinkgelagen mitgemacht. 

Der Kranke ist hochgewachsen, Mager und von intelIigentem Aussehen. Das Gesicht 
ist gewohnlich gerotet, mit einem Stich in Zyanotische. Er geht langsam und behutsam 
und sein Gang ist leicht ataktisch; wenn er sich beeilt oder sich aufregt, wird er von 
Schwindel befallen. Er hat ein etwas heftiges Temperament, und wenn er erregt wird, 
nimmt sein Gesicht einen dunklen, zyanotischen Ton an. 1m Liegen bemerkt man eine 
starke Pulsation derJugularis into zu beiden Seiten unten am Halse, wie in Abb. 309; sie 
ist sehr langsam und synchron mit dem SpitzenstoB. Die Leber war etwas vergroBert und 
pulsierte (Abb. 310). 

Der Radialispuls ist langsam und trage, gewohnlich 30 in der Minute und ganz 
regelmaBig. Zeitweise finden sich zwei Pulse nahe beisammen, und dann folgt ihnen eine 

Leberl'v/s 
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Abb.310. Leberpuls und Spit7.enstoB bei Herzblock mit Vorholflimmero. Bigemiuie 
(Fall 80). 

lange Pause. Diese Doppelschlage pflegen entweder in langen Zwischenraumen aufzutreten, 
oder sie alternieren mit einem Einzelpuls, oder sie zeigen sich kontinuierlich wahrend einer 
kurzen Zeit. Der SpitzenstoB ist verbreitert und diffus im sechsten Interkostalraum in der 
vorderen Axil.larlinie zu fiihlen. Die Herzdampfung erstreckt sich 21/2 cm nach rechts 
und 20 cm nach links von der Mittel!inie. 

Es bel!teht ein rauhes, blasendes, systolisches Gerausch, das am besten iiber der Herz­
spitze zu hOren ist und sich gegen die Axilla zu fortpflanzt. Der zweite Ton ist rein, scharf 
begrenzt, von einem leisen Gerausch gefolgt. Dieses diastolische Gerausch ist nur iiber 

Ma.ckenzie-Rothberger , Herzkrankheiten . 2. Aufl. 33 
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einem beschrankten Bezirk an der Spitze zu hOren, und auch hier nicht immer. Es isl 
in der Regel schwach und klingt rasch abo 

Eine groBe Zahl von Kurven wurde von diesem Kranken zu verschiedenen Zeiten auf· 
genommen, und sie 7eigen stets dieselben Merkmale; der einzige Unterschied besteht darin, 

. daB die Doppelschlage manchmal haufiger auftreten, manchmal vollkommen fehlen. Dit 
Jugulariskurve zeigt immer eine groBe Welle, die die ganze Periode der Kammersystolt 
einnimmt, und gelegentlich auch Flimmerwellen wahrend der Diastole (Abb. 309). 

Am 6. Juli 1911 begann der Kranke eine Reihe von Anfallen zu haben, in denen el 
das BewuBtsein verlor und leichte Krampfe bekam, und diese Anfalle traten in verschiedenell 
Zwischenraumen bis zu seinem Tode am 8. Juli auf. Dr. SILBERBERG hat liber den Zustand 
des Kranken in diesen letzten Tagen sorgfaItige Aufzeichnungen gemacht. Die Frequenz 
und der Rhythmus des Herzens schwankten zeitweise etwas. An die Stelle der gewohn. 
lichen Bradykardie trat manchmal in verschieden langen Perioden eine Reihe von Schlagen, 
die ihrer Natur und ihrem Ursprung nach wahrscheinlich Extrasystolen entsprechen, se 
daB die Kammerfrequenz manchmal bis auf 60 anstieg. Am Ende einer solchen PeriodE 
standen die Kammern still, ehe sie mit ihrem eigenen Rhythmus zu schlagen anfingen, 
und das war die Zeit, wo sich die BewuBtIosigkeit und die leichten Krampfe einstellten. 
Das Folgende ist dem von Dr. SILBERBERG stammenden Berichte entnommen: "Die An· 
falle von BewuBtIosigkeit und schwachen Krampfen begannen am 6. Juli 1911 um 5 UhI 
frfth; sie hOrten um 9 Uhr auf, kamen aber um 11 Uhr wieder und dauerten mit kurzell 
Unterbrechungen bis 1 Uhr. Zwischen 1 und 1/23 hatte er keine Anfalle. Von da an biE 
zu seinem Tode am Morgen des 8. wechselten Anfalle und anfallsfreie Zeit in ahnlicheJ 
Weise miteinander abo 

Die Anfalle waren von wechselnder Dauer, von wenigen Sekunden bis zu 20 und 30 Se­
kunden. Sie waren ausnahInslos von einem StiUstande der Kammem begleitet, was sich 
wegen der Starke des SpitzenstoBes leicht feststellen lieB. Der Eintritt der BewuBtIosig. 

. keit erfolgte allmahlich und der Kranke wuBte, daB ein Anfall bevorstand, denn er merkte, 
daB sein Herz vorubergehend stehen blieb. Er wurde unruhig, stiihnte und stieB Klage. 
laute aus. Nach einigen Sekunden konnte er nicht mehr geweckt werden, seine Augapfel 
drehten sich nach oben und rechts, die PupiUen wurden ganz weit und der Komealreflex 
erlosch. Die Zyanose des Gesichtes, die schon vorher bestanden hatte, nahm zu, die At­
mung wurde keuchend, die Luft wurde mit Heftigkeit eingesogen, wobei die Wangen zwischen 
seinen zahnlosen Kiefem stark einsanken; es gingen viele Flatus abo Nachdem die BewuBt· 
losigkeit 20 Sekunden gedauert hatte, stellten sich epileptiforme Krampfe ein; sie begannen 
im Gesicht, dann wurden die Arme steif und es traten krampfhafte Beugebewegungen 
auf; die unteren Extremitaten zeigten keine krampfhaften Bewegungen. Wenn im Arnall 
nur ein Herzschlag auftrat, hellte sich das BewuBtsein etwas auf, zwei oder drei Schlage 
fiihrten zu einem Dammerzustand und nach einigen weiteren Schlagen kam der Kranke 
rasch zu sich; er sprach dann vemiinftig, war aber natlirlich erschopft. Der erste Schlag 
nach dem Stillstande war gewohnlich schwach, die folgenden starker. Zu der Zeit, wo der 
Kranke verhaltnismaBig klar war, klagte er liber Schmerzen und ein Geflihl von Wund­
sein im ganzen Korper, besonders in den Gliedem. Er war zu schwach und erschopft, 
um sich bewegen zu konnen. 1m oberen Teile des Abdomens bestanden Schmerzen, die 
durch AufstoBen von Luft gemildert werden konnten. Verschiedene Male erbrach er einen 
halben Liter oder mehr von einer griinlichen Fllissigkeit, worauf ihm besser zu werden 
schien." 

Dr. LEWIS hat einige Besonderheiten dieses Falles, den auch er beobachten konnte, 
veroffentlicht. Die Obduktion wurde von Dr. LEWIS ausgefiihrt und das Herz an Dr. COHN 

zur mikroskopischen Untersuchung geschickt. Das Folgende ist ein Auszug aus dem Be­
funde, 'der veroffentlicht worden ist. 

"Die Medulla oblongata. zeigte keine groben Veranderungen. Die Vagi waren normal, 
aber neben jedem lief ein kleiner, von Hamorrhagien durchsetzter Nerv. Das Herz war in 
allen Teilen hypertrophisch und es bestand ein Aneurysma des rechten oberenAnteils 
des linken Ventrikels. Das Kammerseptum war zum Teil, das Septum membranaceum 
vollstandig sklerosiert; das Myokard enthielt zahlreiche Schwielen; es bestand keine akute 
Entziindung. Der Sinusknoten war zum Teil zerstiirt und durch Bindegewebe ersetzt. Der 
Hailptstamm des a·v-Biindels war vom Knoten durch schwieliges Gewebe getrennt und 
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das distale Ende des Hauptstammes, die Teilungsstelle und die oberen Anteile der Schenkel 
waren duroh denselben Vorgang zerstort. Die Kranzarterien zeigten Hypertrophie der 
Media, Degeneration ihrer MuskeHasern und Hyperplasie der Intima, woduroh ihr 
Lumen gewohnlich teilweise, seltener voIIstiindig verschlossen wurde. Die Aorta zeigte 
Atherosklerose, die Leber chronische Stauung, ebenso die Milz, das Pankreas und 
die Nieren." 

Fall 81. Elnsetzen von Vorholflimmern, dabel zuerst kelne Herabsetzung der 
Herzfrequenz, dann Verlangsamung mit Anfallen von BewulltIoslgkelt und epilepti­
formen Kriimpfen. Tod 1m Anfalle. Obduktionsbefund. 

Mann, geboren 1838. Ich war mit diesem Kranken seit 1894 sehr gut bekannt, er war 
bis zum Jahre 1907 gesund und kriiftig. Er war ein sehr starker Raucher und rauchte viele 
Jahre lang tiiglich zwei Unzen Tabak und ein halbes Dutzend Zigarren. loh hatte Gelegen­
heit, ihn im Jahre 1906 zu untersuchen und fand seine Herzfrequenz normal und den Rhyth­
mus regelmiiBig, obwohl der Kranke seit einigen Jahren ziemlich kurzatmig war. lch unter­
suchte ihn wieder im Februar 1907 und fand, daB sein Herz stiindig unregelmaBig schlug 
und den ftir Vorhofflimmern charakteristischen systemlosen Rhythmus zeigte. Er war 
sich der Anderung nicht bewuBt, aber die Atembeschwerden hatten zugenommen; trotz· 
dem konnte er noch seinen Geschaften nachgehen llnd hie und da GoH spiel en. Da er in 

Abb. 311. Gleichzeitige Kurven des Jugularis· und Radialpulses. Der Jugularlspuls besitzt die ventrikullire 
Form. Wlihrend der langen Pansen im Radialpulse finden slch kleine, vorzeitige Pulse ti' In der Jugularls. 
Die Pulszahl schwankte zwischen 25 und 30 Schlligen in der Minute. Wlihrend der Erholung nach elner Relhe 

von Ohnmachten und epileptiformen AnfiUlen. (Fall 81, 11. Oktober 1907.) 

einiger Entfernung von mir wohnte, sah ich ihn nicht bis zum 11. Oktober 1907. An diesem 
Tage wurde ich zur KonsuItation mit. seinem behandeInden Arzte, Dr. O'CONNOR, ge­
rufen, dem ich ftir den ausgezeichneten Bericht tiber die vielen AnfaIIe dankbar bin. lch 
erfulIr, daB der PuIs des Kranken seit einigen Monaten sehr langsam geworden war und 
daB sich in der letzten Zeit manchmal AnfiiIIe von BewuBtlosigkeit eingesteIIt hatten. Bei 
solchen AuIassen ging der PuIs auf weniger als 30 in der Minute herunter. Als ich den 
Kranken sah, fiihlte er sich sehr schwach und elend, der PuIs schwankte zwischen 30 und 
40 Schliigen in der Minute und war unregelmaBig, zeitweise mit langen Pausen. Wahrend 
dieser Pausen fand sich oft ein kIeiner vorzeitiger PuIs in der J ugularis (siehe v' in Abb. 311). 
Die Herzdampfung erstreckte sich nach links bis 33/ 4 cm auaerhalb der MamillarIinie, 
und an der Herzspitze war ein leises, blasendes Gerausch zu h6ren. 1m Harn fand sich 
EiweiB in kIeinen Mengen. Die Anfalle von BewuBtlosigkeit traten wiederholt auf, und 
als ich ihn im November wieder sah, war der Zustand des Herzens ziemlich unverandert. 
Darauf nahm die Frequenz zu, die Anfiille verschwanden und der Kranke ging im Juni 
1908 nach Torquay, wo er wieder leichte Anfalle von BewuBtlosigkeit bekam. Er er­
holte sich jedoch und es ging ihm bis zum 4. August gut. An diesem Tage trat nach einer 
Anstrengung groBe AtelDDot auf und die OhnnIachtsanfalle stellten sich wieder ein. Sie 
nahmen an Zahl und Schwere zu, und der Kranke lag zwei ganze Tage bewuBtlos mit starker 
Zyanose da. Mehrere Stunden lang wurde er von einem Anfall nach dem anderen befallen, 
so, als ob er Uriimie hatte. Es entwickelte sich auch CHEYNE-STOKESsches Atmen. Wah­
rend dieser Krampfanfalle war der PuIs nicht zu fiihlen. Die Schwere der Anfiille nahm 
allmahlich ab, und im September stieg die PuIszahl auf 50-60 Schliige in der Minute. 1m 
Oktober hatte der Kranke eine Anzahl von sehr leichten Ohnmachtsanfallen; Dr. O'CoNNOR 
beschrieb sie und verglich sie mit dem Petit mal. Wahrend der Arzt mit ihm sprach, wurde 

33* 
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das Gesicht des Kranken plotzlich blaB und er verlor auf kurze Zeit das BewuBtsein. 
Wihrend dieser AnfWe war der Puls an derRadialis nicht zu fiihIen. 

lch sah ihn am IS. Dezember 1905 wieder. Er war imstande umherzugehen und war 
einige Wochen lang anfallsfrei gewesen. Der Puls war ziemlich langsam, ungefihr 60 in 
der Minute, und unregelmiBig. Die Herzdampfung erstreckte sich 4 cm nach links tiber 
die Mamillarlinie hinaus, die Tone waren rein, es fand sich eine wenig ausgesprochene 
Verdoppelung des ersten Tons. Es war kein Hydrops vorhanden und der Harn war frei 
von EiweiB. . 

Am 5. Mai 1909 untersuchte Dr. JOHN HAy den Kranken und nahm mit dem Tinten­
polygraphen eine lange Pulskurve auf. Der Rhythmus war unregelmaJ3ig, wie es fiir Vor­
hoffIimmern charakteristisch ist, und der JuguIarispuIs besaB die ventrikulii.re Form. 1m 
August 1909 wurde die Herzaktion sehr langsam und der Kranke litt an anfallsweise 
auftretender BewuBtlosigkeit und an epileptiformen Krampfen; in einem dieser An­
fWe verschied er. 

Das Herz wurde. an Dr. A. E. CoHN geschickt, der es griindlich untersuchte und den 
.Befund veroffentlichthat. Es wurde eine starke Vermehrung des Bindegewebes im Sinus­
knoten gefunden. Es bestanden auch interstitielle Veranderungen im .Myokard der Vor­
hOfe und derKammern, besonders im rechten Vorhof, aber im a-v-Knoten und in den 
Schenkeln fand sich nur hie und da eine geringe Vermehrung des Bindegewebes. 

Fall S2. Myokarddegeneration, wahrscheinlich alkoholischen Ursprungs. 
Mann, geboren 1843. lch hatte diesen Kranken im Jahre ISS0 wegen eines akuten 

Erysipela behandelt, das nach einer Kopfwunde aufgetreten war. Er erholte sich gut, bJieb 
gesund und war tatig bialS90, wo er in ZwischenriumEm viel zu trinken anfing. Er war durch 
viele Monate ganz abstinent und trank dann durch einige Wochen sehr viel. Nach 1900 
ereigneten sich diese Ausbriiche 3-4 mal im Jahre. Wihrend der Zeit wo er trank, achIug 
sein Herz rasch und erweiterte sich und gewohnlich lieB er dann nur nach dem Eintritt 
auBerster ErschOpfung das Trinken eine Welle sein. Wenn er zu trinken aufhorte, wurde 
sein Herz nach wenigen Wochen wieder ganz normal und seine Leistungsfahigkeit waI 
nicht eingeschfinkt. Nach einer etwas langen Trinkperiode im Jahre 1907 nahm er sich 
endlich zusammen und genoB Alkohol nur mehr in kIeinen Mengen. 

Er besuchte mich im Alter von 66 Jahren im Mai 1909, weil er fiihlte, daB sein Her2 
zeitweise heftig schlage, doch konnte er dabei seinen Geschaften nachgehen. Er hatte nich1 
viel Bewegung und wurde fett. Der PuIs war hart, der Blutdruck 210 mm Hg, und es traten 
oft Extrasystolen auf, die gelegentlich von einem sehr leichten Alternans gefolgt waren. 
Die Herzdimpfung reichte nach links bis zur Mamillarlinie und die Tane waren rein. 
Der Ham enthielt kein EiweiB. 

Am 29. Marz 1910 fiihIte er sich ziemlich wohI und konnte ohne Beschwerden herum­
gehen. Der Alternans war deutlich ausgesprochen und der Druck betrug bei den groBen 
SchIigen ISO mm Hg. Am IS. Oktober 1910 schrieb er, daB es ihm gut gehe, daB er abel 
etwas kurzatmig sei. 

Ungefii.hr Mitte Februar 1911 fiihlte er zeitweise geringe Schmerzen quer durch die Brust, 
aber die Atmung war leichter und es bestand nur ein geringer Alternans. 1m April des­
selben Jahres schrieb er, daB er schwach sei, und zwar schon seit 14 Tagen, und daB el 
ziehende Schmerzen iiber dem Herzen spiire. Er schlief schlecht und fiihlte sich gegen 
3 Uhr morgens ii.ngstlich und krank. Er war friihmorgens mit Atemnot aufgewacht. DiE 
Herzdii.mpfung reichte um 2,5 cm iiber die linke Mamillarlinie hinaus. Sechs Wochell 
spiter wurde er in der Nacht von einem schweren Anfall von Atemnot befallen, der 4 bil 
5 Stunden dauerte; er wurde dabei sehr blau und verlor fast das BewuBtsein. Er erholtE 
sichaber und es ging ihm dann ziemlich gut. lch sah ihn am 17. Juni; erhatte nachtl 
Atembeschwerden gehabt, wenn auch sehr schwere AnfalIe nicht aufgetreten waren. Sern 
Arzt berichtete iiber einen Anfall von Schmerzen ohne Dyspnoe, wo die Pulsfrequenz fas1 
auf 200 gestiegen war. Er hatte auch Cheyne-Stokessche Atmung gehabt. Als ich ihn sah, 
lag er bequem im Bett, der PuIs war ziemlich rasch, 110 in der Minute, und ich konnte einer. 
sehr' geringen und kurzdauernden Alternans feststellen. Die Herzdii.mpfung reichte nUll 
um 5 em iiber die linke Mammillarlinie hinaus und der SpitzenstoB war diffus und ziem· 
lich hebend. . 
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Dann ging es mit dem Kranken allmahlig abwarts, es traten Anfalle von Dyspnoe in 
der Nacht auf und er starb am 19. August 1911. 

Fall 83. Vergiftung des Herzens durch arsenhaitiges Bier. 

37jahriger Mann. Ich habe diesen Kranken durch 2 Jahre beobachtet, gewohnlich 
handelte es sich um Beschwerden nach einem Trinkgelage. Ich Bah ihn am 15. Mai 1902, 
als er liber Dyspnoe und Schmerzen in der Brust klagte. Er hatte in der letzten Zeit ziem­
lich viel getrunken, und besonders viel Bier zu sich genommen. An dem Tage, an dem ich 
ihn sah, war er morgens aufs 
Land gegangen und auf einer 
ziemlich bergigen StraBe von 
Schmerzen und Atemnot befaUen 
worden. Als ich ihn sah, lag er 
im Bett mit hochgelagerten 
Schultern und drehte sich wegen 
der Schmerzen .in der Brust von 
einer Seite auf die andere; die 
Schmerzen waren zwar nicht 
stark, aber sie hinderten ihn 
doch daran, sich beq uem nieder­
zulegen. Die Bindehaute waren 

Abb. 312. Kurven vom Radial- und Jugularispuls. GroLle Aus· 
sehlAge im Venenpulse wAhrend der Vergiftung (Fall 83). 

leicht ikterisch, der Radialpuls war groB, voll, leicht unterdriickbar, 130 in. der Minute. 
Der SpitzenstoB war diffus und lag auBerhalb der Mamillarlinie; die Dampfung reichte 
nach links um 5 cm liber die Mamillarlinie hinaus und nsch rechts um 11/4 cm liber die 
Mittellinie. Es bestand ein lautes, blasendes systolisches Gerausch, das am lautesten liber 
dem 3. linken Rippenknorpel zu hOren war. Die Halsvenen waren stark gefiillt und pul­
sierten deutlich, wobei die Wellen bis zum Kieferwinkel hinaufstiegen. Der Hals war 
lang, die Venen waren gut zu sehen und man sah bei jedem Radialpuls 2 Wellen (a und 11); 
so daB am Halse eine fortdauernde Bewegung bestand (Abb. 312). Die Leber 
war etwas vergroBert und die sie bedeckenden Gewebe (Haut und Muskulatur) sehr 
druckempfindlich. 

Auf Ruhe, Sedativa und Alkoholabstinenz verschwanden die Herzsymptome all­
mahlich, die Frequenz nahm ab, die Pulsation der Halsvenen hOrte auf und nach 10 Tagen 

Abb. 313. Aufgenommen 10 Tage nach Abb. 312. Man beachOO den Unterschied 
in der GrliBe der Arterien und Venenpulse wAhrend der Erholung (Fall 83). 

ging es dem Kranken viel besser (Abb. 313). Die Diimpfung wurde kleiner, der Spitzen­
stoB riickte liber die Mamillarlinie herein und das systolische Geriiusch war fast ver­
schwunden. 

Dann. machte der Kranke weitere Fortschritte und es ging · ihm durch einige Monate 
gut, bis er wieder zu trinken anfing. Neun Monate spater hatte er wieder einen Anfall 
von Herzschwache, der sehr ahnlich verlief wie der vorige und auch durch Abstinenz ge~ 
heilt wurde. Zu dieser Zeit stellte es sich hera us, daB das Bier Arsen enthielt und darauf­
hin hOrte der Kranke auf, Bier zu trinken. Ein Jahr spater stellte sich Delirium tremens 
ein. Der Kranke hatte zwar kein Bier, abet Whisky und Schnaps getrunken. Diesmal 
hestand aber weder eine Herzerweiterung, noch eine PUlsation der Halsvenen, obwohl der 
PuIs sehr rasch war. Der Kranke starb an ErschOpfung. 
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Fa.ll 84. Vergiftnng des Herzens dnrch Streptokokkeninfektion. 
53jiiJuiger Mann, wurde am 14. April 1911 von Sir A. WBRIGHT zu mir geschickt, um 

sein Herz untersuchen zu lassen. Ala der Kranke durch mein Zimmer ging, hatte er starke 
Atemnot und muBte ein paar Minuten sitzen, bevor er zu sprechen anfangen konnte. Er 
klagte iiber Schmerzen in der Brust und Atemnot bei der geringsten Anstrengung. Er war 
bis vor 2 Jahren sehr stark und gesund gewesen, dann hatte er aber eine beiderseitige 
Pneumonie und seither war er sehr schwach und dyspnoisch und es ging ihm immer schlech­
ter. Sir A. WBRIGHT sagte mir, daB der Kranke noch immer eine Streptokokkeninfektion 
der Lunge habe, die er mit Vakzine behandeln wolle. Das Gesicht des Kranken war etwas 
ikterisch und leicht zyanotisch, der Puls war groJl und weich, 70 in der Minute. Die Damp­
fung iiberragte nach links die Mamillarlinie um 2,5 cm, die Tone waren rein und die 
Halsvenen waren stark gefiillt und pulsierten deutlich. 

Das Krankheitsbild war dem im Fall 83 so iihnlich, daJl ich auch hier eine Vergiftung 
des Herzens annahm, und zwar in diesem FaIle durch gewisse Toxine. Ich schickte daher 
den Kranken mit dieser meiner Ansicht zu Sir A. WHRIGHT zuriick und setzte hinzu, daJl 
seine Behandlung mit Vakzine wahrscheinlich viel eher wirken werde als irgend etwas, 
was ich anordnen konnte. Die Vakzinebehandlung wurde durchgefiihrt, und mit dem 
beaten Erfolge, so daJl der Kranke im Oktober so weit war, daJl er auf die Jagd gehen 
konnte. Zwei Jahre spater hOrte ich, daJl er ein tiitiges Leben fiihre und keinerlei Herz. 
beschwerden habe. 

Fa.ll 85. Mnskelrhenmatismns, MyokardaHektion, partieller Herzblock. 
60jahriger Mann, litt im Mai 1909 an merkwiirdigen rheumatischen Schmerzen im 

Riicken und in der rechten Schulter. Eines Tages wurde er beim Ankurbeln seines Kraft· 
wagens von heftigen Schmerzen im Riicken befallen. Seither litt er an Schmerzen und 
Steifheit im Riicken und in den Beinmuskeln, und zwar trotz der Behandlung, worunter 
auch eine Kur in Harrogate war. Auch die FuBgelenke schwollen an und seine groJle Zehe 
wurde empfindlich und schwoll auch an. Wahrend der Kranke in Harrogate war, wurde 
seine Herztatigkeit langsam und unregelroaJlig und er suchte im Juli Dr. WARDROP GRIF· 
FITH auf. Dr. GRIFFITH fand eine Pulsfrequenz zwischen 28 und 30 in der Minute und als 
er eine Kurve vom Radial- und vom Venenpuls aufnahm, fand ert daJl der Pulsverlang­
samung ein partieller Block zugrunde lag, indem die Kammern manchmal auf jeden zweiten 
und dann auf jeden dritten Vorhofschlag antworteten. Nach einigen Tagen nahm die 
Frequenz zu. 

Ich sah den Kranken am 23. Juli, als er noch ziemlich starke Muskelschmerzen hatte. 
Das Herz war von normaler GroJle, die Tone waren schwach, aber frei von Gerauschen, die 
Pulsfrequenz 75 in der Minute und der Puls ganz regelmaJlig. Die Venenpuls~e zeigte 
ein verlingertes a-c-Intervall, das 2/5" lang war (normal 1/5"). Von diesem Tage bis Ende 
1909 dauerten die Muskelschmerzen an und das Herz schwankte in Frequenz Und Rhyth. 
mus. . 

Sein Arzt schrieb mir am 28. November, daJl der Kranke sich eben von seinem 7. An· 
fall von Bradykardie erhole. Manchmal stieg die Frequenz auf 110, dann folgte wieder 
eine Periode, wo sie 40 und noch weniger betrug; gewohnlich lag sie zwischen 64 und 72 
in der Minute. Nach dem Januar 1910 wurden die Schmerzen geringer und verschwanden 
schlieJllich ganz, und das Herz schlug regelmaJlig mit einer Frequenz von etwa 70 in der 
Minuie. Seit damaIs sind bis zum Jahre 1912 zahlreiche Beobachtungen gemacht worden, 
der Puls war immer regelmaJlig und der Kranke hat sich ganz erholt. 

Fa.ll 86. Snbaknte AHektion des Herzmnskels Init Herzblock nnd Angina pec-
toris. . 

Frau, geboren 1851, war gesund und tatig und Mutter von 8 Kindern. 1m Alter von 
40 Jahren (1891) begannen sich Anfalle von Herzklopfen und Atemnot einzustellen. Ala 
sie 42 Jahre alt war, machte ich folgende Aufzeichnung: "Herz leicht erregbar, die Frau 
bekommt Herzklopfen, wenn sie Treppen steigt und kommt dabei auBer Atem. Die Damp. 
fung reicht von der Mittellinie um 10 cm nach links und es ist im 5. Interkostalraum ein 
groBer SpitzenstoJl zu fiihlen. An der Spitze hOrt man ein systolisches Gerausch und dieses 
pflanzt sich auch in die AchselhOhle fort." 



Fall 84-86. 519 

Trotz dieser Anfalie von Herzklopfen und Atemnot fiihrte die Kranke ihr tatiges 
Leben weiter, machte das Klimakterium durch und wurde fett. 1m Jahre 1904 besucht.e 
sie mich im Alter von 53 Jahren und klagte iiber groBe Atemnot sowie iiber heftiges Klopfen 
im Halse und oben in der Mitte der Brust. Der Puls war groB und hebend, 90-100 in der 
Minute. Die Karotiden pulsierten deutlich, die Jugularvenen aber nicht. Es bestand ein 
schwacher SpitzenstoB im 5. Interkostalraum und die Herzdampfung reichte von der 
Mittellinie um 12,5 cm nach links. An der Basis und an der Spitze war ein rauhes systo­
lisches Gerausch zu Mren. Trotz Ruhe und verschiedener Heilmittel besserte sich der 
Zustand der Kranken nicht, im Juni ging sie nach Nauheim und machte dort eine sechs­
woohige Behandlung mit Badern, korperlichen "Obungen usw. durch, reiste dann in die 
Schweiz und kam in unzweifelhaft schlechterem Zustande zuriick. Sie hatte ziemlich viel 
an Gewicht verloren und konnte sich wegen des Herzklopfens und der Atemnot nicht an· 
strengen. Das qualende Klopfen im Halse und oben in der Brust bestand noch immer. 
1m September wurde sie sehr krank. Die Temperatur stieg um einige Grade und es stellte 
sich ein schweres Erythema nodosum in den Beinen ein. Nach 14 Tagen ging das Fieber 
zuriick und das Erythema nodosum verschwand. Der PuIs war noch immer sehr 
rasch und ich versuchte wieder einmal Digitalis. Sie hatte es schon vorher wieder· 
holt genommen, aber es hatte ihr "Obelkeit verursacht und dem Herzen nicht 
geniitzt. Diesmal aber wirkte es auf das Herz. Sie begann am 18. September mit 
3 Granules Digitalin de Nativelie und nahm es bis zum 29. fort. Da merkte sie, daB ab 
und zu der Herzschlag aussetzte und sie fiihlte nach der Pause einen heftigen Schlag. 
Die graphische Aufzeichnung des Pulses zeigte, daB die Intermittenz auf Herzblock 
beruhte, indem nicht aIle Vorhofreize bis zur Kammer gelangen konnten. Das Mittel 
wurde am 4. Oktober ausgesetzt und die Arhythroie verschwand vollstandig. Das Herz 
wurde viel ruhiger, die Frequenz betrug 72 in der Minute und die Dampfung reichte von 
der Mittellinie um 10 cm nach links. 

Es ging der Kranken dann ziemlich gut bis Febrnar 1905, wo sie einen zweiten Anfall 
von Erythema nodosum bekam. Dieser ging in 2 Wochen voriiber, aber beY~r er ganz 
voriiber war, wurde die Herztatigkeit wieder durch den partiellen Block unregelmaBig, 
und zwar diesmal spontan, da sie kein Digitalis genommen hatte. Der Herzblock trat zeit· 
weise nur gelegentlich auf, aber zu anderen Zeiten beantworteten die Kammem nur jeden 
zweiten Vorhofschlag (2 : 1 Rhythmus); nach wenigen Wochen ging dies wieder voriiber. 
Zu dieser Zeit reichte die Herzdampfung bis zur Mamillarlinie und das systolische Ge· 
rausch war noch vorhanden. Aus meinen Aufzeichnungen ersehe ich, daB ich im Zweifel 
dariiber war, ob es ein Aorten· oder nur ein Mitralgerausch war, da es sich nicht in die 
Karotiden fortpflanzte. 

Von da an gewann die Kranke alImahlich ihre Kraft bis zu einem gewissen Grade 
zuriick, das Klopfen im Halse wurde viel weniger qualend und die Kranke begann wieder 
an Gewicht zuzunehmen. In den ersten Monaten des Jahres 1906 begannen sich aber 
Schmerzen in der linken Brust und im Arm einzustellen. Sie waren zuerst leicht, wurden 
dann aber heftiger, so daB die Kranke am 24. Juni 1906 wieder zu mir kam. Zu dieser Zeit 
saB der Schmerz nur im Arm und blieb da, er hatte keinen ganz bestimmten Charakter, 
es tat nur "sehr weh". Zu anderen Zeiten begaun der Schmerz vorne in der Brust, griff 
nach links bis auf das linke Schulterblatt herum und strahlte in nicht sehr ausgesprochener 
Weise in den linken Arm aus. Er trat bei Ruhe ein und war gewohnlich 'starker, wenn 
die Kranke morgens zum ersten Male aufwachte. 

Bei der Untersuchung des Herzens fand ich, daB die Dampfung bis zur Mamillar· 
linie reichte; es war iiberall ein systolisches Gerausch zu horen, am lautesten iiber der 
Aorta und dieses pflanzte sich bis zu den Schliisselbeinen und in die Karotiden hinein fort. 
Der zweite Aortenton war akzentuiert. Das Herz schlug regelmaBig und der Blutdruck 
betrug 170 mm Hg. Nachdem die Kranke sich mehr Ruhe gegonnt hatte, ging der Schmerz 
allmahlich voriiber, hatte aber immer die Neigung wiederzukommen, wenn die Kranke 
miide war oder sich zu sehr anstrengte. In spateren Jahren nahm die Pulsfrequenz ab 
und ala ich die Kranke im Jannar 1909 untersuchte, land ich, beY~r sie aufstand, eine 
Frequenz von 52 in der Minute. Aber zu dieser Zeit war die Frau nicht imstande zu gehen, 
ohne daB Schmerzen in der linken Brust und im Arm aufgetreten waren, so daB sie zur 
Rube gezwungen war; wenn sie trotzdem gehen wollte, wurde der Schmerz unertraglich. 



520 Anhang. 

1m Februar 1909 hatte sie wieder einen schweren Anfali von Erythema nodosom, von dem 
sie sich gut erholte. Die Neigung zu den Schmerzen in der Brust kam immer nach einer 
Periode, wo sie ti.i.tiger gewesen war als sonst; sie ruhte also jetzt mehr und fiihlte sich 
sonst bemerkenswert wohl. In den letzten 4 Jahren (bis 1913) ist sie gesund geblieben. 
Die Neigung zu Schmerzanfi.i.lien besteht noch, wenn sie sich tiber eine gewisse Grenze 
anstrengt. 

Fall 87. Subakute rheumatische Myokardaflektion. 

38ji.i.hriger Mann, klagte tiber Kurzatmigkeit bei Anstrengung, ferner dariiber, 
daB er zeitweise die unregelmi.i.Bige Tatigkeit seines Herzens fiihle und daB es bei 
Anstrengung leicht zu Tachykardie komme. Er hatte dies zuerst im November 1910 
bemerkt, es hatte nicht aufgehort, war immer schlechter geworden und war zeitweise 
sehr qui.i.lend. Er war gesund bis zum Mai 1910, dann stellten sich geringe Schmerzen 
in der rechten Schulter und im Elibogen ein, und bei Bewegung knarrte es etwas 
in den Gelenken. Er glaubte zuerst, daB die Schmerzen darauf zuriickzufiihren seien, 
daB er Tennis spiele. 

Ich untersuchte den Kranken am 15. Mi.i.rz 1911, wo der Schmerz in der Schulter noch 
bestand, aber jetzt wuBte der Kranke, daB es ein rheumatischer Schmerz sei. Der Kranke 
war blaB, der Puls weich und rasch, 104 in der Minute, mit hi.i.u'figen lntermissionen. Der 

Abb.314. Partieller Block; lallges a-c-IntcrvalJ, hie und da milt eine Kammersystole aus 
(Fall 87). 

SpitzenstoB war schwach, die Dampfung reichte bis zur linken Mamillarlinie und der 
erste Ton an der Spitze war etwas dumpf. 

Eine Aufnahme des Jugularpulses zeigte, daB die Reizleitung zwischen den Vorhofen 
und den Kammern verlangsamt war und daB das Aussetzen des Pulses darauf beruhte, 
daB die Kammern gelegentlich einen Vorhofreiz nicht beantworteten (Abb.314). 

Dr. LEWIS nahm ein Elektrokardiogramm auf und fand eine deutliche Verzogerung 
zwischen Vorhof- und Kammersystole. 

lch gab dem Kranken den Rat zu ruhen und bei de!' Untersuchung am IS. war der 
PuIs ganz regelmaBig, 75 in der Minute. Die Venenpulskurve zeigte noch ein verlangertes 
a-c-Intervall. Am 1. April fiihIte sich der Kranke viel besser; der Puls war noch regel­
maBig, 65 in der Minute und das a-c-lntervaIl war normal (1(5"). lch gab dem Kranken 
nun den Rat, oseine Arbeit fortzusetzen, aber jede unnotige Anstrengung zu vermeiden und 
so viel als moglich zu ruhen. Das tat er, in einigen Monaten fiihlte er sich ganz wohl und 
aIle Zeichen von Herzstorung waren vollstandig verschwunden. 1m Jahre 1913 schrieb 
er mir, daB es ihm ganz gut gehe. 

Fall SS. Subakute rheumatische Myokardaffektion. 

53jahrige Frau, klagte iiber Anfalie von groBer HinfiHligkeit, in denen sie ihr Herz 
unregelmaBig schlagen und stark klopfen fiihle. 

Sie war bis 1905 ziemlich gesund gewesen, da hatte sie sehr schweren Lumbago und 
lschias. Sie wurde in Buxton und Matlock behandelt und kam Mitte Juli etwas gebessert, 
aber immer noch ziemlich kriippelhaft zuriick. 

Kurz nachher begannen sich Anfalle von Atemnot und Herzklopfen einzustelien. 
Sie bestanden bis zum 19. August 1905, wo sich die Krank~ m~ 13~tt legte und dort blieb, 
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bis ich sie am 14. Januar 1909 sah. Ihr Mann (ein Arzt), notierte sich manchmal, daB der 
PuIs in Frequenz und Rhythmus schwanke, indem er zeitweise rasch und unregelmiWig 
und dann wieder sehr langsam sei. 

Zeitweise klagte die Kranke iiber groBe Beschwerden; sie hatte das Gefiihl, als ob sie 
das BewuBtsein verlieren miiJ3te und sie spiirte auch ihr Herz abnorm schlagen; dies war 
der Fall sowohl, wenn das Herz rasch, wie wenn es langsam schlug. In der zweiten Halfte 
Dezember hatte sie mehrere Anfalle von Atemnot, die ohne irgendeine Ursache auftraten 
und 10-15 Minuten dauerten. Am 10. Januar litt sie ziemlich unter dem heftigen Herz­
hammern und Herzfiattern, dabei bestand Atemnot und gegen Abend verlor sie fiir kurze 
Zeit das BewuBtsein und es frostelte sie sehr. 

Als ich am 14. Januar 1909 zu ihr gerufen wurde, lag sie halbsitzend im Bett und bekam 
groBe Atembeschwerden, wenn sie sich weiter herunterlegte. Sie beschrieb die Anfalle 
so, daB ihr Herz stark hitmmere, daB sie dies auch im Halse spiire und daB es ihr ein Er­
stickungsgefiihl verursache. Der Puls war zu dieser Zeit ganz regelmaBig, 75 in der Minute, 
die Herzdampfung reichte nach links bis zur Mamillarlinie. Es konnte kein SpitzenstoB 
gefiihlt werden, die Tone waren weich, der erste Ton etwas unrein, und zwar sowohl an 
der Basis wie an der Spitze. An den Halsvenen war kaum eine Pulsation zu sehen, so daB 
ich nur eine sehr mangelhafte Kurve erhalten konnte, aber es waren doch deutliche Zeichen 
einer Verlangerung des a-c-lntervalls zu sehen. 

Von da an stellten sich immer wieder anfallsweise Herzstorungen ein, wahrend die 
Kranke manchmal viele Tage in vollkommener Gesundheit verbrachte. Zu anderen Zeiten 
wurde die Herztatigkeit sehr langsam und unregelmaBig. Aus den Angaben des Arztes 
kann ich nicht sicher entnehmen, ob ein partieller Herzblock vorlag, aber ich glaube, daB 
dies wahrscheinlich der Fall war. 

Gegen Ende 1909 begann sich der Zustand zu bessern, das Herz machte keine Be­
schwerden mehr, gegen Ende des Jahres verschwanden die Symptome, mit Ausnahme der 
Schwache. Die Frau schrieb mir im Dezember, daB es ihr sehr gut gegangen sei, daB sie 
nur gelegentlich leichte Anfalle von Atemnot gehabt habe, daB sie aber anRheumatismus 
in den FiiBen und den Sprunggelenken leide. 

1m Laufe des Jahres 1910 verlor sie allmahlich die rheumatischen'Symptome, der 
Zustand besserte sich immer mehr und jetzt (1913) kann sie ihr gewohnliches Leben wieder 
aufnehmen und hat eigentlich so gut wie keine Beschwerden. Ihr Herz zeigt keine abo 
normen Erscheinungen. 

Fall 89. Subakute rheumatische Myokardaffektion. 

40jahriger Mann, klagte dariiber, daB er auBer Atem komme, wenn er nur ein kurzcs 
Stiick gehe und daB er sich erschopft fiihle. Wenn er dann trotzdem weiter gehe, fiihle er 
einen Schmerz unter der linken Brust; dieser verschwand aber nach einigen Minuten, wenn 
der Kranke sich ausruhte. Diese Symptome traten im Jahre 1910 auf und wurden sehr 
leicht hervorgerufen, so daB der Kranke seine Arbeit aufgeben und ruhen muBte. Nach 
einigen Wochen ging er auf einige Monate auf Reisen und schien ganz gesund zu werden. 
Er fiihlte sich wohl bis zum Juli 1911, da hatte er einen leichten Anfall von linksseitiger 
Lahmung, der aber bald voriiberging; vor kurzem ist aber diese Schwache wiederge­
kommen. 

Vor 5 Jahren hatte sich der Kranke wegen einer Lebensversicherung untersuchen 
lassen und war als erstklassig bezeichnet worden; es bestanden keine Gerausche am Herzen. 

Er hatte in den letzten Jahren zu verschiedenen Malen an Lumbago gelitten, auch 
Typhus und Malaria, aber keine Syphilis durchgemacht. 1m Ham war kein EiweiB ent­
halten. 

Der Kranke war ein groBer, machtig gebauter Mann und sah gesund aus. Der PuIs 
war weich und regelmaBig 70 in der Minute, der Blutdruck betrugJ50 mm Hg. Der Herz­
stoB war nicht stark und die Dampfung reichte bis zur linken Mammillarlinie. An der Spitze 
war ein rauhes systolisches Gerausch mit etwas musikalischem Beiklang zu horen. Eine 
von der Jugularis aufgenommene Kurve zeigte eine geringe, aber doch deutliche Verlange­
rung des a-c-lntervalls; ein von Dr. LEWIS aufgenommenes Elektrokardiogramm zeigte 
ebenfalls eine Verlangerung der tlberleitungszeit und auBerdem die fiir Hypertrophie des 
linken Ventrikels charakteristischen Merkmale. 
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Der Kranke besuchte mich wieder im Dezember 1912, als er eben von einer Reise nach 
Slidafrika zurlickkam, er fiihlte sich viel besser. Das einzige, worliber er klagte, war, daB 
nach langer und harter Tagesarbeit seine FiiBe ofter anschwollen. Zu dieser Zeit litt er 
an Lumbago; der Zustand des Herzens war unverandert und es bestand nooh eine geringe 
Verlangerung des a-c-Intervalls. Ich sah den Kranken wieder im Mai 1913, da ging es 
ihm viel besser. 

Fa.ll 90. Normaler Rhythmus. Mitral- und Aortenfehler. Digitalis erzeugt 
Herzblock, Extrasystolen, Pulsus altemans und vermehrt die Hammenge, hat aber 
keinen EinfluB auf die Vorhoffrequenz. 

16jahriger Junge, wurde in das Krankenhaus aufgenommen, weil er liber Kurzatmig­
keit und Schmerzen in der linken Brust, sowie tiber Schwellung der Beine und des Ab­
domens klagte. 

Der Kranke war bis zu seinem 5. Lebensjahre gesund gewesen, dann wurde 
er kurzatmig. Von dieser Zeit bis zu seiner Aufnahme war er 5 mal in Spital ern 

••••••••• i ••• , • •• 
Ii, """'" •• , ••••••• w--

Abb. 315. Arhytbmle nach Digitalis. Die am Halse aufgenommene Kurve ist eine Mischung von Jugularis. 
und Karotispuls und die meisten Vorhofwe11en sind nicht deutlich. Das Schema erklilrt die Beziehungen 
zwischen dem Vorhof- und dem Kammerrhythmus und zeigt, daB die Arhythmie auf partie11em Block beruht 

(Fall 90). Die Abb. 815 bis 318 sind der Zeitscbrift "Heart .. entnommen (Bd.2, S. 861). 

gewesen; er hatte weder Rheumatismus noch Angina gehabt. Durch einige Woohen 
vor seiner Aufnahme war seine Atmung schlechter geworden und die Beine begannen 
anzuschweUen. 

Status praesens. Der Kranke lag halbsitzend im Bett, die Atmung war miihsam. 
Das Gesicht war blaB, gedunsen und hatte einen etwas leidenden Ausdruck. Der PuIs 
war groB, kollabierte tief und war regelmaBig. Der SpitzenstoB war groB und diffus und 
lag auBerhalb der Mammillarlinie im 5. und 6. Interkostalraum. Es waren ein rauhes systo­
Iisches Gerausch an der Spitze und ein schwaches diastolisches Gerausch an der Aorta zu 
horen. Ferner bestand eine Dampfung hinten beiderseits iiber der Basis der Lungen und 
bei tiefer Atmung waren viele feine Knistergerausche zu horen. Die Jugularvenen waren 
. • • • • • voll und pulsierten, die 

Abb. 316. Das Schema zeigt die ErklArung: Block 2 : 1 mit Ausnahme 
einer Steile (Fall 90). 

Leber liberragte den 
Rippenbogen um 7,5 cm 
und pulsierte ebenfaIIs. 
Sowohl der Leber- wie 
der Venenpuls waren in 
der Regel von der ven­
trikularen Form, es war 
aber doch gelegentlich 
in beiden Kurven eine 
kleine Vorhofswelle zu 

Behan. In der BauchhOhle war etwas Fliissigkeit und die Beine sowie die Hiiften waren 
geschwollen. Der Harn enthielt eine Spur EiweiJ3. 

Behandlung und Verlauf. Der Kranke war bei der Aufnahme in sehr schlechtem 
Zustande. Am Tage nach der Aufnahme erbrach er und hustete etwas blutig gefarbtes 
Sputum aus. Am 23. Oktober wurde er in kollabiertem Zustande vorgefunden; der PuIs 
war klein, rasch (140-150) und regelmaBig. Die Extremitaten waren kalt, das Gesicht 
bleich und die Ohren blau. Er war sehr unruhig und atmete miihsam, wobei die Nasen­
£lUgel stark a.rbeiteten. Nach Inhalation von Sauerstoff und subkutaner Injektion von 
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Digitalin erholte er sich. Einige Stunden spater hatte er wieder einen Anfall und erholte 
sich wieder nach einer halben Stunde. Am nachsten Tage bebm er Digitalis, 1,2 ccm drei­
mal taglich, und es ging ihm allmahlich besser, die Hammenge nahm zu und Ascites und 
Odeme verschwanden. Digitalis wurde bis zum 9. November weiter gegeben, da hatte 
er im ganzen 52,5 ccm bekommen. Am 7. November wurde der PuIs langsamer und un­
regelmaBig, und zwar infolge partiellen Blocks; die Vorhofsystolen waren unverandert. 
Er erbrach am 7. und 
am 9. November und ••• •••• ••• •• • • • •••• 
Digitalis wurde daher 
am 9. ausgesetzt. Der 
Aligemeinzustand des 
Kranken hatte sich sehr 
gebessert, er war hei- , ~ tI ~ 
terer und fiihlte sich ~ ~ "'l' 
wohler, wenn auch 
GroBe und Frequenz des 
Herzens sich nicht viel 
geandert hatten. Zu 

Abb. 317. Radialpuls; Alternans na.ch einer Extrasylltole (r'). Die lange PaW!e 
vor der Extrasystole beruhte auf Herzblock (Fall 9O). 

dieser Zeit war seine Temperatur immer etwas erhoht. Nachdem Digitalis eine Woche 
ausgesetzt war, schlen es, als ob die HerzgroBe wieder zunehmen wollte; er bekam daher 
wieder dreimal ta.glich 1,2 cern Digitalis und zwar bis zum 24., da hatte er im ganzen 31,5 ccm 
bekommen. Am 21. fiel die Frequenz des Radialpulses auf 100 und der Puls wurde wieder 
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Abb. 318. Graphlsche Darstcllung .urn Fall 90. Die ausgezogene Lillie zeigt die Herzfrequen? an, aher dort, 
wo wllhrend des partiellen :Blocks lIuch sine unterbrochene Lillie gezeichnet ist, zcigt diese die Kammerfrequenz, 
die ausgezogene Linie aber die VorhoUrcquenz an. Die mit Kreisen versehene unterbrochene Lillie zeigt die 

Harnmenge. 

durch partiellen Block unregelma.Big. Die Untersuchung des Venenpulses zeigte keine An­
derung von Frequenz und Rhythmus im Vorhofe (Abb. 315 und 316); gelegentlich traten 
auch Extrasystolen und Alternans auf (Abb.317). Friihmorgens am 25. erbrach er und 
das Mittel wurde ausgesetzt. Von da an fiihlte er sich weiter wohl, wenn auch der Zustand 
des Herzens sich nur wenig gebessert hatte. Die Leberda.mpfung schwankte von Zeit zu 
Zeit sehr, aber der Zustand des Herzens a.nderte sich gleichzeitig nicht. 
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Datum Arzuelmittel I fr~:~z I rr~;k I HerzgroJ3e I ::~~~ I . Bemerkungen 

20.10·1' 
21. 

I 
22. I 

23. I 

24. 3,5 cern Digit. 

25. 
26. 

27. 
2S. 
29. 
30. 
31. 

1.11. 
2. 

3. 
4. 
5. 
7. 

S. 

I taglich 

9. Imganzen 

10. 

11. 

12. 
13. 
14. 
15. 

52,5 cern Dig. 
Ausgesetzt. 

16. 3,5 cern Digit. 

17. 
IS. 

19. 
21. 

23. 

taglich 

13S 
120 

120 

12S 
132 

132 
134 

120 
140 
132 

132 
132 
120 

120 
120 
140 
100 

120 

us 

lIS 

US 

120 
US 
120 
120 
120 

120 

132 
126 
120 

130 
130 
132 

120 
lI4 
130 
130 

124 

12S 

US 

12S 
ll6 
130 
llS 
lIS 

120 120 
116 122 

116 lIS 
a 1201) lI2 
v 100 
a120 120 
v 90 
a130 120 
v 100 

350 

490 
175 

646 
3,10 : 12,5 3290 

4935 
3640 
23S0 
1960 

3,10 : 12 2030 
1190 
IS90 

3,10 : 12,5 IS55 
2950 
2100 
IS55 

6,S: 15,6 

1715 

1990 

1400 

1540 

i ll90 

1

1470 
1360 
1540 
1470 

Erbricht und hustet blutigen 
Schleim aus 

Erbricht mehrmals. Fiihlt sich 
heute viel besser, hustet weniger, 
Atmung leichter. 

Kollaps 
Besser; noch unruhig, hat schreck­

liche Traume. Erbrechen 
Kein Erbrechen, fiihlt sich leichter 
Viel besser; Dyspnoe verschwun­

den, kann ganz flach liegen und 
sich im Bett ohne Beschwerden 
bewegen. 

Fiihlt sich sehr wohl. 

Fiihlt sich wohl, sieht blaB aus, 
Lungen rein 

Fiihlt sich wohl 
Fiihlt sich wohl 
Fiihlt sich wohl 
Fiihlt sich wohl, erbrach zweimal. 

Puls unregelmaBig (Herzblock) 
Fiihlt sich wohl, Puls regelmii.J3ig, 

kein Erbrechen 
Erbrach morgens zweimal. Puls 

unregelmaBig. 

Ftihlt sich wohl, keine Ubelkeit, 
Puls regelmaBig 

Fiihlt sich wohl, Leber tiberragt 
den Rippenbogen urn 7,5 em 

Ftihlt sich wohl 

Fiihlt sich wohl 
Ftihlt sich wohl 
Fiihlt sich wohl 

1640 Fiihlt sich wohl 
5: 15 2375 Gestern nacht etwas Kopf-

schmerzen 
2200 Keine Kopfschmerzen 

4,3 : 15 2000 Fiihlt sich wohl 

1750 Ftihlt sich wohl, Puls unregel­
miiBig, Herzblock 

24S0 Fiihlt sich wohl 

') a nnd tI bezeichnen die Frequenz der Vorhofe und der Kammern, wie sie aus den graphischen Auf· 
nahmen ermittelt wurde (slehe das Dlagramm in Abb. 318). 



Datum II Arzneimittel i fr~~~Z 

24. I 1m ganzen I a 125 
31,5 cern Dig. v 80 

Ausgesetzt 
25. 

26. 

27. 

28. 

29. 

30. 

1.12. 
2. 

a125 
v 80 
a120 
v 70 
a120 
v90 
a120 
v90 
allO 
v 100 
a120 
v120 

120 
120 

Blut-I 
druck 

134 I 

Fall 91. 

HerzgroJle I 
Ham-I Bemerkungeu menge 

1610 I Fiihlt sich wohl 

134 3,75: 133/, 1540 Erbrach morgens zweimal 

134 1782 Fiihlt sich sehr wohl 

108 3,75: 121/2 2100 Fiihlt sich wohl 

120 2240 Fiihlt sich wohl 

130 1610 Fiihlt sich wohl 

126 1530 Fiihlt sich wohl. 
114 

525 

Fall 91. Purtieller Herzblock, hervorgerufen durch Digitalis und durch Schlucken. 

Mann, 25 Jahre alt, konsultierte mich wegen Steifigkeit und Schwellung mehrerer 
Gelenke (Handgelenke, Knochel und Knie) am 4. Mai 1906. Das Herz schlug rasch, 
120 Mal in der Minute, es war leicht vergroBert und man horte ein systolisches Mitral-

Abb. 319. Die Jugulariskurve zeigt ein langes a·c-Interva\l (Strecke A). (Fall 91, vor Digitalis.) 

und Trikuspidalgerausch. Am Halse bestand deutliche Pulsation, deren Kurve in Abb. 319 
wiedergegeben ist. Der durch die Karotis bedingte Ausschlag war stets groB und bildet 
ein deutliches Merkmal (in allen Kurven Welle c). 1m Laufe der nachsten 14 Tage entwickelte 

Abb. 320 . . Nachdern der Kranke 19 DigitalingranuIes genommen hatte, wurde der Pulsunregelmill3ig und das 
eingeschaltete SchE,ma zeigt, daJl dies durch den Ausfall von Kammersystolen bedingt ist - leichte Form 

von Herzblock (Fall 91). 
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sich allmahlich ein doppeltes Aortengerausch. Bis zum 23. Mai 
hatte sich sein Befinden unter Behandiung allmahlich gebessert 
und die Herzfrequenz sank auf 90 in der Minute. 

Da das a-c-Intervall (Strecke A in Abb. 319) eine Ver' 
ziigerung in der FUI1ktion der Leitfahigkeit zeigte, nahm ich 
an, daB die Karditis wahrscheinlich die a-v-Fasern ergriffen und 
die Funktion der Leitfahigkeit herabgesetzt habe. lch verordnete 

Digitalingranules, und zwar eine drei­
mal taglich. 

lch beobachtete den Kranken 
weiter, konnte aber in der Herztatig­
keit keine Veranderung entdecken bis 
zum 30. Mai, nachdem er 19 Granules 
genommen hatte. An diesem Tage 
fand ich den Puls zeitweise sehr un­
regelmaBig. Die Kurve in Abb. 320 
zeigt uns die Natur der Arhythmie. 
Zwischen den Kurven des Jugularis­
und Radialpulses habe ich ein Schema 
eingeschaltet, das die Vorgange in der 
Kurve der Halsvene erlautert. Man be­
merkt, daB, bevor ein Kammerpuls 
ausfallt, das a-c-Intervall allmahlich 
langer wird, und daB der Ausfall der 
Kammersystole offenbar bedingt ist 
durch eine vermehrte Herabsetzung 
der Leitfahigkeit derjenigen Fasern, 
die Vorhof und Kammer verbinden, 
d. h. der Reiz yom Vorhof wird blok­
kiert, bevor er den Ventrikel erreicht. 
lch setzte das Digitalin aus, und einige 
Tage spater waren aIle Zeichen von 
UnregelmaBigkeit verschwunden. Der 
Kranke gewahrte es selbst, wenn sein 
Herz unregelmaJ3ig schIug; ich sagte 
zu ihm, daB die lrregularitat ver­
schwunden sei; er antwortete mir: 
"lch kaun sie wieder zuriickbringen." 
Als ich ibn fragte, wie er das kiinne, 
war seine Antwort: "lndem ich 
schlucke." lch forderte ibn auf zu 
schlucken, und kaum hatte er es 
getan, so entdeckte ich lange Pausen 
in seinem Pulse, und bei der Auskul­
tation des Herzens waren keine Tiine 
in den Pausen zu hiiren. lch nahm im 
Laufe von 11/2 Stunden eine groBe An­
zahl von Kurven auf; wahrend dieser 
Zeit schluckte er 40-50 mal, und jedes­
mal erschien die Veranderung in der 
Puisfrequenz_ Die charakteristischen 
Veranderungen sieht man in Abb. 321 
und 322. Nach dem Schlucken sind 
jedesmal drei regelmaJ3ige Schlage vor­
handen, dann wird der Puls in der in 
den Kurven dargestellten Weise lang­
samer. Nach zwei oder drei lang-
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samen Schliigen wurde die Herzfrequenz fiir die Dauer von fiinf bis sachs Schlagen beschleu. 
nigt, urn dann allmahlich langsamer zu werden, wie es der letzte Teil der Kurven zeigt. 
Gelegentlich fiel wahrend der zweiten langsamen Periode eine . Kammersystole aus, wie 
in Abb.322. In dieser Abbildung habe ich ein Schemaeingeschaltet, das die Natur der 
Arhythmie zeigt, und man ersieht daraus, daB in diesen Kurven den langen Pausen eine 
Zunahme des a-c-Intervalles vorausgeht, gerade wie zur Zeit, als der Kranke sich unter 
dem EinfluB von Digitalis befand (Abb.320), und daB der Ausfall der Kammersystole 
durch eine Blockierung des Reizes zwischen Vorhof und Kammer bedingt war. Die unter 
der Radialiskurve in Abb_ 322 befindlichen Zahlen stellen 1/10 Sekunden dar, und aus ihnen 
kann man sich iiber die Schwankungen der Pulsfrequenz eine bessere Vorstellung machen. 

Diese Empfindlichkeit des Herzens gegeniiber dem Schluckakt dauerte eine Woche 
lang und verschwand dann ganzlich. Es ist kein Zweifel, daB sie durch reflektorische 
Reizung des Vagus infolge des Schluckaktes entstand. Die Analogie zwischen der Digitalis­
wirkung und der Wirkung der reflektorischen Reizung der Hemmungsfasern durch das 
Schlucken erscheint beachtenswert, da sie anzeigt, daB die Wirkung der Droge in diesem 
Fall auf eine Beeinflussung des Hemmungszentrums und nicht auf Veranderung des Herz-

Abb. 323. In der Jugulariskurve fallen zwei Pulsationen (a uud v) auf eiuen Radlalpuls. Das a-c-Interval\ 
(Strecke A) ist verliingert. Die Schraffierung zeigt die Herztone und die an der Spitze vorhandenen GerAusche, 
llii.mllch ein priiSystolisches Geriiusch, das durch ein kurzes Intervall von dam ersten Ton getrennt 1st. nnd 
einen doppelten zweiten Ton mit einem nachfolgenden diastolischen Geriiusch. Diese Veriinderungen 1m 
Jugularispuls, den HerzWnen und den GerAuschen waren stets vorhanden, wenn der Kranke nicht unter dem 

Einfiu6 von Digitalis stand, bis zur endgiiltigen Festsetzung des Vorhofflimmerns (Fall 92). 

muskels selbst zuriiekzufiihren ist. Digitalis beeinfluBt, wie allgemein bekannt · ist, das 
Vaguszentrum und das Myokard, und es ist oft schwer zu bestimmen, welcher Faktor 
therapeutiseh wirksam ist. 

Fall 92. Mitralstenose. DigitaHs erzeugt Verlangsamung des ganzen Herzens, 
Extrasystolen und zeitweise VorhoffHmmern. 

Frau, 28 Jahre alt. Besuchte mieh am 24. April 1907 und klagte iiber Ansehwellung 
des Abdomens, Kurzatmigkeit und Herzklopfen. Sie begann sieh im November des vorigen 
Jahres krank zu fiihlen; 15 Jahre vorher hatte sie akuten Rheumatismus durehgemacht. 
Gesieht zyanotiseh, Atmung miihsam. Beine und Abdomen odematos. Sie laBt wenig 
Harn. Rasehe Pulsation der Halsvenen - zwei auf jeden Radialpuls (Abb. 323) -, der 
Puls ist klein und regelmaBig, Blutdruek 100 mm Hg. Vber dem oberen Teil der Brust 
ist ein systolisehes Schwirren zu fiihlen. Der HerzstoB ist nach links bis 71/ 2 em auBerhalb 
der Mammillarlinie zu fiihlen und zeigt wahrend der Kammersystole eine Einziehung 
(wodureh ein urngekehrtes Kardiogramm entsteht). Die Herzdampfung iiberragt den 
reehten Sternalrand um etwa 1 em. An der Spitze hort man ein prasystolisehes Gerauseh, 
ein diastolisehes Gerauseh und einen verdoppelten zweiten Ton, an der Basisein lautes, 
rauhes, systolisehes Gerausch, das aueh iiber der Karotis horbarist. Auch findetsich iiber 
der Aorta ein schwaches diastolisches Gerausch. tiber der Herzdampfung innerhalb der 
Mammillarlinie Mrt man auBerdem ein systolisehes Gerauseh, und bei der Auskultation 
hatte man den Eindruek, ala ob zwei Herzen arbeiteten, indem eine Reihe von Tonen 
unmittelbar unter dem Stethoskop, andere sehwaeh und scheinbar aus der Entfernung 
zu horen waren. 
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Manchmal trat bei regelmaBiger, langsamer Herztatigkeit eine verwirrende Verande­
rung ein. Wahrend der Diastole des Herzens nahm die Intensitat des diastolischen Ge­
rausches plotzlich zu, es bestand eigentlich ein mesodiastolisches Gerausch, dem nach 
einer Pause der erste Ton folgte. Als ich die zeitliche Stellung des Gerausches unter einer 
Kurveaufzeichnete, fand ich, daB es mit der Vorhofswelle in der Jugulariskurve zusammen­
fiel (Abb. 323), und ohne Zweifel war es durch die Vorhofssystole verursacht. Als das 

Abb. 324. Zeigt den voriibergehenden Stillstand des ganzen Rerzens infoige Digitalis (Fall 92). Der erate 
Schlag nach der Iangen Pause 1st ein kammerautomatischer Schlag, denn es geht ihm keine Vorhofsystole 

voraus. 

Herz infolge Digitalis sehr langsam schlug, gab die langere Ruhe den a-v-Fasern Zeit, 
sich zu erholen, und das Gerausch wurde immer naher dem ersten Ton gehort, manchmal 
war es iiberhaupt nicht zu horen. Das geschah nur dann, wenn das Herz sehr langsam 
achIug und die Vorhofswelle in der Jugularis ganz nahe an die Karotiswelle heranriickte, 
wie in den Abb. 324 und 325. Die Patientin bekam dreimal taglich eine Digitalis-Scilla­
Kalomelpille. Am 1. Mai, nachdem sie 18 Pillen genommen hatte, lieB sie mehr Ham. 
Sie fiihIte sich viel besser am 8. Mai - der Umfang des Abdomens und die Schweilung 
der Beine waren zuriickgegangen. Am 15. Mai war die Schwellung vollstandig verschwnn­
den, die Kranke hatte leichte DiarrhOe und litt an Vbelkeit, atmete jedoch leichter und 
konnte besser gehen. Das Herz schlug langsam und unregelmaBig. Bei der Untersuchung 

Abb. 325. Die obere Kurve wurde hoch oben am RaIse aufgenommen und zeigt eine kleine Vorhofswelle a 
vor dem Karotispuls c. Nach elner iangen Pause ist das a-c·Intervall (Strecke A) bedeutend kiirzer (Fall 92). 

war in der Jugularis nur eine Welle sichtbar, und als sie aufgezeichnet wurde, stellte sich 
heraUll, daB sie mit dem Karotispuls zusammenfiel (Abb. 326). Es fand sich kein prasysto­
lisches 'Gera usch, sondem nur ein langes diastolisches Gerausch an der Spitze. Die Kurve zeigt, 
daB der Jugularispuls den Kammertypus besitzt, d. h. es war Vorhofflimmern eingetreten. 
Die Pillen wurden ausgesetzt, aber die Herztatigkeit war am 19. Mai immer noch unregel­
maBig. Am 26. Mai war sie regelmaBig, und der Jugularispuls zeigte wieder zwei Wellen 
wie in Abb. 323. Die Kranke fiihlte sich besser, aber das Abdomen und die Beine begannen 
wieder anzuschwellen. Es wurden Digitalingranules verschrieben, eine dreimal taglich. 
Am31. Mai wurde der Puls unregelmaBig, und an diesem Tage und am 2. Juni aufgenom­
mene Kurven zeigten, daB dies durch die Jangsame Tatigkeit des ganzen Herzens bedingt 



war. Am 4. Juni hatte sich wiederum 
Vorhofflimmern eingestellt, das bis 
zum 17. andauerte, an welchem Tage 
Vorhofskontraktionen auftraten und 
die Herztatigkeit haufig aussetzte. 
Die Kranke nahm eine Granule 
Digitalin pro Tag bis zum 23. Juni, 
dann wurde die Medikation unter­
brochen; am 28. Juni schlug das 
Herz rasch und regelmaBig und die 
Pulsation in den Venen zeigte zwei 
Wellen wie in Abb. 323. Bis zum 
4. November waren diese durch Digi­
talis bewirkten Reaktionen nach­
weisbar, manchmal trat Vorhofflim­
mern auf, manchmal erschienen 
lange Pausen wie in Abb. 324, und 
gelegentlich Extrasystolen (Abb. 327). 
Einige Tage nach dem Aussetzen 
des Digitalins zeigte die Herztatigkeit 
einen standig regelmii.Bigen Rhyth­
mus. Am 6. November, nach Aus­
setzen der Digitalinbehandlung setzte 
das Vorhofflimmern spontan ein, das 
Herz 8chlug rasch, die Frequenz 
konnte aber durch Digitalis oder 
Strophanthus verlangsamt werden. 

Deutung der Kurven. - Die 
Kurven mit dem Vorhofflimmern be­
diirfenkeiner weiteren Beschreibung, 
da sie den Kurven des ventrikularen 
Venenpulses gleichen, der an anderer 
Stelle ausfiihrlich beschrieben ist. 
Nur das 8cheint mir neu zu sein, 
daB das Flimmern, wenn es unter 
dem EinfluB von Digitalis einsetzte, 
ein langsamer Rhythmus war, der 
in gewisser Beziehung den Fallen 
von nodaler Bradykardie glich. 
Wenn aber das Flimmern unab­
hangig von Digitalis auftrat, war 
die Herztatigkeit rasch, wie es ge­
wohnlich der Fall ist. 

In Abb. 324 sehen wir eine lange 
Pause, in der daS ganze Herz still­
steht. Wahrend dieser Pausen war 
kein Ton zu horen, und die Kurven 
zeigen, daB sowohl der Vorhof wie 
die Kammer stillstanden - zum 
Unterschied von Herzblock. Man 
sieht, daB nach der langen Pause 
die Radialpulse zuerst klein waren, 
dann allmahlich an GroBe zunahmen, 
allein da die Pulse klein und weich 
waren, zeigte sie der Tintenpolygraph 
nicht gut an. Ich nahm daher mehrere 
Kurven mit dem DUDGEONSchen 

Fall 92. 

Mac ken z i e - Rot h b e r ge r, Herzkrankheiten. 2. Aufl. 
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Sphygmograph auf, mit demselben Ergebnis. Die alImahliche Zunahme des Radialpulses 
nach der langen Pause ist hier sehr deutlich. Die Pausen dauerten manchmal 
3-4 Sekunden. Dieser Stillstand des ganzen Herzens beruht wahrscheinlich auf einer 
Vagusreizung. Es ist experimentell gezeigt worden, daB die "Treppe" nach der Pause 
nach einem Vagusstillstande des ganzen Herzens vorkommt und sie entsteht nach 
GASKELL auf zweierlei Weise: 1. Infolge ErscMpfung der Kontraktilitat - die Vagus­
reizung setzt aIle Funktionen herab und ihre Erholung geht nur· allmahIich vor sich, 
die Erholung der Kontraktilitii.t auBert sich in einer allmahlichen Zunahme der Starke 
des PulsschIages. 2. Infolge Herabsetzung der Leitfahigkeit, indem der Kontraktionsreiz 
nicht das ganze Herz durchlauft, sondem zuerst nur eine beschrankte ZahI von Fasem 
erreicht, dann allmahIich immer mehr, bis sie alIe reagieren. Die Treppe kann in 
diesem FaIle vielleicht auch auf der alImahlichen Fiillung der leeren Arterie beruhen. 

Die Pausen waren nicht immer lang und das Herz schIug gewohnlich nur kurze Zeit 
langsam. In diesen Perioden veranderte sich das VerhiiJtnis der Vorhofssystole zur Kammer­
systole in interessanter Weise. Wie ich bereits bemerkt habe, war das a-c-Intervall bei 
dieser Kranken immer verlangert, doch wurde die Reizleitung yom Vorhof zur Kammer 
durch Digitalis nicht gestort. Bei langsamer Herztatigkeit ergaben sich lange.Ruhepausen 
fiir die a-v-Fasern, so daB das a-c-Intervall allmahlich kiirzer wurde. Abb. 325 zeigt die 
Karotis- und Radialpulse. Die Kurve der Karotis wurde unter dem rechten Kiefer auf­
genommen, und doch ist die durch die Vorhofssystole bedingte Welle a in der Kurve vor­
handen. Wenn das Herz rascher schIug, betrug das a-c-Intervall (Strecke A) beinahe 
2/5 Sekunden, wenn die Frequenz hingegen langsamer war, wurde es kiirzer als l/S Sekunde. 
Das tritt besonders gut in einigen Kurven zutage, wo die Vorhofswelle a allmahlich an die 
Karotis- und Kammerwelle heranriickt, bis sie nicht mehr als eine deutliche Welle erkenn­
bar ist (Abb. 324). Wahrend solcher Perioden stellte ich fest, daB das zeitliche Verhii.ltnis 
des priiBystolischen Gerausches zum ersten Ton sich anderte und das Gerausch scheinbal' 
verschwand. 

Eine andere Phase, die gelegentlich wahrend der irregularen Peri ode auftrat, zeichnete 
sich durch das Erscheinen von Extrasystolen aus. Abb. 327 ist ein charakteristisches Bei­
spiel dafiir und zeigt, daB die Extrasystolen wahrscheinlich ventrikularen Ursprungs sind, 
obwohI die ihnen folgenden Pausen, infolge der Wirkung der Digitalis auf den Sinus, von 
wechselnder Dauer sind. 

Dieser Fall iet, wie ich schon sagte, eine Ausnahme von der alIgemeinen Regel, daB 
bei verzogerten a-c-Intervall Digitalis dieses verlangert und Block hervorruft. 

Messungen des Blutdruckes zeigten im alIgemeinen ein Sinken (100 mm Hg), wenn 
starker Hydrops vorhanden war und bei der langsameren Herztatigkeit ein Steigen bis 
zu 135 oder 140 mm Hg. Manchmal jedoch betrug bei Hydrops der Druck 130, und mit 
dem Verschwinden der lIdeme und der damit einhergehenden Besserung des Zustandes 
nach Digitalis trat keine ErhOhung auf. Die Kranke starb jm Mal'z 1908. 



Sachverzeichnis. 
Die Seiten%ahlen, die sieh auf die Zusiitze beziehen, sind kIIrri" gedruekt. 

Abfiihrmittel 144, 418. Alkoholherz, Dilatation 353. .Angina. pectoris, Aufregung 
Abmagerung bei Herzinsuf- - Frequenz 187. als Ursache von 73. 

fizienz 262. Alles-oder-Nichts-Gesetz 30. - Begriffsbestimmung 76, 
Abnorme Rhythmen 24,231. Alter, hohes 71. 91. 
Accelerans 41, 42. - und Blutdruck 143. - Behandlung 87. 
- una Elektrokardiogramm - viscero-motorischer Re- - - mit Ammon. bromat. 

173. flex im 71. 88, 478. 
Acid. lactic.,Wirkung auf den Alternans, s. Pulsus alternsns - - mit Chloral 88. 

Tonus 28. Ammon. bromat. 98, 445. - - mit Chloroform 89. 
a-c-Intervall, Definition - bei Angina. pectoris 88, - - mit Jodkalium 445. 

XVII, 38, 155. 478. - - wahrend eines Anfal-
gleick P-R-Intervall im - bei Morbus Basedow 18$. les 89. 
Elektrokardiogramm 169, Amylnitrit wahrend eines A~- - - der sie veranlassenden 
307. falles von Angina pectoris Zustiinde 87. 

- in Fallen von Extra- 89. - Beispiele 77, 449--478. 
systole 224. - bei .Angina pectoris 444. - Bewu13tlosigkeit wahrend 

- Bedeutung 224. - Wirkung 444. I 81. 
- bei Herzblock 306. Anakroter PuIs bei Aorterl- - Blutdruck bei 76. 
- Wechsel in der Dauer 224, stenose 392. - Charakter der Anfalle 80. 

307. Anamnese des Kranken 46. - Dauer der .Anfalle 80. 
- verlii.ngertes 309. Anatomie des Herzens 31. - Dilatation, fehlend bei 
Adams-Stokes' Syndrom 51, .Aneurysma, Behandlung mit schwerer 352. 

512. Jodkalium 444. - Erkrankung der Koronar-
- s. auch unter Herzblock. - Pulsation am Halse, bei arterien bei 73 (siehe auch 
Aderla13, Indikationen fiir425. 148, 475. Koronararterien). 
Adrenalin 100. - Verschiedenheit der Ra- - Ernahrung, mangelhafte, 
Akonitin 446. dialpulse 134. des Herzmuskels als Ur-
Akuter Gelenkrheumatismus, I Anfangssckwankung des Elek- sache 73. 

Affektion des a-v-Biindels trokardiogramms 169. - ErschOpfung des Herz-
bei 336. Angina abdominalis 75. muskels und des Nerven-

- Dilatation des Herzens .Angina. pectoris, .Ahnlichkei~ systems bei 76. 
bei 336. mit intermittierendem - Extrasystolen wahrend ei-

- Extrasystolen bei 220. Hinken 74. nes Anfalles von 82. 
- Herz bei 335. - Amylnitrit bei 89, 444. - Gefahr bei leichten .An-
- langsameVernarbung im - bei Aortenancurysma 73, fallen von 84. 

Herzen nach 336, 367. 474. I - Gefiihl des bevorstehen-
- leicht erregbares Herz - bei Aortenklappenerkran- den Todes bei 82. 

nach 336. kung 73, 472, 482, 484. - Harndrang nach .Anflillen 
- Mitralstenose infolge von - bei Aorteninsuffizienz 83. 

383. 396, 471. - Herd erhOhter Erregbar-
- Perikarditis bei 336. - bei Aortenstenose 393. keit im Riickenmark als 
- Zellherde im Herzmuskel - Arterieller Druck bei 73. Ursache der Rezidive 83. 

bei 335. - Arterieller Druck wahrend - Herpes zoster verglichen 
Albuminurie bei Dilatation Anfallen von 82. mit 92. 

des Herzens 362. - Atherom der Koronar- - bei Herzerweiterung 359. 
Alkohol 447. arterien bei 73. - boi HerzskIerose 80, 371. 
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Angina pectoris, Hyperalgesie 
nach einem Anfall von 83. 

- Hyperalgetische Zonen 
bei 67. 

- kaIte Luft als Ursache 
von 73, 104. 

- Klappenerkrankung bei 
92. 

- Korperliche Anstrengung 
aIs Ursache von 73, 80. 

- Lage des Patienten wah­
rend eines Anfalles von 
80f. 

- Luftansaugung bei 83. 
- nach Mahlzeiten 80. 
- bei Mediastino-Perikardi-

tis 397. 
- bei Mitralstenose 388. 
- Neigung zur Wiederkehr 

der A.nfalle 83. 
- Nitroglyzerin bei 89, 413. 
- nertJ081l 92, 95. 
- Peripherer Widcrstand, 

vermehrter aIs Ursache 
von 73. 

- Obduktionsbefunde, s. 
dort. 

- Prognose bei 84. 
- Pseudoangina pectoris 91. 
- Psychische Aufregung aIs 

Ursache von 80. 
- Der Puls bei 83, 466 ft. 
- Pulsus alternans bei 84, 

475. 
- Reizung der Haut als 

Ursache SO. 
- Ruhe bei 87 f. 
- Sauerstoff hei 446. 
- SchIafiosigkeit aIs Ur-

sache von 374. 
- Schmerzausbreitung bei 

67, 81. 
- flchmerz bei, ein viscero­

sensibler Reflex 70. 
-' SchweiBausbruchwahrend 

eines Anfalles von 81, 450. 
- ein reflektorisches Schutz­

phanomen 62. 
- Sistieren bei Dilatation 

des Herzens 76. 
- SpeichelfIuB hei 70. 
- bei Steigerung des peri-

. pheren Widerstandes 73. 
-ein Symptom erschOpften 

HerzmuskeIs 75. 
- Symptome nach einem 

Anfall von 83. 

Sachverzeichnis. 

Andauern des Schmer-
zes 83. 

AufstoBen von Luft 83. 
Hyperalgesie 83. 
Urinsekretion, vermehr-

te 83. 
Angina pectoris, Symptome 

wahrend eines Anfalles 81. 
Brustbeklemmung 81. 
Gefiihl des be'V'Orste-

henden Todes 82. 
Schmerzausbreitung 81. 

- syphilitischen Ursprungs 
473. 

- Tendenz zu einer Wieder­
kehr der Anfii.lIe 83. 

- Tod im Anfalle 82, 83, 
462, 467. 

- Vberanstrengung als Ur­
sache von 77. 

- Vberfii1lung des Magens 
als Ursache SO. 

- Urinsekretion, vermehrte 
im Anfall von 83. 

- vasomorotische 102. 
- viscero-motorischerRefIex 

bei 71. 
- und Vorhofflimmern 262, 

482, 484, 489, 511. 
- ein Zeichen verschlech­

terter Kont·raktilitat 73. 
- Zustand der Arterien wah­

rend eines Anfalles von 
82. 

- Zustand des Herzens wah­
rend cines AnfaIIes von 82. 

- Zu einem Anfall pra­
disponierende Zustande 
73. 

- Den Anfall veranlassende 
Zustande 73. 

Anspannungszeit 120, 170. 
Anspruchsfahigkeit des Her­

zens 26. 
Antiarin, Wirkung auf den 

Tonus 28, 353. 
Antifebrin 445. 
Aorta, Aneurysma der, bei 

Angina pectoris 73, 474. 
- bei der Fixation des Hcr­

zens 41. 
Aorta abdominalis, Kurven 

126. 
- PuIs, verglichen mit dem 

Leberpuls 166. 
Aorteneinschnitt in einem 

Sphygmogramm .136. 

Aortenerkrankung und vi8cero­
vasorrwtoriBcher Reflex 71. 

Aortengerausch, doppeltes 
393. 

AorteninziBur 136. 
Aortenkla ppen, angeborener 

Defekt 391. 
Aortenklappenerkrankung 

391. 
- Angina pectoris bei 73, 

82, 472, 478, 482, 484. 
- Atiologie 391. 
- und Elektrokardiogramm 

181. 
- Hypertrophie der linken 

Kammer bei 392. 
Aorteninsuffizienz 393, 471. 
- Angina pectoris bei 396. 
- Druck in der Femoralis 

und Brachialis 141. 
- erhOhte Erregbarkeit 395. 
- Gerausch, charakteristi-

sches fiir 393. 
- Gesicht bei 395. 
- GroBe der zuriickstromen-

den Blutmenge 379. 
- Kapillarpuls bei 394. 
- Leberbewegung bei 395. 
- Pulsation, sichtbare, der 

Arterien bei 132. 
- Puls hei 141, 394. 
- Symptome von Herzinsuf-

fizienz bedingt durch 396. 
- und Vorhofflimmern 264. 
Aortenpu18 171. 
Aortenstenose 392. 
- Angina pectoris bei 393. 
- Gerausch, charakteristi-

sches fiir 392. 
- PuIs bei 392. 
Arhythmie, s. Herzirregu­

Iaritat. 
Arm, Entwicklung 64. 
- Grund, warum Herz­

schmerzen im Arme ge­
fiihlt werden 65. 

- Innervation 64. 
- Schmerzen im Arm wah-

rend eines Anfalles von 
Angina pectoris 70. 

Arterieller Druck 139. 
- und AlternanB 299. 
- bei Anfii.llen von Angina 

pectoris 76, 83. 
- bei Angina pectoris 82, 

146. 
- bei kardiaIem Asthma 54. 



Mieller Druck, Bedeutung 
der Herabsetzung des 
Druckes 147. 

- Behandlung des hohen 
Druckes 146. 

- bei Cheyne-Stokesscher 
Atmung 55. 

- Wirkung der Digitalis auf 
437. 

- ErhOhung infolge Ein­
schrankung des KapiUar­
gebietes 144, 369. 

- graphische Aufzeichnung 
142. 

- herabgesetzter 147. 
- Herzinsuffizienz bei er-

hOhtem 143, 147. 
- Methoden zur Messung 

des 140. 
- Wirkung der Nitrite auf 

den 146, 444. 
- PalpatorischeFeststeliung 

132. 

Sachverzeichnis. 

Arteriendegeneration XVII, 
366. 

- und Alternans 370. 
- Behandlung 372. 
- Blutdruck bei 143, 370, 

372. 
- Bromammonium bei 374. 
- Chloral bei 374. 
- und Extrasystolen 370, 

373. 
- Friihsymptome. 369. 
- Herz bei 370. 
- und Herzsklerose 144. 
- Jodkalium bei 374, 444. 
- und Kapillarschwund 368. 
- oberflachliche Arterien 

132, 370. 
- Prognose 371. 
- Sauerstoff 374. 
- Schlaf 373. 
- Schwindel bei 50, 374. 
- Symptome 369. 
- Ursa chen 367. 

- Prognose des erhOhten - mit Vorhofflimmern 370. 
145. - Zustand der Wand 133, 

- bei Pulsus alternans 301. 370. 
- Resistenz der Arterien- Arterienpuls, Untersuchung 

wand bei der Abschatzung 131. 
des Druckes 141. - Inspektion der Arterien 

- Schwierigkeit, ihn zu mes- 131. 
sen 142. - Art der Bewegung 131. 

- Ursache 139. - Uberlegenheit der Finger-
- Ursache des erh6hten 143. untersuchung 130. 
- bei Vorhofflimmern 140. Arterienwand bei der Schat-
Arterieller PuIs, Art der Be- zung des arteriellen Druk-

wegungen des 130. kes 141. 
Arterien, Bewegung del' ge- - Zustand der 133. 

schlangelten 131. Arteriolen, Erweiterung der, 
- des a-v-Biindels 35. beiAorteninsuffizienz 395. 
- im Alter 143. - - bei Basedowscher 
- Erkennung der, bei chi- Krankheit 188. 

rurgischen Eingriffen 130. Arteriosklerose, s. Arterien-
- bei Fieber 330. degeneration. 
- Funktion der elastischen Arzneimittel bei der Behand-

Wande der 9. lung 412, 431. 
- Hypertrophie der Wand Astblock XVII, 319. 

368. Asthma, kardiales 54. 
- Inspektion der 132. - arterieller Druck bei 54. 
- Palpatorische Untersu- - Begleitsymptome bei 54. 

chung der 132. - Behandlung des 446. 
- Sichtbare Pulsat.ionen der - bei Herzsklerose 371. 

132. - PuIs bei 54. 
- Zustand der das a-v-Biin- - Schlaf bei 54. 

del versorgenden 487. - Symptome von 54. 
- Zustand der, wahrend ei- - veranlassende Zustande 

nes Anfalles von Angina 54. 
pectoris 83. Atemnot 52. 
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Atemnot, Anfalle von 54. 
- bedingt durch Lungen-

infarkt 58. 
- Ursache der 52. 
- bei Vorhofflattern 276. 
- s. auch Asthma, kardiales. 
Atemiibungen bei Lungen­

Mem 366. 
Atherom der Coronararterien, 

Angina pectoris bei 73. 
Atmung, rasche, ein Zeichen 

von Herzschwache 53. 
- Unfahigkeit, den Atem 

anzuhalten 53. 
- Wirkung der Atembewe. 

gungen auf den Lungen. 
kreislauf 362. 

- langsame nach Digitalis 
57. 

- als Ursache einer Arhyth-
mie 197. 

- und Vagusreizung 57. 
- s. auch Dyspnoe. 
Atrio-ventrikuUire A utornatie 

XVII, 36, 43, 102, 233, 
323. 

- nach Atropin 447. 
Atrio-ventrikulares Biindel 

XVII,34. 
- beiangeborenenHerz/ehlern 

40l. 
- anatomische Veranderun. 

gen 321. 
- bei Diphtherie 331. 
- Erkrankung des, bei In-

fluenza 331. 
- Funktion der Fasern des 

38. 
- bei akutem Gelenkrheu. 

matismus 331. 
- bei Herzsklerose 370, 514. 
- Lage des 34. 
- mitbetroffen bei Mitral-

stenose 508. 
- normale Beschaffenheit 

des, bei Herzblock 322. 
- bei paroxysmaler Tachy­

kardie 508. 
- bei Sepsis 331. 
- Zustand des, bei Vorhof-

flattern 500, 508. 
- Zustand des, bei Vorhof­

flimmern 249, 484, 487, 
488, 490. 

Atrio-ventrikularer Knoten 
Funktion des XVII, 34. 
38. -
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Atrio-ventrikularec Knoten, 
Lage des 36. 

- bei paroxysmaler Tach y. 
kardie 291. 

- Ursprungsort der Herz· 
kontraktion, s. atrio-ven­
trikulare Automatie. 

- bei Vorhofflimmern 487. 
- Zusammensetzung des 34. 
Atropin bei Block 447. 
Aufregung, eine Ursache von 

Angina pectoris 80. 
AufstoBen von Luft nach 

-'einem Anfall von Angina 
pectoris 83. 

AurikulareExtrasystolen211, 
224, 229. 

Aurikularer Leberpuls 164. 
- Venenpuls s. Jugularis-

puls. 
Aussehen des Patienten 45. 
Austreibungszeit 121, 170. 
.A ustrittsblock 235. 
Auswurf, blutiger bei Herz­

erweiterung 57. 
Avtomatie 26. 
a-v-Biindel s. atrio-ventriku­

lares Biinde!. 
a-v-Klappen, Offnung der 154. 
a-v-Knoten s. atrio-ventriku­

larer Knoten. 
a-v-Septum, Wirkung der 

Muskulatur auf das 40. 

Bader bei der Behandlung 
425. 

- in Nauheim 427. 
Basedow, elektr. Leitwider-

stand 188. 
- Elektrokardiogramm 189. 
- Form der Pulskurve 188. 
- periphere Zirkulation 188. 
- Siohtbarkeit der Arterien 

132, 187f. 
- Ursache der gesteigerten 

Frequenz 187. 
Bauchaorten, Kurve 126, 166. 
- Puls, Vergleich mit dem 

Leberpuls 167. 
Bauchvenen, Stauung 100. 
Bathmotrope Nervenwirkung 

41. 
Behandlung 411. 
- mit Abfiihrmitteln 144, 

418. 
- allgemeine Grundziige der 

411, 415. 

Sachverzeichnis. 

Behandlung der akuten, fie­
berhaften Zustande des 
Herzens 341. 

- der Angina pectoris 87. 
- der Cheyne - Stokesschen 

Atmung 56. 
- der Dilatation des Herzens 

364. 
- der Extrasystolen 222. 
- des Herzblocks 327. 
- der Herzinsuffizienz mit 

Hydrops 364. 
- der Herzsklerose 372. 
- des hohen arteriellen 

Druckes 146. 
- des Hydrops 366. 
- der Klappenfehler 396. 
- der angeborenen Herz-

fehler 401. 
- der erschopften Kontrak­

tilita t 304. 
-' bei LebervergroBerung 

168. 
- des LungenOdems 366. 
- der Mediastino - Peri-

karditis 399. 
- des Morbus Basedow 188. 
- des Vorhofflimmerns 266. 
- der paroxysmalen Tachy-

kardie 294. 
- von Fallen mit Pulsus 

alternans 304. 
- von Fallen mit iiber­

triebenen sensiblen Sym­
ptomen 95, 107. 

- mit AderlaB 425. 
- mit Ammon. bromat. 98; 

s. auch "Beispiele". 
- mit Arzneimitteln 431. 
- mit tiefer Atmung 366. 
- an Bade- und Kurorten 

425. 
- mit Eadern 425. 
- Diat bei 420. 
- mit Digitalis 433. 
- Schaden durch sinnlose 

Ernahrung bei 420. 
- Regeln fiir die Anwen­

dung der Gymnastik 
422. 

- durch Hypnotika 418. 
- Wichtigkeit des Kauens 

bei 421. 
- mit Klistieren 418. 
- Lage des Kranken 419. 
- mit Massage 424. 
- Milch bei der 421. 

Behandlung mit besonderen 
Muskeliibungen 423. 

- Nahrung bei der 420. 
- in Nauheim 427. 
- der psychische Faktor bei 

der 412. 
- mit Ruhe 418. 
- mit Sauerstoff 446. 
- durch Schlaf 419, 445. 
- mit Seebadern 97, 425. 
- mit Suggestion 412. 
- mit besonderen Ubungs-

methoden 422. 
- Regelung der Verdauung 

bei 418, 421. 
Bein, Degeneration der Ar­

terien des 23. 
Beispiele fiir Angina pectoris 

449-478, 482, 484, 488, 
495, 518. 

- Beginn von Vorhofflim­
mern 479, 482, 483, 485, 
486, 487, 488, 511, 515, 
528. 

- Beziehung zwischen Block 
und Vorhofflimmern 479, 
511. 

- Bradykardie bei Vorhof­
flimmern 529. 

- Bedeutung des Alternans 
475. 

- Erholungsfahigkeit des 
Herzens 449, 451. 

- Herzblock 510--516, 520, 
521. 

- paroxysmale Tachykardie 
504--508. 

- PuIs hei Angina pectoris 
466ff. 

- schwere Herzaffektion bei 
Pneumonie 518. 

- Wirkung von Bromammo­
nium 478, 485, 491. 

- - - Digitalis 478, 481, 
491, 493, 495, 502. 

Beklemmung der Brust s. 
Brust. 

Beruhigungsmittel 445. 
Beschleunigung des Herz­

schlages 182. 
- - nach psychischer Er­

regung 184. 
- Einteilung ... 183. 
- als Folge vermehrter An-

forderungen an das Herz 
184. 

- Prognose 192. 



Beschleunigung, Hauptur· 
sachen 19l. 

- in regelmiWigen Anfallen 
IS9. 

Bettruhe, Wirkung der, auf 
das Herz 41S. 

Bewegung des Herzens llS. 
- bei der Behandlung 422. 
BewuBtlosigkeit, bedingt 

durch Angina pectoris 50, 
Sl. 

- bei Vorhofflattem 51, 277. 
BewuBtsein wahrend des 

apnoischen Stadiums der 
Cheyne·Stokesschen At· 
mung 56. 

- Verlust des 50. 
Bigeminie 206 (Abb.1l6), 215, 

s. auch Pulsus bigeminus. 
Biliare Kolik s. Kolik. 
Blasebalggerausch 393. 
Block s. Herzblock. 
Blutantiseptica 342. 
Blutdruck s. arteriellerDruck. 
Blutung, Charakter der, bei 

Obliteration der Kapil. 
laren 36S. 

Bradykardie, Definition 192. 
- Einteilung 192. 
- falschliche Anwendung des 

Ausdrucks 91. 
- bei Herzerweiterung 357. 
- hochgradige 194. 
- normale 193. 
- durch Vagusreizung 193. 
- Ursache 194. 
Brandy, wahrend eines An· 

falles von Angina pectoris 
89. 

BrightscheErkrankung, Blut· 
druck bei 143. 

- Perikarditis bei 334. 
Broadbents Zeichen bei Me· 

diastino.Perikarditis 39S. 
Bromammonium 445. 
- bei Angina pectoris SS. 
- bei Basedow 188. 
- bei Extrasystolen 223. 
Bromsalze 445. 
Briiste, Hyperalgesie der 90. 
Brustbeklemmung 44, 81. 
- bei alteren Leuten IS5. 
- bei Angina pectoris 71, S1. 
- wahrend eines Anfalles 

von Angina pectoris 81. 
- ein viscero.morotischer 

Reflex 71. 

Sachverzeichnis. 

Brustwand und Herzbewe· 
gung 118. 

Brustwandschleudern, diasto· 
lisches 397. 

Bttlbusdruckversuch 406. 
Bundelblock XVII, 319. 

c.Zacke im Jugularispuls 155. 
Cerebrospinales Nerven· 

system 59. 
Cervicalfascie bei der Fixa. 

tion des Herzens 39. 
Cervicalnerven s. Nerven. 
Cheyne.Stokessche Atmung 

55. 
- arterieller Druck bei 55. 
- Behandlung 56, 446. 
- BewuBtsein wahrend des 

apnoischen Stadiums 57. 
- bei Brightscher Erkran· 

kung 56. 
- bei Herzsklerose 55, 371. 
- John Hunters Beschrei· 

bung der 57. 
- Kiinstliche Hervorrufung 

der 56. 
- Muskelzucken bei 55. 
- Psychischer Zustand bei 

56. 
- wahrend des Schlafes 55. 
- Sprechen im apnoischen 

Stadium 57. 
- bei Vorhofflattem 277. 
- Zustande, die vortauschen 

56. 
- Zustand des Herzens bei 

56. 
Chinin undChinidin beiExtra· 

Bgstolen 223. 
- Hirnembolie nach 387. 
- bei paroxysmaler Tachy. 

kardie 295. 
- bei Vorhofflimmern 270. 
- bei Vorhofflattern 288. 
Chloral 445. 
- bei Angina pectoris 8S. 
Chronotrope Nervenwirkung 

41. 
Cor bovinum 392. 
Coronararterien s. Koronar· 

arterien. 
Corriganpuls 394. 
Cyanose bei angeborenen 

Herzfehlem 400. 
- bei paroxysmaler Tachy. 

kardie 293. 
- Sauerstoff bei 446. 
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Darm, Resektion des, bei 
BewuBtsein des Patien 
ten 60. 

- Unempfindlichkeit des 59, 
60. 

Degeneration des Herzmus· 
kels s. Herzsklerose. 

Delirium cordis 241. 
Depressor 43; s. auch Nerven 

des Herzens. 
Diabetes, Perikarditis bei 334. 
Diat bei der Behandlung 

420. 
- bei Herzsklerose 373. 
Diastolischer Einschnitt in ei. 

nem Sphygmogramm 136. 
- s. a. Aorteneinschnitt. 
Diastolisches Mitralgerausch 

s. Gerausche. 
Diastolische Periode in einem 

Sphygmogramm 136. 
Diastolische Welle im Jugu. 

larispuls 156. 
Digitalis 433. 
- bei der Behandlung der 

Dilatation 365. 
- und Blutdruck 437. 
- Extrasystolen durch 220. 
- Gefahren der Behandlung 

mit 270, 441. 
- Grund widersprechender 

Wirkungen der 414. 
- individuell verschiedene 

Wirkung 433. 
- zunehmende Herabset· 

zung der Leitfahigkeit 
durch 435, 439. 

- und langsame Atmung 57. 
- in der Praxis 440. 
- Sinnestauschungen nach 

groBen Dosen 52. 
- plotzlicher Tod veranlaBt 

durch 270. 
- als Ursache von Herz· 

block 435, 522, 525. 
- als Ursache von Extra· 

systolen 320, 435, 522. 
- als U rsache eines Pulsus 

altemans 435, 522. 
- Verkleinerung des Herzens 

durch 29, 438. 
- Wirkung, der, auf Dila. 

tation des Herzens 364, 
438. 

- - auf die Herzfrequenz 
438, 439. 

- - auf den Hydrops 360. 
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Digitalis, Wirkung auf die Dilatation, Lungenodem bei 
Kontraktilitiit 438. 361. 

- - auf die Leitfahigkeit - undMitralinsuffizienz329. 
435, 439. - bei paroxysmaler Tachy-

- - bei Vorhofflattern 287, kardie 293, 359. 
502. - Prognose bei 363. .tJ 

- - auf das Vorhoffiim- - Symptome der 354. 
mern 257, 266, 435, 439, - "Oberempfindlichkeit 69. 
529. - Ursache der 352. 

- - auf den Tonus 28,353, - bei Vergiftungen 345. 
438. - Verlagerung der Lungen 

- Wirkung der verschie- bedingt durch 355. 
denen Praparate 440. - bei Vorhofflimmern 251. 

- Zustiinde, bei welchen sie - Verwechslung mit peri-
sich niitzlich erweist 439_ kardialem ErguE 336. 

- Zustiinde, bei welchen sie - Wirkung auf Angina pee-
sich nutzlos erweist 441, toris 359. 
486, 488. - - auf den arteriellen 

Digitalis, Scilla und Kalomel Druck 359. 
bei kardialem Hydrops - - auf das kardiale 
365, 440. Asthma 359. 

Dikrote Welle, Ursache der - - aufCheyne-Stokessche 
136. Atmung 359. 

Dilatation des Herzens bei - - auf den Jugularispuls 
akutem Gelenkrheumatis- 359. 
mus 336. Diphtherie, Arkytkmie bei 339. 

- Albuminurie bei 362. - Ohnmacht mit todlichem 
- bei Alkoholismus 345. Ausgang bei 339. 
- Art des Zustandekommen - Zustand des Herzens bei 

der 352. 339. 
- Art desZustandekommens Diplococcus rheumaticus 197. 

der Symptome der 356. Dissoziation, atrio-ventriku-
- Behandlung 364. lare 33, 38, 314. 
- Bedeutung der, bei Vor- - Ver1uUten bei Anstrengung 

hofflimmern 251. 22. 
- Bedeutung der, bei par- Diurese bei Herzinsuffizienz 

oxysmaler Tachykardie 363. 
293. Diuretin 365. 

- bei jungen, gesunden Her­
zen selten und ohne Be­
deutung 363. 

- Wirkung der Digitalis auf 
365, 438. 

- als Ursache der epigastri­
schen Pulsation 125. 

- durch Fieber bedingte 329. 
- bei fieberhaften Erkran-

kungen 330. 
- und funktionelle Gerau-

sche 378. 
- Harnveranderung bei 362. 
- bei Herzschwache 358. 
- bei Herzsklerose 371. 
- und Hydrops 359, 360. 
- Lage des Herzens bei 354f. 
- LebervergroBerung bei 

166. 

Dorsalnerven, besonderes Ge­
biet versorgt durch die 
oberen 65. 

DromotropeN ervenwirkung 41. 
Druck auf den Bauch 102. 
- im Ventrikel und Elektro-

kardiogramm 170. 
- im Vorhof und in den 

JUgularvenen 151. 
Ductus arteriosus, offener, 

Gerausche bei 400. 
Dyspragia intermittens angio­

sclerotica 75. 
Dyspnoe s. Atemnot. 

E, Bedeutung der Periode 
118, 150. 

Eingeweide, U nempfindlich. 
keit 59. 

Eingeweide Resektion ohne 
Narkose 60. 

Ekg = Elektrokardiogramm. 
Elektrische Veranderungen 

bedingt durch die Herz­
kontraktion 112. 

Elektrokardiogramm no, 
113, 168. 

- bei Alternans 302. 
- Analyse 169. 
- bei Aortenfehlern 393. 
- bei Anderung der Herz-

luge 177. 
- Beziekung zur Kraft der 

Herzkonzentration 172. 
- bei Block 115, 308, 315. 
- bei a-v-Automatie 99. 
- bei Basedow 189. 
- bei Bradykardie 193. 
- Einflu(J der Atmung 178. 
- - - Saitenspannung 

173. 
- bei Extrasystolen 114, 213. 
- bei angeborenen H erz-

feklern 401. 
- bei Hypertropkie des Vor-

hofes 114, 179. 
- - - der Kammern 180. 
- bei Lageveranderung 177. 
- bei Leitung8stOrungen 225. 
- normales 113, 175. 
- Eintlu(J der Polarisation 

175. 
- postmortales 173. 
- Bedeutung fur die Pro-

gnose 406. 
- bei sino-aurikularem Bloc 

224. 
- bei Sinusarkythmie 198. 
- bei Situs inversus 177. 
- bei paroxysmaler Tacky-

kardie 291. 
- bei Vorkofllattern 277. 
- bei Vorhotflimmern 115. 
Embolie bei Vorkolflimmern 

272. 
Embryokardie,faIschlicheAn­

wendung des Ausdrucks 
91. 

Empfindung der eigenen 
Herztatigkeit 48, 190,260. 

Empfindungen, iibertriebene 
90. 

- Behandlung 95. 
- Bromammonium, Wir-

kung 98. 
- Hauptmerkmale 93. 



Sachverzeichnis. 

Empfindungen bei 
schwache 78. 

- Herztonica bei 98. 

Herz- Erstickungsgefiihl, ein Sym­
ptom erschOpfter Kon­
traktilitat 53. 

- Luftansaugung 94. 
- Prognose 95. 
- Seebader 97. 
Endokarditis bei akuten fie-

berhaften Krankheiten 
329. 

- irrefiihrender Ausdruck 
329. 

- maligne (septische) 340. 
- Symptome der 333. 
Entwicklung der Arme 64. 
- des Herzena 3L 
Epigastrische Pulsation, Ein-

fluB der Aorta abdomina­
lis auf die 125. 

- und HerzstoB 129. 
- bei fieberhaften Erkran-

kungen 330. 
- Zeit der 125. 
Epileptische AnWle 5L 
- bedingt durch Herzblock 

323. 
Erholungsfahigkeit des Her­

zens, eine Basis fiir die 
Prognose 403. 

Ernahrung von Herzkranken 
420. 

- des Herzmuskels, Angina 
pectoris bedingt durch 
schlechte 73. 

Erregbarkeit des Herzens 27. 
- erhOhte bei Aorteninsuf­

fizienz 395. 
Erschopfende Krankheiten, 

Herzfrequenz erhoht bei 
187. 

ErschOpfter Herzmuskel, die 
Ursache der Angina pec­
toris 75. 

ErschOpfung 12, 14, 18. 
- Erholung 13, 15. 
- Gefiihl von, bei Herz-

schwii.che 48. 
- gesteigerte Frequenz bei 

185. . 
- Wirkung auf den einzel­

nen Herzschlag 13. 
- Zeichen von 14, ] 8. 
Erschiitterung durch die 

KammersystoJe 129. 
Erstickungsgefiihl 53. 
- bei Cheyne - Stokesscher 

Atmung 56. 
- bei Extrasystolen 22L 

Erstickungsodem der Lungen 
58. 

Erysipel, das Herz bei 329. 
Erythrol-Tetranitrat 444. 
Escaped beats 226,232,237. 
Experimentelle Vagusreizung 

20L 
Extrasystolen XVII, 204. 
- bei Angina pectoris 82. 
- Anderungen des a-c-Inter-

valles 210. 
- bei akuten Erkrankungen 

220. 
- bei Arteriendegeneration 

370. 
- aurikulare 211, 224, 229. 
- und a-v-Biindel 213. 
- bei Asthma cardiale 54. 
- Art der Arhythmie 205. 
- Atiologie 220. 
- atrio-ventrikulare 213, 

226. 
- und Alternans 302. 
- Beziehung zu Block 306, 

317, 325. 
- Behandlung 222. 
- Bromammonium bei 223. 
- Ohinin bei 223. 
- nach Digitalis 220, 522. 
- - Diatfehlem 220. 
- bei Di88oziation 325. 
- Dcfinition 204. 
- Einteilung 208. 
- Elektrokardioaramm 213. 
- Empfindunge~ bei 49,2~0. 
- Erkennung der 207. 
- Haufigkeit 220. 
- bei Herzsklerose 220, 370, 

373. 
- herbeifiihrende Um­

stande 220. 
- interpolierte 209, 215. 
- Lokalisation des Aus-

gangspunktcs 219. 
-- psychische Wirkung 221. 
- Prognose 22L 
- und Reizleitungssystem 

219. 
- Schwindel und BewuBt­

losigkeit bei 50. 
- Tone bei 207. 
- Ursache der Pause nach 

211. 
- und Vorhofflimmem 22]. 
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Extrasystolen, verschiedene 
Formen 208. 

- ventriknlare 208, 230. 
- vOriibergehende BewuBt-

losigkeit 221. 
- bei der X-Krankheit 105. 

Fascia cervicalis bei der 
Fixation des Herzens 39. 

Fieber, Arhvthmie 331. 
- Dilatati~n des Herzens 

bei 330. 
- Herzsymptome bei 329. 
- Pulsfrequenz bei 329. 
- Schadigurg des a-v-Biin-

dels 331. k , 
- Symptome von Myokardi. 

tis 33L 
- - - Endo- und Peri­

karditis 329. 
- Wirkung des, auf das 

Herz 329. 
Fieberhafte Herzerkrankun-

gen 330. 
- a-v-Biindel bei 33L 
- Behandlung 34L 
- Prognose 34L 
- Vaccine ohne Wirkung 

341. 
Finger, keulenformige An­

schwellung der Endpha­
Jangen der 400. 

Fixation des Herzens 39. 
Flutwelle im Sphygmogramm 

135. 
Foramen, ovale offenes 400. 
Fraktur der Tibia, Lungen­

infarkt infolge 58. 
Funktionen der Herzmuskel­

fasem 29. 
- des primitiven Herz­

schlauchs 31. 

Galopprhythmus 377, 486. 
Gallensteinkolik, 'Oberemp­

findlichkeit und Schmerz 
bei 62. 

Galvanometer 11 L 
Gang des Pa tienten 45. 
Ganglicnzellen des Herzens 

44. 
Gaskells Briicke s. Atrio­

ventrikulares Biindel. 
Gaetro-kardialer 8ymptomen­

komp!ex 94. 
Gedachtnis 51, 194. 
GefafJneuro8e .104. 
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Gelii{J8chmerz 60, 296. 
Gefiilll von ErschOpfung 48, 

100. 
- der Erstickung bei Herz­

schwache 54. 
- des drohenden Todes bei 

Angina pectoris 82. 
- - bei Herzklopfen 190. 
GefaBerweiternde Mittel bei 

Angina pectoris 89. 

Sachverzeichnis. 

Gerausche, systolische, bei 
Mitralinsuffizienz 388. 

- - Trikuspidal- 212. 
- Verschwinden des pra-

systolischen 241, 385. 
- Unterscheidung der funk­

tionellen von den orga­
nischen 379. 

- Ursache der funktionellen 
355, 377. 

Geschlangelte Arterie, Art. 

HeiBe Getranke wah rend 
eines Anfalles von Angina 
pectoris 89. 

Herd, abnorm erregbarer im 
Riickenmark 62. 

- infolge Angina pectoris 79. 
- Symptome des 62. 
- als Ursache einer Neigung 

zur Wiederkehr der An­
falle von Angina pectoris 
83. - bei hohem Blutdruck 147. 

Gehlrn, Anamie im 49, 51. 
- - bei Herzblock 323. 

der Pulsbewegung in Herpes zoster, Eruption am 
131. Arm 66. 

- Embolie bei Mitralstenosc 
387. 

- - bei Vorholflimmern 
272. 

- Schema des, Beziehung zu 
sensiblen Nerven zeigllnd 
61. 

Gehornerv, Reizung des 61. 
Gerausche bei Aorteninsuffi­

zienz 393. 
- bei Aortenstenose 392. 
- Bedeutung der, bei akuten 

Erkrankungen 330. 
- - der musikalischen 380. 
- funktionelle 355, 375, 380. 
- mesodiastolische 305, 384. 
- organische 375, 381. 
- GroBe der zuriickstriimen-

den Blutmenge 378. 

Gesichtsfarbe 45, 383, 386, 
395. 

GoltZ8CMr Klop!ver8uch 94. 
Graphische Aufzeichnungen 

des arteriellen Druckes 
140. 

- des Arterienpulses 107. 
- des Elektrokardiogramms 

Ill. 
- der Herzbewegungen 107. 
- des Jugularispulses 148. 
- des Leberpulses llO. 
- Nutzen der 107. 
Greisenherz 366; s. auch 

Herzsklerose. 
Gymnastik, Atmungs- 366. 
- Regeln fiir die Anwen­

dung der 422. 

- diastolische Mitral-, Ur- HaIlers Beobachtung iiber die 
Bache der 385. Unempfindlichkeit der in-

- - bei Mitralstenose 385. neren Organe 61. 
- infolge Endokarditis 333, Halluzinationen 52. 

380. Hamoptoe bei Mitralstenose 
- bei Herzsklerose 369. 57, 387. 
- bei Mitralstenose 384. - bei Herzschwache 57. 
- musikalische 333. Harn, vermehrte Sekretion 
- bei offenem Ductus arte- bei Anfallen von Angina 

riosus 400. pectoris 83, 94. 
- bei Perikarditis 334. - Sekretion bei Herzerwei-
- prasystolische 384. terung 362. 
- - Bedeutung fures Ver- - - herabgesetzte bei 

schwindens 256, 385. Odem 360. 
- - fure Entstehung 255. - Bedeutung der Herab-
- - SteHung im Herz- setzung der Menge 363. 

zyklus 384. Harveys Beobachtung iiber 
- - Trennung vom ersten die Unempfindlichkeit des 

Ton 384. Herzens 60. 
- - Trikuspidal- 105. Haut, iiberempfindlich, nach 
- - Verschwinden bei Vor- einem Anfall von Angina 

hofflimmern 241, 256, pectoris 83. 
483, 489. - Veranderungen der, in-

- - wechselndes Verhalten I folge Obliteration der Ka-
zum ersten Ton 384. I pillaren 368. 

- Schmerz bei, Angina pec-
toris vortauschend 92. 

Herz, Accelerans 41. 
- afferente Fasern 43. 
- Aktionsstrom ll2, 168. 
- im AnfaH von Angina 

pectoris 82. 
- angeborene Fehler 400. 
- bei akutem Rheumatis-

mus 335. 
- Bewegung bei der Systole 

39, 118. 
- Beziehung zu seusiblen 

Nerven 61, 64. 
- bei Diphtherie 339. 
- Entwicklung 31. 
- bei Fieber 328. 
- Fixation 39, 182. 
- funktionelle Anomalie 39. 
- Ganglienzellen 44. 
- Innervation 41. 
- bei Influenza 321. 
- bei Kriegsteilnehmern 

187. 
- Koordination 29. 
- Lage im Thorax 116. 
- Anderung der Lage und 

Ekg. 177. 
- bei perikardialen Exsu-

daten 334. 
- bei Pneumonie 337. 
- Ruptur 145. 
- bei septischen Infektionen 

340. 
- Schmerzgebiete bei 

krankung 67. 
- Spitze, Anordnung 

Muskelfasern 41. 
- Tonus 28. 
- bei Typhus 329. 

Er-

der 

- Uberanstrengung des nor-
malen 77. 

- Unempfindlichkeit 60. 
- Vagusreizung 201. 



Herz, Zustand bei Cheyne­
Stokesscher Atmung 55. 

Herzbeutelverwachsung 397. 
- verkehrtes Kardiogramm 

bei 128. 
- Leberpuls bei 399. 
Herz bewegungen, gra phische 

Aufzeichnungen del' 107. 
Herzblock 305. 
- Atiologie 32l. 
- bei akuten Erkrankungen 

33l. 
- Atrophie bei 328, 447. 
- a-v-Biindel, normales, bei 

32l. 
- Bedeutung leichterer For­

men 322. 
- Behandlung des 327. 
- Beispiele 510-516, 520, 

52l. 
- BewuBtlosigkeit bei 51, 

325. 
- Beziehung zur Extra­

systole 306, 317, 325. 
- Cheyne-Stokessche At-

mung bei 325. 
- und Chloroform 326. 
- Definition des XVII, 305. 
- bedingt durch Digitalis 

322, 435, 439, 522, 525. 
- Elektrokardiogramm des 

115, 308. 
- Gerausche bei 305. 
- Herabsetzung der Leit· 

fahigkeit ohne Arhythmie 
307. 

- - - mit Arhythmie 309. 
- infolge Herzsklerose 370. 
- kompletter 313, 510. 
- Kammerautomatie bei 

313, 324. 
- Krampfe bei 51, 325. 
- Obduktionsbefund 32l. 
- bei Muskelrheumatismus 

518. 
- undOhnmachtsanfalle325. 
- partieller 311. 
- Prognose bei 327. 
- langsamen PuIs hervor-

rufend 314, i!50. 
- Sauerstoff bei 446. 
- hervorgerufen durch den 

Schluckakt 502, 505. 
- sino-aurikularer 224. 
- Symptome 322. 
- Unerregbarkeit del' Kam-

mer bei 326. 

Sachverzeichnis. 

Herzblock, Vagusreizung al~ 
Ursache von 327. 

- und Vorhofflattern 284. 
- und Vorhofflimmern 328, 

512. 
- - im Radialpuls 316. 
- Vorhofswellen in Spitzen-

stoBkurven in Fallen von 
123. 

HerzerschOpfung infolge Er­
schwerung der Herzarbeit 
76. 

- miihsame Atmung bei 54. 
- aus Mangel an Ruhe 419. 
- aus Mangel an tlbung 423. 
Herzerweiterung s. Dilatation 

des Herzens. 
Herzfehler, angeborene 400. 
Herzfrequenz bei Alkoholi­

kern 187. 
- bei Angina pectoris 82. 
- und Elektro/cardiogramm 

177. 
- Wirkung der Digitalis auf 

435. 438. 
- erhohte, infolge Anstren­

gung 183, 184. 
- - Bedeutung del' 185. 
- - bei erschopfenden 

Krankheiten 187. 
- - bei nervosen Personen 

187. 
- - Ursache des 191. 
- ErschOpfung der Kon-

traktilitat infolge erhOh­
ter 13. 

- bei Herzklopfen 190. 
- Wirkung del' Kalte auf 

194. 
- beiKlappenerkrankungen 

186. 
- kontinuierlich erhOhte186. 
- bei Morbus Basedow 187. 
- bei Mfektionen des Myo. 

kards 186, 348. 
- normale 182. 
- in del' Schwangerschaft 

187. 
Herzinsuffizienz 4. 
- Abmagerung bei 166, 262. 
- Art der Symptome 12. 
- bei Arteriendegeneration 

369. 
- Atemnot bei 52. 
- akutes Lungenodem 58, 

361. 
- Beginn 11. 
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Herzinsuffizienz, Behandlung 
415. 

- bei Beinfraktur 36l. 
- und Blutdrucksteigerung 

145. 
- Empfindungsstorungen 

bei 78. 
- so viel wie ErschOpfung 

del' Reservekraft 12. 
- I<'riihsymptome bei alten 

Leuten 369. 
- Gefiihl der Erstickung 53. 
- Gediichtnis 51, 194. 
- Hauptbeschwerden 48. 
~ Hauptsymptome 3. 
- Hirnsymptome 5l. 
- Ikterus bei 361. 
- bei Klappenfehlern 2,382. 
- Lungenblutung bei 57. 
- nerviise 20. 
- pathologische Veriinde-

rungen bei 6. 
- Reflexsymptome 61. 
- Schmerz bei 48. 
- Anderung des Spitzen. 

stoBes 129. 
- Theorie del' Riickstauung 

5. 
- Ursache der 8. 
- - der Erholung 13. 
- tlberempfindlichkeit bei 

78. 
- Vagusreflexe bei 69. 
- Verstopfung bei 418. 
- vOriibergehende BewuBt-

losigkeit 50, 81. 
- bei Vorhofflattern 277. 
- bei Vorhofflimmern 261. 
- Venenpuis bei 16l. 
Herzirregularitiit wiihrend 

Anfiillen von Angina pec­
toris 82. 

- abhiingig von der At­
mung 198. 

- wahrend langsamer At-
mung 57. 

- Bedeutung del' 194. 
- BewoBtwerden der 48. 
- bei Diphtherie. 339. 
- bei Extrasystolen 205. 
- Einteilung 195. 
- Empfindungen, hervorge-

rufen durch 49. 
- kontinuierliche (Vorhof­

flimmern) 249. 
- bedingt durch herabge­

setzte Leitfahigkeit 306. 
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Herzirregularitat bei Myokar- Herzmuskel, Reservekraft s. 
ditis 331. dort. 

- Bedeutung der, bei Pneu­
monie 339. 

- im Sinus entstehende 195, 
197. 

Atiologie der 200. 
Begleitsymptome bei 

201. 
Charakter der 197. 
Prognose der 202. 
Symptome der 200. 
infolge Vagusreizung 

200, 502, 525. 
- bei Vorhofflattern 282. 
- bei Vorhofflimmern 249. 
- bai der X-Krankheit 105. 
Herzklopfen XVIII, 190. 
Herzkontraktion, elektrische 

Veriinderungea infolge der 
no, siehe Elektrokardio­
gramm. 

- normalcr Ursprungsort 
der 35. 

- Ursprungsorte der 195. 
- Ursprung im a-v-Biindel 

195. 
- - im a-v-Knoten 195. 
- - im Sinus venosus 194. 
- - im Vorhof 195. 
Herzkraft s. Leistungsfahig­

keit. 
Herzmuskel, Angina pectoris 

bei Degeneration des 73. 
- - bei ErschOpfung des 73. 
- Beeintriichtigung des, 

durch perikardialen Er­
gu.13 334. 

- Charakteristik der Funk­
tionen der Fasern des 31. 

- Entwicklung des 31. 
- Funktion der Erregbar. 

keit des 27. 
- - der Kontraktilitat des 

28. 
- - der Leitfahigkeit des 

27. 
- - der Reizerzeugung des 

26. 
- - des Tonus des 28. 
- Koordination der Funk-

tionen 29. 
- mangelha:fte Erniihrung 

des, eine Ursache der An­
gina pectoris 73. 

- mitbetroffen bei Mitral­
stenose 383. 

- sklerotische Veranderun­
gen s. Herzsklerose. 

- ungleichmaBige ErschOp. 
fung der Funktionen der 
Fasern des 30. 

- ungleichmaBige Verteilung 
der Funktionen derFasern 
des 26. 

Herzneurose 90. 
Herzruptur 145, 464. 
Herzschlauch, primitiver 31. 
Herzschwache s. Herzinsuffi. 

zienz. 
Herzsklerose, Atiologie der 

368. 
- und Angina pectoris 73, 

371. 
- und Arteriendegeneration 

368. 
- a-v-Biindel bei 370. 
- Behandlung der 372. 
- Blutdruck bei 144, 370. 
- Cheyne-Stokessche At-

mung bei 55, 371. 
- Definition der XVIII. 
- Diiit bei 373. 
- Dilatation des Herzens 

bei 370. 
- ErschOpfung der Leit­

fiihigkeit bei 370. 
- - der Kontraktilitat bei 

370. 
- Extrasystolen bei 370,373. 
- Geriiusche 370. 
- Grund fiir die Verschie-

denheit der Symptome 
369. 

- Herzblock, bedingt durch 
370. 

- Irregularitiiten bei 370. 
- Jodkalium bei 444. 
- kardiales Asthma bei 371. 
- Mitralinsuffizienz bei 389. 
- Paroxysmale Tachykardie 

bei 370. 
- Pathologie der 366. 
- Prognose bei 371. 
- Pulsus alterans bei 370. 
- Reservekraft bei 369. 
- Symptome der 369. 
- und Syphilis 367. 
- viscero - motorischer Re-

flex bei 71. 
- und Vorhofflimmern 260, 

370. 

Herzsklerose, Wechse!. der 
Symptome der, bei Ein­
tritt der Dilatation 371. 

- Zustand der Arterien bei 
367. 

Herzspitze, Anordnung der 
Muskelfasern an der 41. 

- Bewegungen der 41. 
Herztone bei Alternans 297. 

509. 
- bei Bigeminie 207. 
- und Elektro!w,rdiogramm 

170. 
- bei Extrasystolen 207. 
- bei Leitungsstorungen 

305. 
- bei Schenke7block 376. 
- bei septischen Infektionen 

340. 
- bei Vorhofflimmern 256. 
Herzveranderungen bei er­

hohter Frequenz 186. 
Herzzyklus, Schema der Vor­

mIle in einem 150. 
Hirnanamie, bei Block 323. 
Himembolie bei Mitralste­

noae 387. 
Hirnfunktion bei Herz­

achwiiche 51. 
Hirnsymptome 49. 
Hissches Biindel a. Atrio­

ventrikuliirea Biinde!. 
Hohlmuskelorgane, Ahnlich­

keit der Symptome bei 
59. 

Hund, unregelmiiBige Herz­
tatigkeit beim 199. 

Hunter, John, seine Beschrei­
bung Cheyne-Stokesscher 
Atmung 57. 

- seine Beschreibung eines 
merkwiirdigenAnfalJes52. 

Hydrops der Arme und des 
Gesichtes 360. 

- Art seines Einsetzens 359. 
- Beziehung zu den DrUsen 

mit innerer Sekretion 366. 
- Behandlung des 364. 
- Wirkung des Digitalis 

365. 
- Dilatation des Herzens als 

Ur~ache des 360. 
- Harnsekretion bei 360. 
- bei paroxysmaler Tachy. 

kardie 293. 
- bei Vorhofflimmern 261. 
Hydrotherapie 425. 



Hyperalgesie nach einem An­
fall von Angina pectoris 
83. 

- bei Angina pectoris 81. 
- der Briiste 90. 
- Definition der XVIII. 
- bei Erkrankungen innerer 

Organe 90. 
- bei Herzerweiterung 69. 
- bei Klappenerkrankungen 

92_ 
- bei LebervergroBerung 

163. 
- iibertriebene, bei nervosen 

Patienten 93. 
- der Haut und Muskeln 

bei Ulcus ventriculi 63. 
Hyperpiesis 144. 
Hypertrophie der linkenKam­

mer bei Aortenklappen­
erkrankung 392. 

- der Tunica muscularis der 
Arterien 368. 

- des rechten Vorholes bei 
Trikuspidalstenose 391. 

Hysterie, Herzschmerzen bei 
92_ 

Ikterus bei Dilatation des 
Herzens 262, 361. 

- bei Herzinsuffizienz 361. 
- bei Leberschwellung 166. 
- Pulsfrequenz bei 194. 
Infarkt wahrend akuten Af-

fektionen des Herzens 334. 
- der Lungen 58. 
Infektiose Endokarditis 333_ 
- Behandlung der 341. 
Influenza, Affektion des a-v-

Biindels bei 321. 
Innere Organe, Unempfind-

lichkeit der 59. 
lnotrope Nervenwirkung 41_ 
Inspektion der Arterien 132. 
- des Jugularisp·;lses 148. 
Inspiration, Wirkung der, 

auf die Bauchvenen 105. 
Inspiratorische Anschwellung 

der Jugularnerven 105_ 
Instrumentelle Methodenl07. 
Intercostalmuskeln s. Mus­

keln. 
Intermittierendes Hinken 23, 

74. 

Sachverzeichnis. 

Intermittierender PuIs infolge 
von Extrasystolen 206. 

- infolge herabgesetzter 
Leitfabigkeit bei fieber­
haften Erkrankungen 331. 

- infolge Herabsetzung der 
Leitfiihigkeit 311. 

- bei Pneumonie 339_ 
Interpolierte Extrasystole 

209, 215. 
Intersystolische Peri ode (a-c­

Intervall) 38, 155, 307_ 
Intervall, prasph ygmisches 

120_ 
Inzisur 136, 138, 171. 
Irregularitat s_ Herzirregu­

laritat. 

Jodkalium 374, 444_ 
Jugularisklappenton 391, 498_ 
Jugularispuls, Bedeutung des 

147. 
- - der ventrikul!.iren 

Form des 158. 
- diastolische Welle im 156. 
- Erklarung des 149f. 
- - der ventrikularen 

Form des 158. 
- bei Extrasystolen 206£_ 
- Faktoren, die ihn hervor-

rufen 149. 
- graphische Aufzeichnun-

gen des 148_ 
- Inspektion des 148, 489. 
- Kammersenkung im 155. 
- Kammerwelle im 152. 
- Karotiszacke im 155. 
- bei Mediastino-Perikardi-

tis 398. 
- Methode derAufzeichnung 

des 148. 
- - der Analyse 157. 
- Orientierungspunkte fUr 

die Deutung eines 153_ 
- Wirkung der Offnung der 

Tricuspidalklappen auf 
den 154. 

- Periode der Stauung im 
156. 

- bei Tricuspidalklappen­
erkrankung 153_ 

- bei Tricuspidalinsuffizienz 
153_ 

- ventrikulare Form des 158. 
Intermittierender PuIs durch - Veranderungen des, be-

Digitalis 220. dingt durch die Herz-
- Empfindungen bei 220_ frequenz 156_ 
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J ugularispuls, im Vergleich 
zum Vorhofsdruck 151. 

- bei Vorhofflattern 278. 
- bei Vorhofflimmern 159, 

252. 
- Vorhofsform des XX, 

151ff. 
- Vorhofssenkung im 151. 
- Vorhofswelle. im 151. 
- Zeit der Offnung der Tri-

kuspidalklappen im 153_ 
- Zustande, die ihn veran­

lassen 149. 
Jugularvenen, Beziehungen 

der, zu Art_ carotis und 
subclavia 149. 

- diastolischer Kollaps 398. 
inspiratorische Anschwel­
lung der 102, 105, 398. 

Kalomel 365, 418, 440_ 
Kalte, Wirkung der, auf die 

Herzfrequenz 194. 
- als auslosende Ursache 

fiir die Angina pectoris 
73, 103_ 

Kalte Bader bei Morbus Ea­
sedow 188. 

- Hande bei der X-Krank­
heit 104_ 

- Luft, Einwirkung der, als 
Ursache von Angina pec­
toris 73, 104. 

KaItegefiihl 69. 
Kammer (des Herzensj. 

Austreibungsperiode der 
121. 

- Erschlaffungsperiode der 
122. 

- ErschOpfung der linken, 
eine Ursacbe von Angina 
pectoris 73_ 

- Extrasystole der 208, 230_ 
- Fixation der 40. 
- Filliung der 122_ 
- Kontraktionsperiode der 

121. 
- Wirkung der Mm. pecti­

nati auf 40. 
- Wahrnehmung der Kon­

traktion der UO. 
Kammerautomatie s. Kam­

merrhythmus_ 
Kammerdruckkurve 150, 171-
Kammerhypertrophie bei 

Aortenkla ppenerkran­
kung 392_ 
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Kammerkontraktion, Elek. Kinder, Herzirregularitat bei 
trokardiogramm der 113, 202. 
169. - periodische Respiration 

Kammermuskel, Wirkung auf bei 56. 
das a.v.Septum 40. Klappen, Offnung der Atrio· 

- Erschlaffung des 122. Ventrikular. 122. 
- Insertion des 40. Klappenerkrankungen und 
Kammerrhythmus, Defini· Angina pectoris 73, 82, 92. 

tion des XIX, 313. - und arterieller Druck 145. 
- bedingt durch Herzblock - Behandlung der 396. 

313, 324. - Herzfrequenz erhOht bei 
- Vrsprungsort des 321. 186. 
Kammersystole, Dauer im - mit Hyperalgesie 73. 

Ekg. 170. - und organische Gerausche 
- Erschtitterung infolge der 381. 

129. - und ersch6pftes Nerven· 
- Retraktion nachgiebiger system 92. 

Gebilde infolge der 123. - Prognose bei 396. 
- Wirkung der, auf den - bei akutem Rheumatis· 

Vorhof 40. mus 335. 
Kammersystolenausfall 42, - reflektorische Symptome, 

311. tibertriebene bei 92. 
Kammervenenpuls XIX, 158. Klappenfehler, Entstehung 
Kammerwelle in einem Jugu. der Herzinsuffizienz bei 

larispuls 152. 382. 
Kampher 414, 432, 448. - Diagnose aus dem Eleldro. 
Kapillargebiet, Beschrankung kardiogramm 182. 

des 144. - in Verbindung mit Skle· 
- - ein Faktor bei der Er· rose des Herzmuskels 367. 

h6hung des arteriellen Klappensklerose, progressive 
Druckes 144. Natur der 383. 

- -- s. Kapillarschwund. Klassifikation von Sympto. 
Kapillarpuls bei Aorteninsuf· men bei Erkrankungen 

fizienz 394. innerer Organe 58. 
Kapillarschwund 144, 368. Knoten von Tawara P.. atrio· 
Kardiale Aspiration, bedingt ventriklliarer Knoten. 

durch die Kammersystole Knotenrhythmns XVIII, so· 
124. viel wie atrio·vemrikuUire 

- als Ursache von Leber· Automatie. 
bewegungen 124. Knatchen, rheumatische 3·15, 

Kardiales Asthma s. unter 484. 
Asthma. Koffein 414, 432, 448. 

Kardiale Neurasthenie 90. K6rperliche Anstrengung, 
Kardiogramm, umgekehrtes eine Ursache d£'r Angina 

127. pectoris 80. 
- Zustandekommen des Kolik, biliare, Hypl"ralgesie 

120. bei 62. 
Karditis,hervorgerufendurch - Ort des Schmerzes bei 63. 

fieberha£te Erkrankungen -- renale, Ort des Sehmerzes 
330. bei 64. 

Karotis, Beziehung zur Vena 
jugularis 148. 

- siehtbares Pulsieren 132. 
Karotispuls, Bewegung 130. 
- als Riehtpunkt ftir die 

Deutung des Venenpuises 
155. 

Kompensation 5. 
Kompensatorische Pause, Vr· 

saehe der 208. 
Kompression der Brust, Ge· 

ftihl von 48. 
Kongenitale Klappenfehler 

400. 

Kontraktilitat XVIII, 26, 28. 
- Ersch6pfung der 
- - Alternans ein Zeiehen 

von 300. 
- - Ursache der Angina 

pectoris 76. 
- - und Blutdruck 371. 
- - durch Behinderung der 

Herzarbeit 369. 
- - durch erhOhte Fre· 

quenz 184. 
- - bei Herzsklerose 371. 
- - bei Myokarditis 331. 
- - dUl'ch ungentigende 

Ernahrung 30, 371. 
- - bei Pneumonie 331, 

339. 
- - WirkungderRuhe418. 
- ~ - der Digitalis 435. 
- - Prognose 403. 
- - Reflexsymptome 23. 
- - Symptome bei rheu-

matisehen Hcrzen 336. 
Koordination 29. 
Koronararterien bei Angina 

pectoris 73, 457, 458, 460, 
461, 464, 465, 466, 470, 
473, 475, 478. 

- Block bei Koronarsklerose 
321. 

- Verschlup bei ventriknlarer 
Tachykardie 292. 

Koronarvenensinus als Aus· 
gangspunkt der Herzkon· 
traktion 38. 

Kraft der Herzkomraldion und 
Elektrokardiogramm 172. 

Kramp£ von Hohlmuskeln 59. 
der Interkostalmuskeln 
71. 

- der Skelettmuskeln bei 
Block 51. 

Ktinstliche W I"Jl£'n in Kurven 
137. 

Kuppl'Ung 235. 
Kurorte, Behandlung in 425. 
- Ursache der Wirksamkeit 

der Behandlung in 429. 

Langsame Atmung 57. 
Langsamer PuIs s. Brady­

kardie. 
Liingsdi8soziation 317. 
Lebensversicherung und Pro· 

gnose 402. 
Leber, Bedeutung filr den 

Kreislauf 161. 



Leber, Schmerz bedingt durch 
. die 163. 

Leberbewegungen bei Aorlen­
insuffizienz 395. 

- bedingt durch kardiale 
Aspiration 124. 

Leberpulsation 164. 
- Art und Weise der Auf­

zeichnung der 109. 
- Differentialdiagnose des 

167. 
- Doppelschlii.ge des Pulses 

bei 436. 
- Formen des 166. 
- bei paroxysmaler Tachy-

ka.rdie 293. 
- bei Perikardverwachsung 

399. 
- Prognose des 167. 
- bei Trikuspidalstenose 

165, 391. 
- Unterscheidung von Le-

berbewegungen 166. 
- bei Vorhofflattern 277. 
- bei Vorhofflimmern 165. 
Leberschwellung, Differen-

tialdiagnose 163. 
- und Ikterus 166. 
- Prognose 167. 
- und Pulsation der Leber 

164. 
- Symptome 163. 
- Ursache 162. 
- Behandlung 168. 
- bei Vergiftungen 345. 
LebervergroBerung, Behand­

lung der 168. 
- bei Herzerweiterung 361. 
- bei paroxysmaler Tachy-

kardie 293. 
- Schmerz und Druck-

empfindlichkeit bei 261. 
- Symptome der 163. 
- bei Vorhofflimmern 261. 
Leistungsfiihigkeit des Her­

zens 47. 
- Einschrankung ein Zei-

chen von Herzschwache 12. 
- bei Herzsklerose 371. 
- und Prognose 403. 
Leitfahigkeit XVIII, 26. 
- Hembsetzung der 305. 
- - bei Herzsklerose 370. 
- - Irregularitat, bedingt 

durch 309. 

Sachverzeichnis. 

Leitfahigkeit, Herabsetzung, 
Art und Weise, wie sie 
bei Mitralstenose zustande 
kommt 383. 

- - Prognose der 327. 
- - in rheumatischen Her. 

zen 335, 349. 
- - vermE'hrt durch Digi­

talis 322, 435, 439, 522, 
525. 

- und Vagus 42. 
- Wirkung der Ruhe auf 

418. 
- Ursache der herabgesetz­

ten 321. 
Leitungsreiz 29. 
Luft, AufstoBen von, nach 

einem Anfall von Angina 
pectoris 83. 

Lufteinsaugung bei Angina 
pectoris 94. 

Lufthunger 52. 
Lungen, akutes Erstickungs­

adem der 58. 
- Blutung aus den 57. 
- beteiligt bei der Fixation 

des Herzens 39. 
- Infarkt der 58. 
- Retraktion der 128. 
- Verlagerung der. bei Dila-

tation des Herzens 129, 
354. 

Lungenadem 361. 
- akutes, bei Herzschwache 

58. 
- bei alten Leuten 53, 361. 
- Art und Weise des Zu. 

Btandekommens 362. 
- Atemubungen bei 366. 
- bei Herzsklerose 371. 
- erste Symptome von 361. 
- bei Mitralstenose 58. 
- bei Typhus 58, 361. 
- Untersuchungsmethode 

bei 361. 
Lungenstauung 53. 

Magen, Beziehung zum Her· 
zen 94. 

Magengeschwiil' s. Ulcus ven­
triculi. 

Malad·ie de Bouveret 291. 
Malariaanfail, das Herz im 

330. 
Maligne Endokarditis 340. 

- - Methode ZUl' 
nung der 305. 

Erken- Massage, Behandlung mit. 
424. 

543 

Meruastino-Pel'ikarditis,Atio­
logie der 397 . 

- Angina pectoris bei 397. 
- Broadbents Zeichen bei 

398. 
- Behandlung der 399. 
- Jugu\arispuls bei 398. 
- Leberpuls bei 399. 
- Prognose bei 399. 
- Symptome der 397. 
Mesenterium, Unempfindlicb­

keit des 60. 
Mesodiastolisches Gerausch 

305. 
Methode der Beschreibung 

von Herzaffektionen 1. 
Milchsaure, Wirkung auf den 

Tonus 28, 353. 
Mitralinsuffizienz 388. 
- Gerausche bedingt durch 

378, 388. 
- mit HerzdiIatation 388. 
- bei Herzsklerose 389. 
- Ursacben der 389. 
- Zustande, welche Herz-

insuffizienz berbeifiihren 
bei 388. 

Mitraipuis 240. 
Mitralstenose, Angina pec­

toris bei 388. 
- Bedeutung des Verschwin­

dens des prasystolischen 
Gerausches bei 256. 

- Beteilignng des a-v-Biin­
dels bei 383, 384, 508, 512. 

- diastolisches Gerausch 
385. 

- Dilatation der linken 
Kammer bei 384. 

- und Elektrokardiogramm 
180, 181. 

- Fortschreiten der 256. 
- Gerausche, bedingt durch 

255, 384. 
- Hiimoptoe 57, 387. 
- Herzinsuffizienz bei 383. 
- Hirnembolle bei 387. 
- kein akuter Zustand 383. 
- herabgesetzte Leitfiihig-

keit bei 383. 
- paroxysmale Tachykardic 

bei 387. 
- postmortale Befunde bei 

387. 
- eine progressive Lil.sion 

255, 383. 
- rasche Atmung bei 53. 
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Mitralstenose, Schwanger- Nachschwanhung des Eleklro-
schaft bei 386. kardiogramms 169, 173. 

- Sklerose des Herzmuskels Nacken, Schmerzen im, wah-
bei 383. rend eines Anfalles von 

- Symptome bei 386. Angina pectoris 69. 
- systolisches Gerausch be- Nahrungsgifte und Herz 344. 

dingt durch 384. Natr. nitrosum 444. 
- VOl'hofflimmern bei 256, Natr. salicylicum bei akutem 

260, 383, 481, 483, 489. Rheumatismus 342. 
Morbus Basedow s. Basedow. Nauheim, Bader von 427. 
Mund, Trockenwerden des, Nerven, besonderes Gebiet, 

bei Angina pectoris 94. versorgt von den oberen 
M unksches Phiinomen 33. Dorsal- 65. 
Muskarin, Wirkung auf den - Reizung del' optischen 61. 

Tonus 28, 353. - - des Stammes der 61. 
Musikalische Gerausche, Be- - Schema, darsteilend die 

deutung der 333. Reizung del', bei viscera-
Muskeln, kontrahierte bei I len Erkrankungen 61. 

Magengeschwiir 63. - . sensible, Beziehungen zum 
-. Kontraktion del' Inter- Herzen 61. 

kostalmuskeln, bei Angina - sympathische, Schema 
pectoris 71. ihrer Beziehungen zu den 

- Reizung del', bei viscera. inneren Organen und den 
len Erkrankungen 62, 71. sensiblen Nerven 61. 

- Krampf del', eine Ursache - des Herzens, Accelerans 
des Schmerzes 59, 71. 41, 42. 

Muskelrheumatismus 71. 349. - - afferente 43. 
518. - - im a-il-Bundel 35. 

Muskelubungen. spezieile, bei 
der Behandlung 422. 

Muskelzuckungen bei Cheyne­
Stokesscher Atmung 55. 

Muskulare Hyperalgesie, Fol­
gen del', bei Lebervergro­
Berung 163. 

Muskuial'e Hohlorgane, .Ah.n­
lichkeit der Symptome 
bei 59. 

Mm. pectinati des Vorhofs, 
ihre Funktion und Lage 
40. 

M. sternocleidomastoideus, 
Hyperalgesie des 70. 

M. trapezius, Hyperalgesie 
des 70. 

Myogene Lehre XVIII, 25. 
Myokarditis bei akutenfieber­

haften Erkrankungen 329. 
- bei Dipktherie 339. 
- bei akutem Rheumatis-

mus 335. 
-Herzfrequenz bei 348. 
- irregulare Herzaktion bei 

348. 

- - Depressor 41, 43. 
- - Wirkung del', auf die 

Funktionen del' Muskel­
fasern 30. 

- - hemmende 41. 
- Wirkung del', auf den 

Herzmuskel 41. 
- - EinfluB auf den Herz­

rhythmus 195. 
- - sensible 43, 44. 
- - Wirkung der sympa-

thischen 41. 
- - Ursprung der sympa­

thischen 41. 
- - Wirkung des Vagus 

42. 
- - Wirkung del' Vagus­

reizung auf herabgesetzte 
Funktionen 42. 

- - s. auch Vagus. 
- Zervikalnerven, Vertei-

lung 65. 
Nervensystem, Klappener­

krankung bei erschopftem 
92. 

- 1Jberempfindlichkeit des 
91. 

Nabelgegend, Ursache von - Einwirkung visceraler Er-
Schmerzen in der 60. krankung auf das 90. : 

Nervose Patienten, Behand-
lung del' 240. 

Neurasthenie, kardiale 90. 
- und Sinus-Arhythmie 202. 
Neurogene Lehre 25. 
Neurosen, kardiale 90. 
Nierenerkrankungen und 

Herzsklerose 367. 
Nierenkolik, Schmerz bei 64. 
Nitrite 444. 
- und hoher Blutdruck 146. 
Nitroglyzerin bei Angina pec-

toris 89, 413, 444. 
- bei paroxysmaler Tachy­

kardie 295. 
Nodale Extrasystolen 213, 

226. 
Nodaler Rhythmus 228 

(Abb. 148), 242, soviel 
wie atrio-ventrikulare Au­
tomatie. 

Obduktionsbefund in FiUlen 
von Angina pectoris 451, 
457, 458, 460, 461, 462, 
464, 465, 466, 470, 473, 
475, 478, 482. 

- - Alternans470,507,509. 
- - Herzsklerose 457, 458, 

514. 
-- - paroxysmale Tachy­

kardie 507. 
- - Vorhofflimmern 482, 

483, 487, 490, 515. 
Odem s. Hydrops. 
Obstipation bei Herz­

schwache 418. 
Offenes Foramen ovale 400. 
Offener Ductus arteriosus, 

Gerausche 400. 
Offnung del' Trikuspidal­

klappe 154, 
Ohnmacht 100. 
- mit todlichem Ausgang 

bei Diphtherie 339. 
- bedingt durch Herzblock 

514. 
- bei Sinus-Arhythmie 201. 
Opium 445. 
- bei Angina peotoris 89. 
- bei Herzsklerose 374. 
Optikus, Reizung 61. 
Orientierungspunkte zur Er-

kennung der Vorgange 
innerhalb einer Herzrevo­
lution 118. 

Orthodiagramm 117. 



P-R-Intervall im Elektrokar­
diogramm 169, 177. 

Palpa torische U ntersuchung 
des arterielienDruckes140. 

- der Arterien 132. 
- des Arterienpulses 130. 
Parasystolie XVIII, 234. 
Paroxysmale Tachykardie 

289. 
- und Alternans 297, 507. 
- aurikulare 289. 
- atrio-ventrikulare 290. 
- Behandlung der 294. 
- Beispiele 504-508. 
- nach Chinin 288. 
- Definition der XVIII,189, 

289. 
- Dila ta tion des Herzens bei 

293, 359. 
- Herztone bei 293. 
- und Herzklopfen, Unter-

schied zwischen 189. 
- bei komplettemBlock325. 
- bei Herzsklerose 370. 
- Leberpulsation wahrend 

293. 
- LebervergroBerung bei 

293. 
- bei Mitralstenose 387. 
- Pathologie der 248, 275. 
- plOtzliche Erleichterung 

beim Aufhoren 293. 
- plOtzliche Veranderungen 

bedingt durch 290. 
- primitives Herzgewebe bei 

231. 
- Prognose bei 294. 
- Pulsus alternans infolge 

297. 
- Schwindel bei 50. 
- Symptome der 292. 
- und Vorhofflattern 286, 

501. 
- und Vorhofflimmern 289. 
- ventrikulare 230, 291. 
- - bei komplettem Block 

325. 

Sachverzeichnis. 

Pathologischer Venenpuis s. 
ventrikularer Jugularis­
puls. 

Patient, Empfindungen des, 
ein Hinweis auf die Be­
schaffenheit der Reserve­
kraft 45. 

- Raltung, eingenommen 
yom 45. 

- Notwendigkeit einer pra-
zisen Anamnese 46. 

- Untersuchung des 44. 
- Respiration des 45. 
Penis,Odem (ram's horn) 366. 
Pectoralis major, Uberemp-

findlichkeit bei Herz­
schwache 79. 

Perikard, adharentes 397. 
- und Fixation des Herzens 

39. 
- bei akutem Rheumatis· 

mus 334. 
- Unempfindlichkeit des 60. 
Perikardialer ErguB, Dilata­

tion des Herzens vor­
tauschend 355. 

- die Herzarbeit erschwe­
rend 334. 

- Symptome des 334. 
Perikarditis bei akuten fieber­

haften Erkrankungen 329. 
- ein irreleitender Ausdruck 

329. 
- eine schmerzloseAffektion 

334. 
- Symptome der 334. 
- s. auch Mediastino-Peri-

karditis. 
Perikardverwachsungen nach 

akutem Rheumatismus 
336. 

- und umgekehrtes Kardio­
gramm 128. 

Periodische Atmung 56. 
Peripherer Widerstand, Wir· 

kung des vermehrten 368. 
Peristaltik des Darmes ver­

ursacht Schmerz 60. - Zustandekommen 235. 
Pathologie des Herzens 

Angina pectoris 72ff. 
- bei Herzsklerose 367. 

bei Peritoneale Verwachsungen, 
Unempfindlichkeit der 60. 

- aus der Irregularitiit zu 
ersehen 194f. 

- beim Vorhofflimmern 248, 
275. 

- bei paroxysmaler Tachy­
kardie 248, 275. 

Perkussionswelle 135. 
Perniziose Anamie, epigastri. 

sche Pulsation bei 126. 
- Herzfrequenz bei 187. 
- Jugularispuls bei 160. 
Petit mal 50, 51. 
Physo8tigmin 295. 

1\1 a eke n z i e - Rot h b erg e r, Herzkrankheiten. 2. Auf!. 
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Physiologischer Venenpuls s. 
Vorhofsform des Jugula­
rispulses. 

Pilomotorischer Reflex 69. 
Plateau, systolisches, in Spit­

zenstoBkurven 121-
Pneumonie, Herz bei 337. 
- irregulare Herzaktion bei 

331, 338. 
- Vorhofflimmern 246, 332. 
- Perikarditis bei 334. 
- der Puls bei 337. 
- Pulsus alternans bei 339. 
Polarisation, Einfluf3 auf das 

Elektrokardiogramm 175. 
Polygraph, der klinische 108. 
- der Tinten- 108. 
Polyserositis 397. 
Postsphygmische Periode135, 

151, 155. 
Pradikrotische Welle 135. 
Priiautomatische Pause 33, 

228, 232, 239, 323. 
Prasphygmisches Intervall 

120. 
Prasystolisches Gerausch, 

wechselnde Beziehungen 
zum ersten Ton 306. 

- wechselnde Stellung im 
Herzzyklus 306. 

- s. auch Gerausche. 
Prasystolisches Schwirren, 

das erste Zeichen der 
Mitralstenose 384. 

Primare Welle in einem 
Sphygmogramm 135. 

Primitives Herzgewebe und 
Extrasystolen 208. 

-- Funktionen des 31-
- beim Vorhofflimmern247. 
- im Saugetierherzen 34. 
- der U rsprungsort der Herz-

kontraktion im 35, 40. 
Primitiver Herzschlauch, 

Funktion des 31. 
Prognose bei Angina pectoris 

84. 
- bei Cheyne - Stokesscher 

Atmung 55. 
- Nutzen der Digitalis fUr 

die 363. 
- bei Dilatation des Her­

zens 363. 
- Wirkung einer dUsteren 

402. 
- und Elektrokardioyramm 

406. 

35 



546 Sachverzeichnis. 

Prognose bei erhOhter Herz- ! Pulmonalstenose 181 (Ekg.), 
frequenz 192. 182. 

- bei Erschopfung der Kon- ! PuIs, anakroter 392. 
traktilitat 303. - bei Angina pectoris 83. 

- bei. Extrasystolen 221. - bei Aorteninsuffizienz 
- in Fallen mit iibertriebe- 141. 

nen sensiblen Symptomen . - bei Aortenstenose 392. 
95. - Aufzeichnung des Leber-

- die GroBe der Leistungs- . llO. 
fahigkeit des Herzens bei ; - Art der Bewegung des ar-
403. , teriellen 130. 

- Grundlage fiir die 403. : - Beschleunigung bei Ver· 
- beiHerabsetzung der Leit- : giftung 344. 

fahigkeit 327. - Charakter der Irregulari-
- bei Herzblock 327. tat des, bei Vorhofflim-
- bei Herzsklerose 371. mern 249, 261. 
- bei Klappenfehlern 396. 1- Corrigans 394. 
- bei angeborenen Herzfeh· i-Definition des 130. 

lern 401. - Frequenz des, Erhohung 
- und Lebensversicherung. bei korperlicher Arbeit 

402. 184. 
- bei Mediastino-Perikardi- - langsamer, infolge von 

tis 399. Herzblock 314. 
- beim Vorhofflimmern 262. i - langsamer, infolge echtel' 
- bei Ohnmacht 404. 'Bradykardie 193. 
- bei paroxysmaler Tachy- - langsamer, bedingt durch 

kardie 294. schwache Kammerkon-
- des Pulsus alternans 303. traktionen 193. 
- die Reservekraft bei der 

403. 
- der Sinusarhythmie 202. 
- in unklaren Fallen 404. 
- Verantwortlichkeit bei del' 

Stellung der 401. 
Pseudo-Angina pectoris. ein 

nutzloser und irreleitender 
Ausdruck 91. 

Pseudolebercirrhose 399. 
Psychische Aufregung, eine 

Ursache der Angina pec­
toris 80. 

Psychischer Faktor bei der 
Behandlung 413. 419. 

PsychischerZustand bei 
Cheyne - Stokesscher At­
mung 57. 

- - bei Erkrankungen in­
nerer Organe 90. 

- - bei HerzanomaJien 96. 
- - infolge derWarnungen 

des Arztes 96. 
- - bei der X-Krankheit 

105. 
Puerperalfieber, das Herz bei 

341. 
Pulmonalarterie, Kurven der 

121. 

- Frequenz des, Berechnung 
der 133. 

- bei Herzklopfen 190. 
- Intermission des, bedingt 

durch Extrasystole 205. 
- Intermission des, bedingt 

durch herabgesetzte Leit­
fahigkeit s. Kammersysto­
lenausfall. 

- Leber- 164. 
- nicht bedingt durch eine 

Ausdehnung der Arterie 
131. 

- optisch registrierter 138. 
- palpatorische Untersu-

chung des arteriellen 132. 
- bei Pneumonie 338. 
- Rhythmus des 134. 
- Vergleich der beiden Ra-

dial pulse 134. 
- Wasserhammer- 394. 
- -Welle, Anschlag der 

134. 
- -Welle, GroBe der 134. 
- Wesen des Pulses 130. 
- Wirkung der Vorhofskon-

traktion auf den Radial­
puIs 316. 

Pulsdejizit. 251. 

Pulsation, epigastrische, s_ 
Epigastrische Pulsation. 

Pulsus alternans XIX, 297_ 
- bei Angina pectoris 303, 

475. 
- Anspruchsfahigkeit des 

Herzens bei 303. 
- Bedeutung des 297. 
- Behandlung 304. 
- Beispiele 508-510. 
- infolge Digitalis 487, 

522. 
- El~ktrokardiogramm 172, 

302. 
- nach Extrasvstolen 299. 
- Haufigkeit des 297. 
- bei Herzsklerose 370. 
- Herztone bei 297, 509. 
- mit kardialem Asthma 55, 

509. 
- bei paroxysmaler Tachy-

kardie 297, 507. 
- bei Pneumonie 298, 331. 
- Prognose des 303. 
- ein Symptom erschopfter 

Kontraktilitat 300. 
- Unterscheidung von Ex· 

trasystoJen 302, 497. 
- Unterscheidung von Pul­

sus bigeminus 302. 
- Ursache des 300. 
- bei Vorhofflattern 283, 

298, 500. 
- Zustande, die ihn veran­

lassen 298. 
Pulsus bigeminus, Definition 

XIX, 196. 
- nach Digitalis 435. 
- infolge Extrasystolen 205. 
- Herztone bei 207. 
- bei a-v-Di88oziation 325. 
- Unterscheidung vom Pul-

sus alternans 302. 
Pulsus bisferiens, bei Aorten­

stenose 392. 
Pulsus celer 134. 
Pulsus paradoxus bei Media­

stino-Perikarditis 399. 
Pulsus tardus 134. 
Purkinjesche Fasern 35. 

Rauchen und Extrasystolen 
220. 

Radialpuls als Orientierung 
130. 

- Ursa chen ungleichen 134. 
Raynaudsche Krankheit 100. 



Sachverzeichnis. 

Rechte Kammer und epi- Rheumatische Kniitchen 335, 
gastrische Pulsation 484. 
125. Rheumatisches Herz 335. 

- - den SpitzenstoB er- - - Erschopfung der Kon-
zeugend 126. traktilitat bei 337. 

Reflektorische Schutzphano- Rheumatismus, akuter, Af-
mene bei visceralen Er- fektion des a-v-Biindels 
krankungen 58. bei 321, 336. 

- Symptome wahrend eines - - Dilatation des Her-
Anfalles von Angina pec- zens bei 336. 
toris 81. - - Herz bei 335. 

- - infolge Erschopfung - - Herzsymptome bei 
der Kontraktilitat 348. 336. 

- - bei LebervergroBerung - - langsame Narbenbil-
163. dung im Herzen nach 

- - iibertriebene bei ner- 336. 
vosen Patienten 90. - - perikardiale Verwach-

Reflex, pilomotorischer 69. sungen nach 336. 
- viscero-motorischer 62. --- Perikarditis bei 336. 
- viscero-sensibler bei An- - und Vorhofflimmern 246, 

gina pectoris 62. 481. 
- viscero-vasomotorischer 71. - - Zellherde im Herzmus-
Reflexe, viscerale, Zweck der kel bei 335, 484. 

63. Rhythm of development 324. 
Refraktares Stadium 27, Rhythmische Kontraktionen 

170. . des Herzens, Zustande-
Regurgitieren in den Sinus kommen der 27. 

coronarius, wie es ver- Rippen, Resektion der, bei 
hindert wird 39. Mediastino - Perikarditis 

- in die Venen, wie es ver- adhaesiva 400. 
hindert wird 39. Riickenmark, Wirkung der 

Reize, Summation der, und reflektorischen Reizung 
Angina pectoris 89. des 61. 

Reizerzeugung 26. - Schema der Beziehungen 
Reizmittel, Gefahr beim Ge- des, zu sensiblen Nerven 

brauch der 98. 61. 
Renale Kolik s. Kolik. - iibererregbarer Herd im 
Resektion eines Darmstiicks 61. 

ohne Narkose 60. Ruhe bei. der Behandlung 
Reservekraft 10. 418. 
- Bedingungen. welche zu 

ihrer Erschopfung fiihren 
n, 13, 18, 369. 

- erhohte Herzfrequenz bei 
Erschopfung der 185. 

- der Funktion der Kon­
traktilitat 30. 

- bei der Prognose 403. 
- wiederhergestellt durch 

das Training 423. 
- s. auch Herzmuskel. 
Respiration s. Atmung. 
Respiratorische Symptome 

52. 

- Mangel an, eine Ursache 
der Erschopfung des Her­
zens 80. 

- - eine Ursache der An­
gina pectoris 80. 

Ruptur des Herzcns 145. 

B-A-Knoten s. Sinusknoten. 
Saitengalvanometer Ill. 
Salizylsaures Natron bei 

akutem Rheumatismus 
342. 

Salivation bei Angina pectoris 
70. 

Retraktion nachgiebiger Ge- Salz, Entziehung bei Angina 
bilde infolge der Kammer- pectoris 89. 
systole 123, 398. - - bei Hydrops 365. 
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Sauerstoff, bei Angina pec­
toris 89, 446. 

- bei Asthma cardiale 89, 
446. 

- Behandlung mit 446. 
- bei Cheyne-Stokesscher 

Atmung 56, 446. 
Schema der Beziehungen 

zwischen Gehirn, Riicken­
mark, Haut und einem 
sensiblen Nerven 61. 

Schenkelblock XVII, 317, 
500. 

Schlaf, Angina pectoris aus 
Mangel an 93. 

- Cheyne - Stokessche At­
mung wahrend des 55. 

- bei kardialem Asthma 
54. 

- Notwendigkeit des, bei 
Herzsklerose 373. 

- - danach zu fragen bei 
der Anamnese 46. 

- Wichtigkeit des, fUr die 
Behandlung 445. 

Schlaflosigkeit als Ursache 
der Angina pectoris 93-

Schlucken, Wirkung des auf 
das Herz 200. 

- - auf die Leitfahigkeit 
502, 525. 

- Reizung des Vagus durch 
das 200, 502. 

Schmerz, Andauer des, nach 
einem Anfalle von Angina 
pectoris 83. 

- Ausbreitung des, bei An-
gina pectoris 67, 81. 

- Ausstrahlen des 48. 
- Bedeutung des 63. 
- bei Gallensteinkolik, Lo-

kalisation des 64. 
- bei Darmperistaltik 60. 
- bei Depressarreizung 44. 
- bedingt durch erschopfte 

Kontraktilitat 75. 
- Fehien des, bei Perikar­

ditis 334. 
- Funktion des 63. 
- bei Herpes zoster, An-

gina pectoris vortau­
schend 92. 

- bei Herzaffektionen, 
Griinde fiir sein Auftreten 
am Arm 65. 

- bei Herzaffektionen, Lo­
kalisation des 67, 68. 

35* 
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Schmerz bei intravenii8er 
Injektion von Chinin 
296. 

- iiber der Leber 4S. 
- bei LebervergroJlerung 

163. 
- Lokalisation des 4S. 
- Mechanismus seiner Er· 

zeugung 61. 
- bei renaler Kolik, Lokali­

sation des 64_ 
- verursacht durch Krampf 

von Hohlmuskeln 59_ 
- bei syphiIitischer Aorten· 

erkrankung 93_ 
- tlbertragung des, auf ent· 

fernte Regionen des Kor­
pers 64. 

- bei Ulcus ventriculi 63. 

Sachverzeichnis. 

Sektionsberichte 8_ Obduk. 
tionsbefund. 

Seniles Herz 366. 
- - Symptome bei 369. 
Sensible Nerven s. Nerven. 
SensiblePhanomene beiHerz-

sklerose 93. 
- - bei nervosen Patienten 

93. 
Septische Infektionen, das 

Herz bei 340. 
Septum, a-v·, Wirkung der 

MU8kulatur auf das 40. 
Sinnestauschungen 46, 52. 
Sinusknoten XIX, 33f. 
- der Ursprungsort der 

Herzkontraktion 34. 
- Zusammensetzung des 

34. 
.:..- ungenaue Kenntnis von Sino.aurikularer Block 224. 

der Stelle des 45. Sinus-Arhythmie 197. 
Schrittmacher des Herzens - Charakter der 197. 

35, 3S. - bei gesunden Leuten 
Schutz, die Funktion der 200_ 

kontrahierten Muskeln - bei Kindern 202. 
63. - s. auch HerzirreguJaritat. 

- die Funktion des Schmer. Sinus venosus 31. 
zes 63. - im Saugetierherzen 31. 

Schutzblookierung 2.15. - Ursprungsort der Herz-
Schutzmechanismus, Angina kontraktion 32. 

pectoris ein 70. Situs inver8U8 177. 
- bei Gelenkkrankheiten Soldatenherz IS7. 

63. Southeys Drainrohrchen bei 
- reflektorischer 63. der Behandlung des Hy-
- bei Ulcus ventriculi 63. drops 366. 
Schwangerschaft und Extra- Spannung8Verteilung im 

systolen 220. menschlichen KQrper 175. 
- Herzfrequenz, erhBhte bei Speichelsekretion, vermehrte, 

lS7. bei Angina pectoris 70. 
- Jugularispuls bei 161. Sphygmogramm, Definition 
- langsame Pulsfrequenz bei des 135. 

194. - diastolischer Einschnitt in 
- und Lungenodem ISS. einem 136, 13S. 
SchweiBausbruch wahrend - - Periode in einem 

eines Anfalles von Angina 136. 
pectoris SI. - - Welle in einem 136. 

Schwindel 50. - Erklarung eines 135. 
Schwirren, bedingt durch - Flutwelle in einem 135. 

Aortenstenose 392. , - die primare Wellc in einem 
- infolge Mitralstenose 384. I 135. 
- infolge Offenbleibens des 1- systolische Periode in 

Ductus arteriosus 400. einem 135. 
Soilla 440, 443. - umgekehrtes 131. 
Sedativa 445. - Verunstaltung des, durch 
Seebader 97, 425. Unvollkommenheit der 
Segmentierung des KBrpers Instrumente 137. 

64. - der Wert eines 134. 

Spiritus aetheris nitrosi 
444. 

Sphygmograph, der 107. 
SpitzenstoB 41, 119, 355. 
- Anderung durch Retrak. 

tion der Lunge 123, 
12S. 

- bei Alternans 300, 497. 
- Anspannungszeit 120. 
- bei Aorteninsufiizienz 

395. 
- Austreibungszeit 121. 
- bei Bigeminie 207. 
- Definition 119. 
- und Elektrokardiogramm 

170. 
- bei Extrasystolen 207. 
- Dauer der Kammersystole 

120. 
- Dauer der Diastole 122 . 
- Dauer der Ersohlaffung 

der Kammern 122. 
- Methode der Aufnahme 

109. 
- vom linkeD Ventrikel, 

Deutung der Klirve 120. 
- vom rechten Ventrikel 

126. 
- systolisohes Plateau 119. 
- versohiedene Lage 119. 
- Vorhofwelle im 122. 
- Zeit der Offnung der a-v·· 

Klappen 122. 
Stanniussche Ligaturen 32, 

323. 
- - Ahnliohkeit der, mit 

Herzblock 323. 
Sterno-cleido-mastoideus s. 

Muske!. 
Stillstand des Herzens, beim 

Vorhofflimmern 249. 
- bei Sinusirregularitli.t 

201. 
- bei Vagusreizung 201. 
Stimulantien s. Reizmit.tel. 
Strophanthus 441. 
Stryohnin von geringem Nut· 

zen bei der Behandlung 
414, 432, 44S. 

Suggestion bei der Behand-
lung 96, 412. 

SuHonal 445. 
Suspell.sionskurve 169. 
Sympathisohe Fasern im Si-

nusknoten 35. 
- Nerven s. Nerven des 

Herzens. 



Symptome der Herzaffektio­
nen, verwirrend und wi­
dersprechend 16. 

- Natur der, hervorgerufen 
durch Hohlmuskelorgane 
59. 

- Einteilung der, bei Er­
krankungen innerer Or­
gane 58. 

- bedingt durch mangel­
hafte Funktion von Or­
ganen 58. 

- bedingt durch Organver­
anderungen 58. 

- auf dem Reflexweg ent­
stehende 58. 

Syphilis der Aorta und 
Schmerz 93, 471. 

Syphilitische Gummata als 
Ursache von Herzblock 
321. 

Systolische Periode 
- im Elektrokardiogramm 

170. 
- in einem Kardiogramm 

120. 
- in einem Phlebogramm 

150. 
- in einem Sphygmogramm 

135. 

Tachykardie, falschliche An­
wendung des Ausdrucks 
91. 

- s. Herzfrequenz. 
- s. Paroxysmale Tachykar-

die. 
Taenia terminalis 34. 
- Kontraktion der, verhin­

dert Regurgitieren des 
Blutes in die Venen 
39. 

Tawarascher Knoten 38 - s. 
auch atrio· ventrikularer 
Knoten. 

Tawarasche Schenkel 38. 
Temperatur des Korpers, Be­

ziehungen der, zur Puls­
frequenz 330. 

Theobromin-Natrium salicyl. 
= Diuretin 365. 

Theocin-Natrium acetic. 365. 
Thyreoidin, Wirkung bei (jdem 

365. 
Tiere, Unempfindlichkeit der 

inneren Organe bei 61. 
- im Winterschlaf 56. 

Sachverzeichnis. 

Tod wah rend eines AnfaJIes 
von Angina pectoris 82, 
83. 

- infolge Digitalis 270. 
- Gefiihl des drohenden, 

wahrend eines AnfaJIes 
von Angina pectoris 82. 

- Gefiihl des drohenden, 
wahrend eines Anfalles 
von Herzklopfen 191. 

- infolge Herzblock 327. 
- durch Kammerflimmern 

246, 263, 270, 292. 
Tone am Herzen s. Herz­

tone. 
Tonus XIX, 26, 28, 352, 

354. 
- Wirkung von Arzneimit­

teln 28. 
Tonus, Wirkung der Digita­

lis; Funktion des 266. 
- funktionelles Gerausch, 

verursacht durch Herab­
setzung des 378. 

- Wichtigkeit des bei Vor­
hofflimmern 264. 

- Symptome von Herab­
setzung des 354. 

Toter Finger 104. 
Training, Wiederherstellung 
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Tu berkulose, Herzfrequenz, 
erhtiht bei 192, 344. 

Typhus, epigastrische Pulsa­
tion bei 125. 

- Herzfrequenz bei 185. 
- Lungentidem bei 361. 

"Oberanstrengtes Herz 186. 
Oberanstrengung als Ursache 

der Angina pectoris 80. 
- gesunder Herzen 77. 
Obererregbarer Herd im 

Riickenmark 61, 85. 
Uberleitungszeit 169, 177. 
Obungen, korperliche 422. 
Ulcus ventriculi, Bedeutung 

und Zweck der Sym­
ptome bei 63. 

- Hyperalgesie bei 63, 106. 
- kontrahierte Muskeln bei 

63. 
Ulcus ventriculi, Schmerz 

bei 63. 
Unempfindlichkeit der inne­

ren Organe 59. 
Untersuchung des Kranken 

44. 
Urin s. Harn. 
Ursprungsreiz 29. 

der Reservekraft durch Vagus, Wirkung auf die Leit-
das 423. fahigkeit 42. 

Trapezius s. Muskel. - Endigungen im Sinuskno· 
Treppe 30, 530. ten 34. 
Trikuspidalinsuffizienz ohne Vagusreflexe bei Herzschwa-

Gerausch 390. che 69. 
- Wirkung der, auf den Vagusdruckver8uch 42, 404. 

Jugularispuls 153, 379, Vagusreizung als Ursache 
390. langsamer Atmung 55, 

- ein normaler Zustand 200. 
390. - infolge tiefer Atmung 

Trikuspidalklappen, Wirkung 200. 
der Offnung der, auf den - im Experiment 201.-
Jugularispuls 152. - durch dasSchlucken Herz-

Trikuspidalklappenerkran- block hervorrufend 200, 
kung, Jugularispuls bei 502, 526. 
153, 379, 390. - als Ursache der Sinus-

Trikuspidalstenose 391, 489. arhythmie 200. 
- Leberpulsation bei 165, Vagustonu8undElektrokardio-

391. gramm 173. 
- Tone der Jugularisklap- Vasomotoren 98. 

pen bei 391. Vasomotorische Angina pec-
Trinitrin bei Angina pectoris toris 102. 

89. Vegetationens.Wucherungen. 
Trommelschlagelfinger 400. Venaesectio s. AderlaB. 
Tuberkulose Meningitis, peri- Venen bei der Fixation des 

odische Atmung bei 56. Herzens 39. 
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Venen, Herzkontraktion, be- Visceralerkrankungen, Hy- Vorhofflimmern, deutliche 
ginnend an der Miindung peralgesie bei 61. 
der 33. - Einteilung der Symptome 

- wie Regurgitieren des bei 58. 
Blutes in die, verhindert. - Schema zur Demonstra-
wird 39. ' tion des Reflexmechanis-

Venenpuls s. Jugularispuls. mus bei 61. 
Ventrikel s. Kammer. - Wirkung der, auf das 
VentrikuIare Extrasystole Riickenmark 61. 

208, 230. Viskositat des Blutes, Herab-
VentrikuHirer Jugularispuls setzung durch JodlcaUum 

(Kammervenenpuls) 158. 446. 
--- - Bedeutung des 159. Vorhof, AbschlufJ gegen die 
-- - Vorhofsdehnung 159. Venen 39. 
- - FeWen der Vorhofs- - Elektrokardiogramm des 

zacke bei 159. 169. 
- Leberpuls 164. - Hypertrophie des rechten, 
- Rhythmus s. Kammer- bei Trikuspidalstenose 

rhythmus. 391. 
- Venenpuls, verschiedene - Ursprungsort der Herz-

Formen des 158. kontraktion 35. 
Veratrin, Wirkung des, auf Vorhofflattern 273. 

den Tonus 28. - Alternans bei 283, 500. 
Verdauungsorgane, Sym- - Behandlung 288. 

ptome 59, 344. - Beispiele 490-504. 
VergiftungendesHerzens343, - BewuBtlosigkeit 51, 277. 

516. - Beziehung zum Flimmern 
VergroBerung der Leber s. 274. 

LebervergroBerung. - und Cheyne-Stokessche 
Verlagerung der Herzkam- Atmung 277. 

mer bei Dilatation 356£. - Chinin bei 288. 
Vermehrter peripherer Wi- - Definition XX, 273. 

derstand, eine Ursache - Digitalis bei 287, 502, 
der Angina pectoris 527. 
73. - Elektrokardiogramm 277. 

Veronal 445. - Erklarung der Kurven 
Verschwinden des prasysto- 278. 

lischen Gerausches bei - ein gewohnlicher Zustand 
Vorhoffiimmern 256. 275. 

Verwachsung des Perikards - herbeifiihrende Umstande 
397. 275. 

- Leberpuls bei 399. 
- umgekehrtes Kardio-

gramm bei 128. 
Viscero-motorischer Reflex 

XIX, 71. 
- - bei Angina pectoris 

71. 
- - bei Herzsklerose 71. 
- - in hohem Alter 71. 
Viscero-sensibler Reflex XIX. 

62. 
- - bei Angina pectoris 70. 
V iscero-vasomotorischer Re­

flex XX, 71. 
Viscerale Reflexe, Zweck der 

63. 

- und paroxysmale Tachy-
kardie 286, 501. 

- Prognose 287. 
- Radialpuls 282. 
- Symptome 276. 
- Venenpuls 278. 
Vorhofflimmern XX, 239. 
- beiAorteninsuffizienz 396. 
- Arterienpuls bei 249, 

261. 
- Behandlung 266. 
~ Beispiele 478~90. 
- Blutdruck 140. 
- und Angina pectoris 262. 
- Dauer des 248. 
- Elektrokardiogramm 253. 

Digitaliswirkung 257,439, 
529. 

- Geschicbte 241. 
- haufiges V orkommen bei 

Leuten mittleren Alters 
246. 

- Herztone 255, 483. 
- Herzschwache bei 260. 
- Empfindungen des Kran-

ken 69, 260. 
- klinische Merkmale 260. 
- konstante Dyspnoe 53. 
- Leistungsfahigkeit des 

Herzens bei 259. 
- Lungenblutungen bei 58. 
- bei Mitralklappenfehlern 

260, 386, 396. 
- bei Pneumonie 246, 332. 
- Prognose 262. 
- nach akutem Rheumatis-

mus 246, 260. . 
- Schmerzverteilung bei 69. 
- schwere Komplikation 

259. 
- Symptome von Herz-

schwache 261. 
- und Vagusreizung 245. 
- Venenpuls bei 252. 
- verschiedenartige Folgen 

fUr das Leben 260, 263. 
- Zustand des a-v-Biindels 

249, 482. 
- als Ursache paroxysmaler 

Tachykardie 289. 
- gute Wirkung groBer Stro­

phanthusdosen 442f. 
Vorhofsbewegungen 40. 
Vorhofsdiastole, Wirkung der, 

auf den Jugularispuls 
151. 

Vorhofsdruckkurve 151. 
Vorhofsextrasystolen s. auri· 

kulare Extrasystolen. 
Vorhofshypertrophie, mit 

ventrikularem Jugularis~ 

puIs 242. 
- und Elektrokardiogramm 

180. 
Vorhofsleberpuls 164. 
Vorhofsmuskel, Atrophie des 

242. 
Yom Vorhof ausgehende par-

oxysmale Tachykardie 
291, 296. 

Vorhofssenkung, in einem 
Jugularispuls 151. 



Vorhofsystole, Gerausche 255. 
- Wirkung auf den Radial· 

puIs 316. 
- Verschwinden bei Vorhof­

flimmern 241, 256. 
Vorhofpfropfung 291. 
Vorhofswelle im Aortenpuls 

138. 
- im Elektrokardiogramm 

169. 
- im SpitzenstoB 122. 
- bei Herzblock 314. 
- - Radialpuls 316. 
- - Venenpuls 151. 
Vorhofsvenenpuls s. Jugu. 

larispuls. 

Sachverzeichnis. 

Vorubergehendes Vorhof­
flimmern 248, 291. 

- s. auch Paroxysmale 
Tachykardie. 
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Wirhe!, gebildet aus den Mus­
kelfasern des Herzens 41. 

Wucherungen bei akutem 
Rheumatismus 335, 484. 

Warmegeftihl, bei 
Basedow 188. 

Morbus X-Krankheit, langsame Puls­

Wasserhammerpuls 394. 
Whisky, wahrend des An­

falls hei Angina pectoris 
89. 

Wiederholt auftretende An­
falle von Angina pectoris 
83. 

Winterschlaf, periodische At­
mung 56. 

frequenz bei 193. 
- Symptome der 104. 

Zellherde im Herzmuskel, bei 
akutem Rheumatismus 
335, 484. 

Zentralkorper, fibroser, 
Funktion des 40. 

- - Lage des 40. 
Zyanose s. Cyanose. 
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