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Zur Einfiihrung. 

Die Monographie von M. HOCHREIN, die hier den Fachgenossen vorgelegt 
wird, ist nicht allein und nicht einmal in erster Linie eine Zusammenfassung 
des gesamten Wissens von der Physiologie und Pathologie des Coronarkreislaufes. 
GewiB sind Arbeiten und Anschauungen anderer Forscher eingehend beruck­
sichtigt. Indessen sehe ich den Hauptwert dieser Arbeit weniger in der kritischen 
Besprechung fremder Leistungen, als in der Wiedergabe der eigenen Unter­
suchungen des Verfassers. 

Seitdem ich vor mehr als 20 Jahren mit meinem talentvollen, im Kriege 
gebliebenen Mitarbeiter ALFRED ZAHN mich mit Problemen der Coronarphysio­
logie und -pathologie beschaftigt hatte, lieBen mich diese Fragen nicht mehr los. 
Die groBe Haufigkeit der Kranzarterienerkrankungen unter den Patienten meines 
jetzigen Wirkungskreises gab nun weitere Anregung, alte Gedanken zu verfolgen. 
Mein Oberarzt MAX HOCHREIN hat seit Jahren mit trefflicher experimenteller 
und klinischer Methodik wertvolle Beitrage zur Coronarphysiologie und -klinik 
geliefert. Diese Untersuchungen, die den ganzen, fur uns Arzte so wichtigen 
Fragenkomplex von den verschiedensten Seiten angreifen, gewinnen dadurch 
an Wert und Bedeutung, daB sie mit einer Methodik ausgefiihrt sind, die weit 
mehr, als es noch vor wenigen Jahren maglich war, jene Forderung erfiillt, 
die solche Forschungen fur den Kliniker erst recht wertvoll machen: namlich 
das Experiment unter Bedingungen auszufiihren, die den Verhaltnissen im 
lebenden Organismus entsprechen. Das war auch schon 1912 mein leitender 
Gedanke, der damals freilich nur unvollkommen verwirklicht werden konnte. 

Die eigene experimentelle und klinische Erfahrung des Verfassers ist es, 
die dieser Monographie ihre Berechtigung verleiht. Sonst kannte man im Zweifel 
sein, ob heute, wo die groBeren Werke von MAHAI:M und CONDORELLI vorliegen, 
noch eine breitere Darstellung des gleichen Gebietes der Pathologie zweckmaBig 
erscheint. Indessen wird jeder Leser, der jene Bucher kennt, sofort ersehen, 
daB hier andere Gedanken herrschend sind: In den verdienstvollen Werken, die 
ich oben nannte, Vorherrschen diagnostischer Gesichtspunkte und breite Dar­
stellung der groBen Fortschritte, die uns die Methode der Elektrokardiographie 
gerade hier gebracht hat. GewiB vernachlassigt auch M. HOCHREIN diese wichtige 
Methodik nicht, aber der Hauptwert seiner Darstellung liegt doch mehr auf 
dem Gebiete der experimentellen Coronarforschung, an der er in den letzten 
Jahren lebhaften AnteiI genommen hat. 

So mage diese Arbeit durch ihren Gehalt an Wertvollem, Eigenem bei den 
Fachgenossen Beachtung finden und den Ausgang weiterer klinischer und experi­
menteller Forschung bilden. 

Leipzig, im September 1932. 

P. MORAWJTZ. 



Vorwort. 
Die Haufigkeit del' Coronarerkrankungen an del' Leipziger Medizinischen 

Klinik regte mich zur intensiven Beschaftigung mit Storungen des Coronar­
kreislaufes an. Da bis VOl' wenigen Jahren unsere Kenntnisse auf dem Gebiete 
del' Physiologie dieses GefaBgebietes noch sehr liickenhaft waren, so daB fiir 
klinische Arbeiten keine groBe Forderung erwartet werden konnte, ergab sich 
die Notwendigkeit eigener experimenteHer Forschung. Die bisherigen Unter­
suchungen iiber das Verhalten isolierter Kranzarterien odeI' KreislaufmodeHe 
(LANGENDORFF-Herz bzw. STARLING-Praparat) waren bei diesen Arbeiten wich­
tige Wegweiser, einen Ersatz fUr den intakten Kreislauf konnten sie jedoch 
nicht bieten. Nul' del' gesamte Organismus ist imstande, die Kenntnis del' Re­
aktionen des Coronarkreislaufes zu vermitteln, die am Krankenbette im Wechsel­
spiel mechanischer, chemischer und nervoser Faktoren zur Beobachtung gelangen. 

Schon MORAWITZ und ZAHN hatten sich bei ihren Coronararbeiten von diesen 
Gedankengangen leiten lassen. Die technischen Schwierigkeiten, die damals der­
artigen Untersuchungen im Wege standen, konnten durch die inzwischen ent­
wickelten Methoden behoben werden. In Gemeinschaft mit CH. J. KELLER, mit 
dem auch del' groBte Teil del' beschriebenen physiologischen und pharmako­
logischen Versuche ausgefiihrt wurde, gelang zum ersten Male del' Nachweis, 
daB mit Hilfe del' REINschen Stromuhr del' Coronarkreislauf auch am Ganztier, 
bei geschlossenem Thorax und naturlicher Atmung, unter konstanten Versuchs­
bedingungen untersucht werden kann. Damit war die Moglichkeit gegeben 
auf breiter Basis die normale und pathologische Physiologie, sowie die Pharmako­
logie des Coronarkreislaufes zu studieren. 

Die SteHung des Praktikers zu physiologischen Problemen ist von del' des 
Theoretikers verschieden. So auch hier. Wenn auch gelegentlich auf Teilfragen, 
wie Funktion del' Coronaral'terienwand, Abhangigkeit des Blutangebotes und 
des Widerstandes im Coronarsystem bei willkurlich gewahlten Versuchsbedin­
gungen usw. eingegangen wul'de, stand doch fUr mich im Mittelpunkte des 
Interesses die Reaktion des intakten Coronarkreislaufes auf LebensauBerungen 
des gesamten Organismus. Es entstand, angeregt durch die Probleme am Kranken­
bett, eine Physiologie des Coronarkreislaufes, die VOl' aHem praktischen Fragen 
geniigen solI. 

Die Vertiefung in bestimmte physiologische Probleme fUhrte auch zu ana­
tomischen Studien, die in Gemeinschaft mit W. SPALTEHOLZ durchgefUhrt 
wurden. So ist del' theoretische Teil diesel' Arbeit zum groBen Teil auf eigenen 
Forschungen aufgebaut. 

Das groBe Interesse fUr Coronarerkrankungen, das in einer ungeheuren 
Litel'atul' zum Ausdrucke kommt, verlangte neben einer ausfUhrlichen Beschrei-
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bung der verschiedenen Krankheitsbilder auch ein Eingehen auf klinische Zu­
sammenhange, die zwischen den einzelnen St6rungen im Coronarkreislauf be­
stehen. Die Forschungsergebnisse der letzten Jahre gestatten es, zahlreiche 
Symptome, die bisher schwer verstandlich waren, leichter zu deuten und in ihrer 
Auswirkung auf den gesamten Organismus besser zu beurteilen. 

Die Ausfuhrungen uber die Therapie der Coronarerkrankungen sind das 
Ergebnis experimenteller Forschungen und klinischer Erfahrungen. Da die 
Leipziger Klinik mit ihrem groBen Material eine seltene Gelegenheit zum Studium 
derartiger Krankheiten gibt, wurden im therapeutischen Abschnitt nicht nur 
schematische Angaben gemacht, sondern es wurde an Hand von Krankheits­
berichten auch auf individuelle Reaktionen eingegangen. Wir sind he ute bereits 
imstande, auf dem Boden gesicherter experimenteller Befunde eine Klinik der 
Coronarerkrankungen mit klaren Zielen zu betreiben. Die Lucken un seres Wissens 
sind allerdings auf verschiedenen Gebieten noch groB. Ich hielt es fur richtiger, 
an den betreffenden Stellen auf diese Lucken hinzuweisen, statt sie mit Hypo­
thesen auszufullen. Ich hoffe, daB diese Arbeit dazu beitragen wird, die Kennt­
nis der Pathologieund Klinik der Coronararterien zu f6rdern und zu weiteren 
Beobachtungen anzuregen. 

Leipzig, im September 1932. 

MAX HOCHREIN. 
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A. Anatomie. 

I. Die Coronararterien. 
Am mensehliehen Herzen sind normalerweise zwei Coronararterien vorhanden, 

die A. eoronaria dextra und die A. eoronaria sinistra. Die beiden GefiiBe ent­
springen aus der Wand der Aortenwurzel in den Sinus Valsalvae der beiden 
vorderen Tasehenklappen. Besiehtigt man die Abgangsstelle der Kranzarterien 
bei systoliseher Stellung der Semilunarklappen, so liegen die Ostien meist in 
der Hohe des freien Klappenrandes. Nimmt man den Umfang eines Sinus 
Valsalvae, so entspringen die Kranzarterien meist in der Halbierungslinie, haufig 
aber aueh naher dem vorderen Ende der Ansatzlinie der zugehorigen Semilunar­
klappe. Die Bedeutung der Lage der Coronarostien fur die GroBe des Blut­
angebotes an die Kranzarterien solI spater noeh eingehend besproehen werden. 

Die Hauptstamme der Coronararterien verlaufen alle an der H<lrzoberflaehe, 
erst Aste zweiter und dritter Ordnung gelangen in die Tiefe des Herzmuskels. 
Die Hauptstamme sind von Epikard bedeekt und von epikardialem Fett um­
hullt. Nur bei extremster Unterernahrung sieht man dieses Fettlager geringer 
werden. Manehmal zieben uber die Hauptstamme einige Muskelfasern brueken­
formig hinweg. Eine starke Sehlangelung, die bei oberflaehliehen Arterien des 
groBen Kreislaufes als Alterserseheinung gedeutet wird, findet man in den 
Hauptstii,mmen und den feineren Verzweigungen der Coronararterien bereits 
bei Neugeborenen. 

Der Verlauf der Herzarterien beim Menschen ist von W. SPALT:mHOLZ, JAMIN 
und MERKEL, BANCHI, J. TANDLER, L. GROSS eingehend geschildert worden. 
Diesen Ausfiihrungen ist zu entnehmen, daB es kaum zwei mensebliche Herzen 
gibt, die hinsichtlich der Gestaltung ihres GefaBsystems vollstandig identiseh 
sind. Die gleiche Beobachtung wurde am Hundeherzen, das haufig zu physio­
logischen und pharmakologischen Versuchszwecken diente, gemaeht. 

Die Anomalien im Ursprung und Verlauf der Coronararterien, die beim 
Mensehen am haufigsten beobaehtet werden, sind von BOCHDAL"EK, GALLA­
VARDIN und RAVAULT zusammenfassend geschildert worden. 

Die Versorgungsgebiete der Coronararterien zeigen ebenfalls keine allgemein­
gultigen GesetzmaBigkeiten, doch kann man mit groBer Haufigkeit sehen, daB 
die reehte Kranzarterie den groBten Teil des rechten Herzens, die hintere HiiJfte 
des Septums und auch einen Teil der Hinterwand des linken Ventrikels versorgt. 
Die rechte Coronararterie beteiligt sieh weiterhin an der Versorgung des medialen 
(hinteren) Papillarmuskels der Hnken Kammer. Die linke Coronararterie ver­
sorgt den ubrigen Teil des Hnken Ventrikels, die vordere Halfte des Septums 

Hochrein, Coronarkreislauf. 1 



2 Anatomie. - Die Coronararterien. 

einen schmalen Streifen langs der Kammerscheidewand an der vorderen Flache 
des rechten Ventrikels. Der groJ3e Papillarmuskel des rechten Ventrikels wird 
zum Teil von der linken Kranzarterie ernahrt. Nach den Ausfiihrungen von 
GROSS soIl mit zunehmendem Alter die linke Coronararterie ein immer groJ3eres 
Gebiet der Rerzernahrung iibernehmen. 

Der Verlauf der subepikardialen Aste folgt nul' teilweise der Richtung der 
oberflachlichen Muskellagen, teilweise ist er ganz unabhangig von ihr. Die in 

Abb. 1. Herz eines menschlichen Neugeborenen. Die Coronar· 
arterien sind mit Chromgelb-Gelatine·Masse injiziert. Das Herz 
ist unter Ausdehnung der Herzhohlen in FormaiinlOsung ge· 
hartet und dann durchsichtig gemacht (SPAJ,TEHOLZ). Photo· 
graphische Aufnahme. Vergr. etwa 2: 1. Ansicht von vorn 

und rechts. 

Runden und von klinischen 13eobachtungen 
Verhaltnisse beim Menschen und Rund kurz 

die Tiefe ziehenden Arterien­
zweige durchsetzen die Musku­
latur im allgemeinen senkrecht 
zur Oberflache, ohne Beziehung 
zur Verlaufsrichtung der Mus­
kelziige; sie gelangen bis unter 
das Endokard oder treten evtl. 
in die Papillarmuskeln ein. 
Ihre Seitenaste gehen spitz­
oder rechtwinklig ab und biegen 
in die Richtung der Muskel­
faserziige ein. 

In der physiologischen und 
klinischen Literatur spielt die 
Stenosierung verschiedener Teile 
des Coronararteriensystems eine 
groJ3e Rolle. Die Einwirkung 
("ines derartigen Vorganges auf 
das Elektrocardiogramm ist ein­
gehend studiert worden. Das 
Verstandnis fUr die verschie­
denartigen Ergebnisse dieser 
Untersuchungen wird gefordert 
durch eine genauere Betrach­
tung der Blutversorgung des 
Reizleitungssystems. Da im 
weiteren Verlauf von experi­
mentellen Untersuchungen an 

die Rede sein soIl, wird auf die 
eingegangen. 

1. Die Blutversorgung des Reizleitungssystems beim Menschen. 
Bereits KEITH und FLACK wiesen darauf hin, daB der Sinusknoten ein eigenes GefiiB­

system besitzt. KOCH konnte zeigen, daB diese GefaBe von der reehten Coronararterie 
kommen. Der ASCHOFF-TAwARAsehe Knoten und der oberste Teil des Hlssehen Bundels 
erhalten ihre Blutzufuhr von einer Arterie, die HAAS "A. septi fibrosi" genannt hat. Ais 
ein relativ groBes GefiiB entspringt sie kurz VOl' del' Umsehlagstelle del' reehten Kranzarterie 
zum Ram. dese. post. Sie dringt unter dem Kranzvenentriehter hindureh und verliiuft 
dann auf del' reehten Seite des Vorhofsseptums - etwa in der Hohe der Ansatzlinie der 
mittleren Tricuspidalklappe - in del' Richtung auf den ASCHOFF-TAwARAsehen Knoten. 
Diesen durehsetzt sie; mit dem HIssehen Bundel zieht sie dann naeh vorn. An dessen Teilungs. 
stelle splittert sie sieh in folgende Aste auf: Ein dunner Ast zieht im Vorhofsseptum naeh 
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oben. Mehrere Xste dringen unter der mittleren Trieuspidalklappe hindurch und verasteln 
sich auf der reehten Seite des Ventrikelseptums in dessen hinterem, oberem Viertel. Ein 
Ast zieht naeh links, das Sept. membran. durchbohrend. Er versorgt den oberen Absehnitt 
des linken Schenkels des HIsschen Biindels. 

Noch vor Abgang der A. sept. fibr. entspringt aus der rechten Coronararterie der "Ram. 
septi ventric." (HAAS). Er teilt sich in zwei Xste. Der reehte versorgt die hintere Halfte 
des Ventrikelseptums mit Blut, zusammen mit jenem Ast der A. sept. fibr. In gleicher 
Weise verhalt es sich mit dem linken Ast auf der linken Septumseite. Mit kleinen perlo­
rierenden Asten nimmt der Ram. dese. post. art. coron. 
dextr. an der Versorgung der Hinterseite des Septums 
teil. Bisweilen ist dieser oder jener Ast langer oder 
kiirzer. 

Der ASOHOFF-TAWARAsche Knoten, das HIssche Biindel 
und der hintere Teil der beiden Schenkel werden von hin­
teren Asten der rechten Coronararterie versorgt. 

Die Iinke Kranzarterie iibernimmt dagegen mit perlo­
rierenden Xsten ins Septum, besonders yom Ram. desc. 
ant. aus, den vorderen und unteren Anteil des Septums 
und mithin die feineren Aste des Reizleitungssystems. Ein­
zelne Xste konnen beinahe an die Pars membran. heran­
ziehen, erreichen sie aber nie. Der vordere Ast des linken 
Schenkels wird fast ausschlieBlich von ihr versorgt. Die 
mittleren Zweige des Biindels erhalten Blutzufuhr von 
beiden Coronararterien. 

Diese Sehilderung der Blutversorgung des Reizleitungs­
systems, die sieh im wesentlichen auf die Untersuchungen 
von HAAS stiitzt, trifft nach den Befunden von MONOKE­
BERG, GROSS, CRAINIOIANU, SPALTEHOLZ, GERANDEL und 
VISCHIA nieht fiir aIle FaIle ZU. Das VerhaIten zeigt eine 
groBere Variabilitat, auf die hier nieht eingegangen werden 
solI. (Naheres bei SPALTEHOLZ und VISOIIIA.) 
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I Z 't h 1\,.,. • ~ • ~.. • h . d Bl t Abb. 2. Schema des HIsBchen Bun­n neuerer el at ~UAnA_U.n SIC mIt er u - dels und Beiner Verzwelgungen nach 

versorgung des Reizleitungssystems eingehend be­
sehaftigt. Er gibt eine zum Teil etwas abweiehende 
Darstellung. 

Naeh M. sprieht man am besten von einer 
"Vaseularisation anMrieure" und einer "Vaseulari­
sation posterieure" des Septums. 

MA1lAIM; Les maladies organiques du 
faisceau de HIS-TAWARA. Paris(1931). 

a Vascularisation posMrieure. 
b Vascularisation anMrieure. 
1 ASCHOF.l/-TAWARABcher Knoten. 
2 HISsches Bundel. 
3 Rechter Schenkel. 
4 Linker Schenkel. 

Die V. anterieure gesehieht dureh Aste des Ram. dese. ant. der Art. eoron. 
sin. Die V. posterieure erfolgt dureh Aste der A. dese. post. Diese A. dese. post. 
ist in 90 Ofo der FaIle die Fortsetzung der A. eircumflexa dextra, in 10 Ofo der FaIle 
aber die Fortsetzung der A. circumflexa sin. 

Der TAwARAsche Knoten wird immer von der A. septi fibrosi (HAAS) ver­
sorgt. Diese entstammt der Vascularisation posMrieure. 

Der truncus communis (das HIssche Bundel im engeren Sinne) wird meistens von 
der Art. sept. fibrosi mitversorgt, ebenso der Anfangsteil der beiden Schenkel, doch 
kommt unter Umstanden auch eine GefaBversorgung von vorne zur Beobachtung. 

Am linken Schenkel des HIsschen Biindels werden die vorderen Zweige von 
Asten des Ram. dese. ant., damit von der V. anterieure versorgt, die hinteren 
Zweige dagegen von Ausbreitungen der A. dese. post., damit von der V. poste­
rieure. Das Ausbreitungsgebiet der beiden GefaBversorgungen wechselt aber 
mehr oder weniger. 

1* 



4 Anatomie. - Die Coronararterien. 

"Ober die individuellen Variationen in der GefaBversorgung des rechten 
Schenkels des HIsschen Bilndels sind wir noch nicht vollig unterrichtet. Immerhin 
konnen wir sagen, daB in der Regel der rechte Schenkel von Zweigen der A. desc. 
ant. versorgt wird, darunter in seinem unteren Teil vom "ramus limbi dextri 
(GROSS)", einem Zweig der zweiten "perforans anterior" aus der A. desc. ant. 

2. Die Blutversorgung des Reizleitungssystems beim Hund. 
Die Ausbreitung der linken Kranzarterie ist beim Hund viel groBer als beirn Mensehen. 

Wiihrend bei letzterem der Ram. dese. post. der reehten Kranzarterie angehort, ist er beim 
Hund, wenigstens in den meisten Fallen, das Ende des Ram. eireumfl. eoron. sin. Dement­
spreehend entspringt die aueh beim Hund vorhandene A. sept. fibr. hier aus der linken 
Coronaria, an der Stelle des Umbiegens in den Ram. dese. post. Sinus und Atrioventrikular­
knoten werden in gleieher Weise wie beim Mensehen versorgt. Die C..-ebiete aber, die beirn 
Mensehen dureh Endaste der A. sept. fibr. und den Ram. septi ventr. aus ernahrt werden, 
erhalten beim Hund ihre Blutzufuhr von einer einzigen groBen Arterie. (Kleine Xste dringen 
natiirlieh aueh hier von den Ram. dese. ant. und post. aus ins Septum.) Diese groBe Septum­
arterie entspringt aus der linken Coronararterie, entweder aus deren Truneus oder aus 
dem Anfangsteil des Ram. dese. ant., aber hoehstens 3 mm naeh der Teilung. In einigen 
Fallen liegt ihr Ursprung so nahe der Aorta (1/2 mm), daB ihre Unterbindung am sehlagen­
den Herzen fast unmoglieh ist. Bisweilen ist sie doppelt angelegt. In diesen Fallen lauft 
die distale dann regelmaBig nahe der vorderen Seheidewandkammergrenze reehts auf dem 
Septum, parallel dem Ram. dese. ant. Der gewohnliehe Verlauf jedoeh ist folgender: sie 
dringt fast senkreeht in das Septum ein, jedoeh nahe dessen reehter Oberflaehe. Der­
viel starkere - reehte Ast der A. sept. zieht als Fortsetzung des Stammes von vorn 
oben naeh unten (spitzenwarts). Ein Ast zieht naeh hinten unten, der andere naeh dem 
vorderen Papillarmuskel. Die Teilungsstelle in diese beiden Aste liegt ea. P/2 em hinter 
dem Ursprung aus der linken Coronaria. Ein ziemIieh kriiftiger Seitenast, der noeh vor dieser 
Teilung abgeht, zieht unter der mittleren Trieuspidalklappe hinweg naeh dem a.-v. Knoten 
und geht dort Anastomosen mit der A. sept. fibr. ein. Der linke Ast des Ram. sept. ist viel 
kleiner. Er verlauft auf der linken Seite des Septums naeh hinten unten, liegt aber nieht 
so oberflaehlieh wie der reehte. AuBerdem wird die linke Seite von perforierenden Asten 
des reehten Astes versorgt. Unterbindet man den Ram. sept. und injiziert die Coronar­
arterien mit Zinnobergelatine, die aueh die feinsten Anastomosen fiillt, so findet man, daB 
nur ein diinner Saum des Septums, der der auBeren Wand entsprieht, gefaBgefiillt erseheint. 
Damus folgt, daB beim Hund der a.-v. Knoten von 2 Seiten, vom Ram. sept. fibr. und 
vom Ram. sept. aus, Blut empfangt, wahrend das Reizleitungssystem in seinem weiteren 
Verlauf vom Ram. sept. allein versorgt wird. 

HENLE und HYRTL bestritten die Existenz von Anastomosen zwischen den 
Coronararterien und den einzelnen Asten derselben Arterie. Die Versuche 
von COHNHEIM und v. SCHULTHESS-RECHBERG fiihrten dann zu der Vorstellung, 
daB die Coronararterien Endarterien seien. Diese Lehre wurde durch die Unter­
suchungen von W. SPALTEHOLZ, JAMIN und MERKEL, BIANCHI, TANDLER und 
GROSS widerlegt. Wir wissen heute, daB eine groBe Menge von Anastomosen 
zwischen den verschiedenen Asten der beiden Coronararterien bestehen, und 
daB Aste der rechten und linken Coronararterie in groBer Ausdehnung im Ven­
trikelseptum, den Papillarmuskeln, der Wurzel der groBen GefaBe (GALLI 1903) 
und in der Wand der Vorhofe (MORRIS 1927) miteinander in Verbindung stehen. 
Auch im Sulcus atrio-ventricularis an der Hinterflache des Herzens und zwischen 
dem R. descendens anterior und posterior werden zuweilen Verbindungen gefunden. 
Ferner konnte gezeigt werden, daB die Coronararterien mit den Vasa vasorum der 
beiden Schlagadern und durch GefaBe an der Umschlagstelle des Perikards mit 
den Aa. mammariae internae und den GefaBen des Zwerchfells anastomosieren. 
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Die Menge und die Art der Anastomosenbildung zeigen auf3erordentliche 
individuelle Verschiedenheiten. 1m haheren Alter soIl die Zahl der Anastomosen 
zwischen den Coronararterien, besonders im Ventrikelseptum und in den feineren 
Verzweigungen, stetig zunehmen (GROSS). 

Die Capillarausbreitungen im Herzen haben nach SPALTEHOLZ (1924) Ahnlich­
keiten mit denen im Skeletmuskel. Die Maschen des Capillarnetzes sollen mehrere 
Muskelfasern umschlieBen. ALBRECH'l' (1903) fiihrt als Besonderheit an, "daB 
die Maschen eine rechteckige Form besitzen, daB die Capillaren stets unter 

Abb. 3. Querschnitt des Stammes der linkeD 
Coronararterie eines sechsjahrigen Knaben. 

WEIGERTS Resorcin Fuchsin. Vergr. 100. 
a Intima. b Media. c Adventitia. 

Abb.4. Langsschnitt einer kleincn Arterie aus dem Sep~ 
tum des Herzens eines sechsjahrigen Knaben. Hiimalaun­

Eosin. Vergr. 350. 

mehr oder weniger spitzem Winkel aneinanderstoBen". WEARN und ZSCHIESCHE 
(1928) haben gefunden, d.aB die Capillaren ein Netzwerk bilden, dessen Maschen 
3-4mal so lang als breit sind. Zum Unterschied gegen den Skeletmuskel findet 
WEARN, daB schrage und quere Anastomosen zwischen den die Herzmuskel­
fasern begleitenden Capillaren haufiger sind. In allen untersuchten Herzen 
kommen auf 1600 Muskelfasern 1000- 1100 Capillaren. In den Vorhafen und 
den PURKINJESchen Fasern ist die Zahl geringer, 500-560 (JOHNSTONE und 
WAKEFIELD (1922), WEARN und ZSCHIESCHE (1928). 

Sowohl von anatomischer als auch von physiologischer Seite wurde der 
morphologischen Struktur der Coronararterienwande groBtes Interesse entgegen­
gebracht (Literatur bei SPALTEHOLZ und HOCHREIN), da die Coronararterien 
einesteils haufig der Sitz pathologischer Veranderungen sind, und man anderer-
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seits aus der Wandstruktur das eigenartige Verhalten des Coronarsystems bei 
physiologischen und pharmakologischen Eingriffen zu erklaren suchte. 

Eigene Untersuchungen (W. SPALTEHOLZ und M. HOCHREIN) fiihrten uns zu 
folgender Vorstellung iiber die wesentlichen Eigentiimlichkeiten des Baues der 
menschlichen Coronararterien und ihrer Unterschiede gegeniiber anderen Arterien. 

Nur die - oberflachlich gelegenen - Stamme und Anfangsstiicke der groBen 
Aste zeigen starke Abweichungen von der Struktur der iibrigen Arterien, und 
zwar: 

a) Ihre Intima ist relativ und absolut dicker; sie kann das Doppelte der 
Media betragen und mehr. 

b) Die Intima enthalt vereinzelt und - in der auBeren Zone - gruppen­
weise Langs- bzw. Schragmuskelfasern, deren Gesamtmenge jedoch meistens 
kleiner ist als diejenige der Ringmuskelfasern der Media; die Muskelfasergruppen 
sind mit langs verlaufenden elast.ischen Fasern durchflochten. 

c) In der ganzen Intima verlaufen sehr viele, meistens sehr kraftige elastische 
Fasern in der Langsrichtung, vielfach zu Lamellen gruppiert, die konzentrisch 
angeordnet sind. An der Grenze der Media bilden sie eine Lamina elastica 
interna, die teilweise sehr stark, zusammenhangend und ein£ach, teilweise ver­
doppelt oder vollstandig in Einzelfasern aufge16st ist. 

d) Die Media ist vielleicht etwas schwacher als an anderen gleich groBen 
Arterien. 

e) Die Media enthalt nur verhaltnismaBig wenig elastische Fasern. 
f) Zwischen der Intima und Media findet in beschranktem MaBe ein Aus­

tausch von Muskelfasern statt. 
g) Auffallige Unterschiede zwischen rechter und linker Kranzarterie sind 

nicht vorhanden. 
An den anderen Teilen der groBen Aste und an deren oberflachlichen Zweigen 

nehmen diese charakteristischen Abweichungen nach der Peripherie zu sehr 
rasch ab, so daB die kleinen Zweige kaum noch Unterschiede von anderen ent­
sprechenden Arterien erkennen lassen. Die kleinen und kleinsten Arterien­
zweige im Inneren der Muskulatur sind fast eben so gebaut wie in anderen 
Organen, jedoch 

h) auch kleine Arterien im Herzmuskel selbst besitzen anscheinend Langs­
muskelfasern in der Intima. 

Die Altersveranderungen scheinen uns nach unserem - aIlerdings kleinen -
Materiale nicht so ausgesprochen und so typisch zu sein, wie WOLKOFF es 
annimmt. 

II. Die Venen des Herzens. 
Die Herzvenen gehoren wie die Herzarterien entwicklungsgeschichtlich dem 

System des Korperkreislaufes an. Nach TANDLER ist man zur Ansicht berech­
tigt, daB primar aIle Herzvenen in den Sinus venosus cordis gemiindet haben, 
erst sekundar diirften einzelne Venen den Zusammenhang mit jenem Sinus­
derivat, welches den groBten Anteil der Herzvenen in sich sammelt, verloren 
und Miindungen an anderen SteIlen des Herzens gefunden haben. Dahin gehoren 
die Venae parvae cordis, wahrend die Venae minimae cordis sich wohl nach einem 
ganz anderen Prinzip entwickelt haben diirften. 
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Man kann, den Ausfiihrungen TANDLERS entsprechend, das Venensystem in 
folgende Abschnitte einteilen: 

a) Der Sinus coronarius. 
Der Sinus coronarius cordis endet proximal an der Valvula Thebesii und reicht distal 

nach der gewohnlichen Definition so weit, als das GefaBrohr von der Herzmuskulatur um­
griffen wird. An der Inncnseite verlegt man den Anfang des Sinus coronarius an jene Stelle, 
an welcher sich die Valvula Vieussenii befindet. Da jedoch der Ubergang der quergestreiften 
:Muskulatur in die Venenwand ein allmahlicher ist, kann das distale Stuck des Sinus coro­
narius wohl muskelfrei sein, so daB die Valvula Vieussenii ein muskelfreies Stuck des Sinus 
gegen die Vena magna abgrenzt, niemals aber reicht die :Muskulatur uber die Valvula 
Vieussenii nach links. Die in den Sinus coronarius mundenden Venen zeigen groBe individucllc 
Schwankungen, als Typus findet man 1. die Vena magna cordis, 2. die Vena obliqua 
:Marshalli und 3. den Truncus communis der Vena cordis dextra und der Vena interventricu­
laris posterior. Der Sinus ist meistens, abcr nicht immer, im Sulcus coronarius gelegen. 
Er zieht nicht selten in einem herzspitzenwarts konkaven Bogen tiber die hintere Wand des 
linken Vorhofes, so daB die von ihm sonst eingenommene Furche leer bleibt. Der Sinus 
coronarius ist allseitig bis an seine :Mundung von ihm eigener zirkularer :Muskulatur urn· 
griffen. Hierzu kommen noch einzelne longitudinale resp. schiefe Fasern, welche, aus der 
Vorhofsmuskulatur stammend, uber ihn hinwegziehen. 

b) Die Aste des Sinus coronarius. 
1. Die Vena magna cordis. Die Vena magna cordis beginnt als Vena interventricularis 

anterior an der Herzspitze, wo sie mit der Vena interventricularis posterior anastomosiert, 
zieht hierauf in der vorderen Interventrikularfurche zusammen mit dem Ramus descendcns 
der Arteria coronaria sinistra gegen die Herzbasis, biegt, an der Coronarfurche angelangt, 
unter dem linken Herzohr in scharfem Bogen nach links, umgreift, in der Coronarfurche 
gelegen, den :Margo obtusus cordis und mundet in den Sinus coronarius. Sie bezieht eine 
Reihe machtiger Venen aus der Wand des linken Ventrikels und einzelne auch von der des 
rechten Ventrikels, darunter auch eine Vene, die der Arteria adiposa sinistra Vieussenii 
entspricht, aus dem Conns arteriosus. Am :Margo obtusus cordis empfangt die Vena magna 
die Vena marginalis sinistra, an der hinteren Flache des linken Ventrikels die Vena ventriculi 
sinistri posterior. Die Vena marginalis sinistra biegt manchmal, bevor sie vena magna 
erreicht, nach hinten ab und verlauft an der hinteren Herzwand ein Stuck weit parallel 
mit dem Endstiick der Vena magna, um in dieses oder sogar direkt in den Sinus coronarius 
zu munden. 

2. Die kleine Vena obliqua atrii sinistri (Marshalli) lauft, vor den Lungenvenen be­
ginnend, uber den linken Vorhof nach abwarts, gelangt an die Hinterflache des Vorhofes 
und steigt schief gegen das Ende des Sinus coronarius abo Der Sinus coronarius steUt ihre 
eigentliche Fortsetzung dar. 

3. Die Vena interventricularis posterior heginnt an der Herzspitze, zieht zusammen 
mit dem Ramus descendens posterior der Arteria coronaria dextra in der hinteren Ventri­
kularfurche nach aufwarts und mundet entweder isoliert oder in Form eines Truncus com­
munis mit der Vena coronaria dextra in den Sinus coronarius. Sie erhalt Zweige von der 
ganzen Facies diaphragmatica cordis. 

4. Die Vena coronaria dextra. In den meisten Fallen reprasentiert diese Vene ein kleines 
GefaB, welches, im hinteren Anteil der rechten Coronarfurche verlaufend, in die Vena inter· 
ventricularis posterior oder in den Sinus direkt mundet. 

c) Die Venae parvae cordis. 
Als solche werden die direkt in den rechten Vorhof mundenden Venen bezeichnet. Von 

diesen ist die machtigste die am :Margo acutus cordis verlaufende Vene, welche den Sulcus 
coronarius uberbruckt und unmittelbar daruber in den rechten Vorhof mundet, Vena Galeni. 
:Mit ihr parallel verlaufen, teils ventral, teils dorsal gelegen, drei bis vier kleinere Venenstamme, 
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welche dieselben Miindungsverhaltnisse zeigen. Hierzu kommt noch eine in der Conusgegend 
entspringende Vene, welche zwischen Conus und dem rechten Herzohr in die Tide dringt 
und ebenfalls selbstandig in den rechten Vorhof miindet (CRUVEILHIER), weiter eine in das 
rechte Herzohr miindende Vene, welche Blut aus dem Anfangsteil der Aorta und A. pul­
monalis und aus dem anliegenden Stiick des rechten Herzohres bringt, ZUCKERKANDLsche 
Vene. 

d) Venae minimae Thebesii. 
Neben den beiden eben beschriebenen Arten von Venen unterscheidet man noch eine 

dritte, deren Ausbreitungs. und Miindungsweise weitgehenden Variationen unterworfen ist. 
Die Existenz dieser Venen ist lange Zeit sehr umstritten gewesen, doch kann heute, besonders 
auf Grund der Untersuchungen von L. LANGER, an deren Vorhandensein nicht mehr ge­
zweifelt werden. TANDLER (s. a uch KRETZ) beschreibt sie in folgender Weise: 

Die Venae minimae der beiden Vorhofe sind entweder die selbstandigen Ausfuhrwege 
kleinerer Capillarbezirke oder direkte Anastomosen mit den griiBeren, mehr oberflachlich 
gelegenen Venen. 1m ersteren FaIle sind sie sehr klein: der Durchmesser ihrer Miindungen 
betragt dann nur Bruchteile eines Millimeters, in letzterem sind sie groBer, und ihre Miin­
dung ist als eine flache weite Grube zu sehen, in deren Fond sich sekundare Offnungen 
befinden. 1m reehten Vorhof sind die Foramina Thebesii zahlreich. Sie sitzen hier haupt­
sachlich an der Scheidewand, bcsondcrs,in der Nahe des Limbus Vieussenii. Auch in der 
Nahe der Valvula Thebesii kommen sie haufig vor. 1m linken Vorhof sind sie weitaus sel­
tener; fast konstant ist, wie schon LANGER angibt, eine an der Scheidewand des linken Vor­
hofs knapp oberhalb der Abgangsstelle des Aortenzipfels gelegene griiBerc Vcnenmiindung, 
welehe nicht nur aus der Vorhofs-, sondern auch aus der Ventrikelscheidewand Blut in den 
linken Vorhof bringt. 

1m Bereiche der Ventrikel sind die Foramina Thebesii beziiglich ihres Vorkommens und 
ihrer Lokalisation groBen Variationen unterworfen. Man sieht sie hauptsachlich an der 
Basis der Papillarmuskeln und rechterseits in der Nahe des Conus. LANGER beschreibt 
sie auch in der Nahe der Herzspitze. Die Venae minimae der Ventrikel stehen nicht in 
offener Kommunikation mit den Venen der Herzoberflache, sondern sie stellen, wie dies 
LANGER beschreibt, selbstandige Zentren von kleinen capillaren Venengebieten in der Herz­
muskulatur und im subendokardialen Bindegewebe dar. Ihre Anastomose mit den iibrigen 
Venen geschieht nur auf dem Wege der Capillaren. 

Die physiologische Bedeutung der Venae minimae ist noch recht unklar. U. KINOSHITA 
zeigte an Herzen, bei dellfm die Totenstarre gelost war, daB del' Herzmuskel unter geringem 
Druck auf dem Wege der Venae Thcbcsii mit ciner gefarbten Fliissigkeit vollig durchsetzt 
werden kann. Nach WEARN erfolgt die Blutversorgung des Herzens auf zwei Wegen: 
Coronararterie-Capillare-Coronarvene und -sinus oder arterio-thebesianische Kanale­
Venae Thebesii-Herzhiihle. Der zweite Weg, der den hohen capillaren Widerstand um­
geht, wird yom Blutstrom, falls kein zu hoher intraventrikularer Druck vorliegt, bevorzugt. 
Wahrend der Systole ist dicse Bahn verschlossen. GRANT und VIKO konnten die von WEARN 
vermuteten KanaIe zwischen Coronararterien und Venae Thebesii nicht nachweisen. Da­
gegen zeigten sie die leichte Durchgangigkeit der bekannten Anastomosen zwischen V. Thebesii 
und Coronarvenen durch die rasche Fiillung der Coronarvenen mit gefarbter Losung bei 
Injektion in die Orifizien der V. Thebesii. Diese Verbindungswege miissen weit durchgangig 
sein, denn Gelatineliisung, die zu dick ist, urn die Capillaren passieren zu konnen, gelangt 
bei geringem Injektionsdruck leicht von den Coronarvenen in die V. Thebesii. G. STELLA 
konnte nicht den Beweis dafiir erbringen, daB in irgendeiner Herzphase Blut aus den Herz­
hohlen nach Durchdringung des Herzmuskels in die Coronararterien gelangen kann. Wahrend 
der Systole ist die Durchblutung der V. Thebesii von den Herzhiihlen her unterbrochen, 
cine geringe Blutversorgung des Herzens scheint auf diesem Wege wahrend der Diastole 
miiglich zu sein. 

Genauere Angaben liber die morphologische Struktur der Herzvenen sind 
sparlich. Ahnlich wie die Hirnvenen sind die Herzvenen sehr diinnwandig. 
Die kleinen und mittelgroBen Venen bestehen neben dem Endothel nur aus 
Bindegewebe und elastischen Fasern (BENNINGHOFF). Die kleinsten Herz-
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venen bestehen nur aus einem feinen Hautchen, das von Endothel ausgekleidet 
ist. Erst bei grol3eren Venen treten einige Zuge glatter Muskelfasern auf, die 
vorwiegend ringformig oder schrag zur Gefal3achse ver~aufen. Durch die Ad­
ventitia sind die Herzvenen im intermuskularen Bindegewebe befestigt (v. EBNER). 
Schon im mittleren Lebensalter finden sich Altersveranderungen in Form von 
knotigeIi Intimaverdickungen (T. SATO). Die Media nimmt ab, die Intima ver­
dickt sich. 

e) Die Klappen der Herzvenen. 
Das Vorhandensein von K1appen in den Herzvenen war schon VIEUSSENS und MORGAGNI 

bekannt. W. GRUBER hat sich mit der Frage nach dem Vorkommen der Klappen in den 
Herzvenen besonders beschaftigt. Aus den Untersuchungen von W. GRUBER und TANDLER 
ist zu entnehmen, daB an den Venenstammen selbst keine Klappen vorhanden sind. Nur 
an den MiIDdungsstellen der Venen in den Sinus coronarius kommen K1appen vor. Die 
am haufigsten vorkommende ist die schon von VIEUSSENS beschriebene und nach ihm 
benannte Valvula Vieussenii an der Miindungsstelle der Vena magna cordis in den Sinus 
coronarius. Sie ist meist gut entwickelt und unpaar, doch findet man auch Faile, in welchen 
diese Klappe paarig ist. Die beiden vorhandenen K1appen sind meist verschiedener GroBe. 
An der Miindungsstelle der Vena ventriculi sinistri posterior existiert ebenfalls nicht selten 
eine gut entwickelte K1apps; ahnlich verhalt sich die Miindung der Vena interventricularis 
posterior und des Truncus communis dieser Vene und der Vena coronaria dextra. 

III. Die Lymphgefa6e des Herzens. 
Wir konnen nach TANDLER am Lymphapparat des Herzens drei Anteile 

unterscheiden: Die abfuhrenden LymphgefaBe, in welche manchmal Lymph­
drusen eingeschaltet sind, zweitens die LymphgefaBe im subepikardialen Binde­
gewebe und drittens die Ausbreitung dieser LymphgefiiBe im Myokard und im 
subendokardialen Gewebe. 

LymphgefaBnetze im subepikardialen Bindegewebe und ihre abfiihrenden Stammchen 
sind bereits von MASCAGNI abgebildet und von SAPPEY in groBerer Vollkommenheit dar­
gestellt worden. Spatere Autoren (s. AAGAARD) fanden dann, daB die Maschen dieses Netzes 
ausgefiillt sind von einem auBerordentlich feinen Netz der eigentlichen Lymphcapillaren. 
Die abfiihrenden Hauptstiimmchen folgen dem Verlauf der BlutgefaBe. Man spricht im 
allgemeinen von einem linken und einem rechten Lymphstamm, die aber besonders an der 
Vorderfliiche des Herzens untereinander weitgehende Anastomosen zeigen. Dem rechten 
Lymphstamm ist die hintere Fliiche des rechten Ventrikels und dessen Seitenwand sowie 
dessen rechte Halfte seiner vorderen Wand zugehorig, wahrend der linke Stamm die Lymphe 
des ganzen linken Ventrikels und die eines Teiles der vorderen Flache des rechten Ventrikels 
abfiihrt. 

Die LymphgefaBe des rechten Ventrikels vereinigen sich an der hinteren Flache all­
mahlich zu einem neben dem Ramus descendens posterior der rechten Coronararterie ver­
laufenden groBeren Stamm, der, am Sulcus coronarius angelangt, umbiegt und in diesem, 
das Herz umgreifend, nach rechts und vorn zieht. Auf dem Wege dahin empfangt er cine 
groBere Anzahl von LymphgefiiBen, sowohl von der Hinterfliiche und vom Seitenrand als 
auch von einem Teil der Vorderwand des rechten Ventrikels. So zum rechten Lymphstamm 
des Herzens geworden, zieht er zunachst in der Furche iwischen Aorta und Arteria pul­
monalis nach aufwiirts, traversiert die Vorderflache des Arcus aortae und verlaBt das Pericard. 

Die LymphgefiiBe an der Hinterwand des linken Ventrikels sammeln sich in einem 
links vom Ramus descendens posterior der Arteria coronaria dextra im Sulcus longitudinalis 
posterior gelegenen Stamm, welcher unter stetiger Aufnahme von Seitenasten in der linken 
Atrioventrikularfurche nach vorn zieht und, am linken Rand des Conus angelangt, ein mach­
tiges LymphgefaB empfangt, welches meist aus der Vereinigung von zweien im Sulcus longi­
tudinalis anterior verlaufenden entsteht. In die beiden letztgenannten ergieBt sich die 
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Lymphe an der vorderen Flache des linken Ventrikels und aus dem benachbarten Areale 
des rechten. Von da gelangt der linke Lymphstamm an die hintere Flache der Arteria pul­
monalis, zieht an dieser nach aufwarts und gelangt hinter den Aortenbogen, wo er ebenfalls 
das Perikard verlaJ3t. 

Die regionaren Lymphdriisen liegen als Lymphoglandulae mediastinales anteriores an der 
vorderen Flache der Bifurcatio tracheae. 1m subepikardialen Bindegewebe kommen bis­
weilen Lymphdriisen vor, welche wohl als Schaltdriisen aufzufassen sind. 

Der Verbreitungsmodus der im Myokard und Endokard gelegenen LymphgefaJ3e ist 
noch sehr strittig. RANVIER geht in der Beschreibung des LymphgefaJ3systems des Myokards 
so weit, daJ3 er das Herz mit einem lymphatischen Schwamm vergleicht. Auch LUSCHKA 
erklart, daB die LymphgefaJ3e des Myokards auJ3erordentlich zahlreich sind, eine Ansicht, 
welcher EBERTH und BELAJEFF entgegentreten, da sie im Herzfleisch selbst nicht gerade 
zahlreiche LymphgefaJ3e finden. AAGAARD vertritt eine ahnliche Ansicht wie LUSCHKA. 

Das subendokardiale LymphgefaJ3netz soll auJ3erst kleinmaschig sein und hangt an 
zahlreichen Stellen mit dem intermuskularen und durch perforierende Aste mit dem sub­
epikardialen zusammen. Nach EBERTH und BELAJEFF sind die Chordae tendineae sowie die 
groJ3eren Anteile der Klappen von LymphgefaJ3en frei. Sie beschreiben die Ausbreitung von 
LymphgefaJ3en an den Atrioventrikularklappen beilaufig in jenem Areale, in welchem wegen 
des Vorhandenseins von Muskulatur auch BlutgefaJ3e enthalten sind (s. auch AAGAARD). 

IV. Die Herznerven. 
Die Herznerven, Vagus und Sympathicus, leiten Impulse, die im Coronar­

system konstriktorische und dilatatorische Wirkungen ausl6sen k6nnen. Ausfiihr­
liche Darstellungen der Herznerven, insbesondere der Aufsplitterung von Vagus, 
Sympathicus und N. depressor, finden sich bei TIGERSTEDT, TANDLER, DANIE­
POLU, JONES CO und JONESCU. Von den neueren Arbeiten verdienen die aus­
fiihrlichen Schilderungen der Herznerven bei den h6heren Saugetieren und beim 
Menschen von E. PERMAN und beim Menschen von W. BRAEUCKER besondere 
Erwahnung. 

Aus der Beschreibung von PERMAN entnehmen wir folgendes: 

1. Kaninchen. 
Am Kaninchen sind Nervus vagus und Sympathicus am Halse voneinander getrennt, und 

die Ansa Vieusseni ist nicht mit dem Nervus vagus vereint. Der Nervus depressor entspringt 
gewohnlich mit zwei 'Vurzeln, einer vom Nervus laryngeus superior und einer vom Nervus 
vagufil. Erlauft dann ganz nahe am Sympathicus entlang zur oberen Brustapertur herab, wo er 
sich mit den iibrigen Herznerven verbindet. Zuweilen findet man, daJ3 del' Nervus depressor 
nach !ii,ngerem oder kiirzerem selbstandigen Verlauf am Halse mit dem Sympathicus ver­
schmilzt. N ach PERMAN tritt nie eine Vereinigung mit dem Nervus vagus ein. N ach Angabe der 
meisten Forscher vereinigt sich der Nervus depressor ungefahr an der oberen Brustapertur mit 
den iihrigen Herznerven. Zweige zum Herzen kommen an der rechten Seite vom Nervus 
vagus (SCHUMACHER) und Nervus recurrens (KAZEM-BECK, SCHUMACHER, KRAUSE) sowie auf 
der linken Seite vom Nervus recurrens (KRAUSE). Weiter kommen auf beiden Seiten Zweige 
vom Ganglion cerv. med., Ganglion stellatum oder den sympathischen Grenzstrangen. 

Durch die Vereinigung dieser Nerven entstehen an jeder Seite zwei Nervenstiimme, 
die dorsal vom Aortenbogen und ventral von der rechten A. pumonalis verlaufen. Ventral 
von diesem GefaB verbinden sich die von rechts und links kommenden Nerven miteinander, 
urn dann nach KAZEM-BECK beiderseits von der Basis der A. pulmonalis an die ventrale 
Wand der Kammern zu laufen. Die dorsal vom Aortenbogen verlaufenden Nerven geben 
nach KREHL und ROMBERG Zweige ab, die dorsal von der rechten A. pulmonalis zur dorsalen 
Wand der VorhOfe ziehen. 

Uber den Verlauf des Nervus depressor nach seiner Vereinigung mit den iibrigen Herz­
nerven gehen die Ansichten auseinander. Nach CYON und KAZEM-BECK geht er Bowohl rechts 
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wie links zusammen mit diesen zum Herzen. SCHUMACHER dagegen meint, daB er in Form 
feiner Zweige sich von den iibrigen Herznerven abzweigt, und daB der rechte Nervus depressor 
zur dorsalen und der linke zur ventralen Wand der Aorta geht. KOSTER und TSCHERMAK 
haben dieselbe Ansicht. 

2. Runde. 

Beim Hund sind Nervus vagus und Sympathicus zwischen oberstem und mittlerem Hals­
ganglion von einer gemeinsamen kraftigen Bindegewebsscheide umschlossen. Eine Unter­
scheidung der beiden Nerven ist gewohnlieh nach Eroffnung dieser Scheide moglich. Distal 
vom Ganglion cerv. med. sind der Nervus vagus und der ventrale Teil der Ansa Vieusseni 
gleichfalls von einer gemeinsamen Bindegewebsscheide umschlossen, aber etwas distal von 
der A. subclavia trennen sie sieh voneinander. An der rechten Seite ist die Ansa Vieusseni 
oft schwer vom Nervus vagus zu isolieren, links gelingt es leicht. 

Es gibt also nach den meisten Forschern beim Hund keinen auBerhalb der Vago-Sym­
pathicus-Scheide verlaufenden Nervus depressor. Nach Eroffnung dieser Scheide hat man 
einen Nervus depressor gefunden, der mit ein oder zwei Wurzeln vom Nervus laryngeus sup. 
und vagus entspringt, urn sich nach langcrem oder kiirzerem Verlauf mit dem Nervus vagus 
oder mit dem Sympathicus zu vereinigen, und dann nach SCHUMACHER sich mit einem Zweig 
weiter distalwarts fortzusetzen. Nicht selten fehlt auch in der Vago.Sympathicus-Scheide 
ein selbstandiger Nervus depressor. FISCHER konnte in dieser Scheide, wenn auch mit 
Schwierigkeit, einen Nervus depressor isolieren, der an den groBen Arterien entlang zum 
Herzen verlief, an der rechten Seite dorsal, an der linken ventral vom Aortenbogen. KAZEM­
BECK fand e benso in der Vago-Sym pathicus-Scheide einen selbstandigen Nervus depressor sin., 
der sich mit Zweigen vom Ganglion stellatum und Nervus recurrens verband und ventral 
vom Aortenbogen zu den Kammern verlie£. SCHUMACHER hat auf der linken Seite einen 
Zweig zur ventralen Wand des Aortenbogens verfolgt, von dem er meint, daB er die Fort­
setzung des Nervus recurrens sin. ware. 

PERMAN fand zuweilen, daB der Nervus laryngeus superior nach seinem Ursprung einen 
schwachen Zweig abgibt, der nach kurzem Verlauf in die Vago-Sympathicus-Scheide eintritt 
und sich mit dem Nervus vagus vereinigt. In anderen Fallen wurde beobachtet, daB der 
Nervus vagus ungefahr in der Mitte des Halses einen feinen Zweig abgibt, der innerhalb 
der gemeinsamen Nervenscheide verlauft, urn nach einigen Zentimetern von neuem mit dem 
Vagusstamm zu verschmelzen. Haufig ist es jedoch nach PERMAN - und damit stimmen 
auch unsere Beobachtungen iiberein - beim Hunde nicht moglich, einen Nerv zu finden, 
der dem in der Literatur beschriebenen Nervus depressor entspricht. 

3. N erven des Rerzens beim lUenschen. 
Beim Menschen 

gehen auf jeder Seite drei kriiftige sympathische Nerven zum Herzen. Sie 
kommen von den drei sympathischen Halsganglien. Vom Ganglion cervicale 
sup. entspringt der Nervus cardiacus sup. Das ist ein kriiftiger Nerv, der sich 
gewohnlich mit ein paar feinen Zweigen verbindet, die distal von dem erwiihnten 
Ganglion vom Grenzstrang entspringen. Er verbindet sich auch mit Zweigen 
vom Nervus laryngeus sup. und vom Nervus vagus. Er liiuft am Hals medial 
vom sympathischen Grenzstrang. In der Gegend der oberen Brustapertur hat 
dieser Nerv zuweilen ein kleines Ganglion, das Ganglion cardiacum sup. 
(VALENTIN) . 

Die rechten Rami cardiaci n. vagi und Nn. cardiaci des Sympathicus ver­
laufen in der Regel zur dorsalen (rechten) Flache des Aortenbogens, ziehen 
dann groBtenteils vor dem R. dexter A. pulmonalis zur rechten Wand der 
A. pulmonalis und gelangen von da teils zwischen Aorta und A. pulmonalis zum 
Plexus coronarius dexter, teils dorsal von der A. pulmonalis zum Plexus coro­
narius sinister. Links verlaufen gewohnlich die Rami cardiaci superiores n. vagi 
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und der N. cardiacus superior (zuweilen auch der N. cardiacus medius) zur 
ventralen (linken) Flache des Aortenbogens und ziehen zwischen Aorta und 
A. pulmonalis zum Plexus coronarius dexter, konnen aber auch vor der A. pul­
monalis Zweige zum Plexus coronarius sinister senden; die tibrigen linksseitigen 
Herznerven gehen zur dorsalen (rechten) Flache des Aortenbogens, bilden dort 
untereinander und mit rechtsseitigen Asten ein lockeres Geflecht (daselbst bis­
weilen das kleine Ganglion cardiacum (Wrisbergi), aus dem Astchen zu den Vor­
hofen, zu Aorta, Ductus arteriosus (Botalli) und A. pulmonalis ziehen, und ge­
langen dann meistens an der dorsalen Seite der A. pulmonalis zum Plexus coro­
narius sinister. Jede Herzhalfte erhalt somit Nerven von beiden Seiten. Der 
Plexus coronarius cordis dexter (anterior) und der (starkere) Plexus coronarius 
cordis sinister (posterior) begleiten zum Teil die entsprechenden Kranzarterien 
und ihre Aste und versorgen in der Hauptsache nur die Facies sternocostalis 
der Kammern. Von den dorsal yom Aortenbogen verlaufenden Herznerven 
gehen Zweige zur dorsalen Flache des rechten Vorhofes, sowie mit dem Lig. 
venae cavae sinistrae zur dorsalen Flache des linken Vorhofes und bilden dort 
ein Geflecht, aus dem subepikardial Aste zum groBten Teil der Facies diaphrag­
matica der Kammern ziehen und dort mit den Asten der anderen Geflechte 
anastomosieren konnen. 

Nach den Ergebnissen von BRAEUCKER bilden die zum Herzen ziehenden 
beiderseitigen Nerven urn den Aortenbogen ein echtes, kompliziertes Geflecht, 
in welches stets auch Astchen der 5 (evtl. 6) oberen Bauchganglien eintreten. 
Dieses Geflecht, in dem eine Trennung der sympathischen Fasern von den Vagus­
fasern ganz unmoglich ist, geht ohne schade Grenze einerseits in die Plexus 
coronarii, andererseits in die Ge£Iechte urn die Aste des Aortenbogens und urn 
die Aorta descendens tiber und hangt auch mit den Geflechten der benachbarten 
Organe vielfach zusammen. BRAEUCKER fand, daB auch beim Kaninchen und 
Hund die Nervengeflechte auf den groBen GefaBen und dem Aortenbogen nicht 
durch eine scharfe Grenze yom eigentlichen Herzgeflecht (Plexus coronarii) 
getrennt sind, sondern daB sie ineinander iibergehen (Abb. 5). 

Ein groBer Teil yom Nervenapparat des Herzens liegt im subepikardialen 
Gewebe. Diese Tatsache ist bei einer Perikarditis von groBer Wichtigkeit. Bei 
dieser Krankheit kommt der subepikardiale Nervenapparat in ein entztindlich 
verandertes Gewebe zu liegen. 

Unsere Kenntnisse tiber den feineren Verlauf der Nervenendigungen im Herzen 
selbst sind noch sehr mangelhaft (Literatur bei MONCKEBERG, WOROBIEW, 
SCHURAWLEW). In den Wanden der KranzgefaBe werden Ganglienzellen an­
getroffen, die in groBeren oder kleineren Gruppen polygonaler Zellen in das 
Bindegewebe oberflachlicher und tiefer Schichten dp.r Adventitia eingebettet 
sind. Die Adventitia und Media der Arterien und Venen des Herzens enthalten 
reichlich Nervenverzweigungen, auch kommen Nervenp,ndigungen in Form feiner 
Faserverzweigungen vor, die in kleine Knotchen auslaufen oder auch End­
apparate von recht komplizierter Form bilden. Die dicken Nerven der Adventitia 
fiihren haufig neben den marklosen auch einige markhaltige Fasern. An den 
Vasa vasorum in der Wand der KranzgefaBe kann man nicht selten die Auf­
splitterung von Nervenfasern beobachten (W. GLASER). 
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Abb. 5. Schematische DarstelJung der Nervenvcrbindungen des Herzens von P. D. WHITE auf Grund del' 
untersuchungen yon BRAEUCKER und KUNTZ (P. D. WHITE, Heart Disease, New York 1931). 
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Zusammenfassung. 

Seit den grundlegenden Arbeit,en von SPALTEHOLZ und HIRSCH uber Topo­
graphie und Anastomosen der Coronararterien wurden in mehreren Mono­
graphien die feineren Verzweigungen des Coronarsystems eingehend geschil­
dert, Diesen Ausfuhrungen ist zu entnehmen, daB es kaum zwei mensch­
liche Herzen gibt, die hinsichtIich der Gestaltung ihres GefaBsystems voll­
standig identisch sind. Wir konnen diesen Befund auch fur das Hundeherz be­
statigen. Experimentelle Untersuchungen, die sich mit den Folgen von Coronar­
verschlussen beschaftigen, werden dadurch sehr erschwert, ebenso verIieren 
klinische Vorstellungen, die sich nur auf wenige Beobachtungen stutzen, sehr 
an Beweiskraft. Diese Regellosigkeit in der Anordnung scheint noch starker 
bei den Herznerven ausgepragt zu sein. PERMAN und BRAEUCKER haben eine 
vorzugliche Darstellung der haufigsten Variationen der Herznerven bei Sauge­
tieren und auch beim Menschen geIiefert. Experimentator und Herznervenchirurg 
werden aus diesen grundlichen Studien Nutzen ziehen konnen. Unsere Kennt­
nisse tiber den feineren Verlauf der Nervenendigungen im Herzen selbst sind 
noch sehr mangelhaft. Das fruhzeitige Auftreten der Coronarsklerose ver­
anlaBte eingehende Untersuchungen der normalen Coronararterienwand. Gegen­
uber anderen Arterien fiel auf, daB die Intima der groBen Coronararterien relativ 
und absolut dicker ist; sie kann das Doppelte der Media betragen und mehr. 
Es handelt sich dabei nicht um Alterserscheinungen, da wir diesen Befund auch 
schon bei Kindern erheben konnten. Auch die Schlangelung der Coronar­
arterien findet sich bereits in fruhester J ugend. Die kleinen und kleinsten 
Arterienzweige im Innern der Muskulatur sind fast ebenso gebaut wie in anderen 
Organen, jedoch besitzen auch kleinste Arterien anscheinend Langsmuskel­
fasern in der Intima. Schlangelung und Langsmuskelfasern dienen wahrschein­
lich der Anpassung des GefaBsystems an GroBen- und Formanderungen des 
Herzens. 
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B. Die experimentelle Coronarforschnng. 
Der Mechanismus der Blutzirkulation im Coronarsystem bietet dem Ver­

standnis betrachtliehe Sehwierigkeiten, da der Ursprung der Coronararterien in 
einem Wirbelgebiet liegt, dessen Strombahnen den in den iibrigen Teilen des 
GefaBsystems geltenden hamodynamisehen GesetzmaBigkeiten geradliniger 
Strombahnen nieht gehorehen. Weiterhin befindet sieh das zu versorgende 
Organ, das Herz, in einem weehselnden Kontraktionszustand, wodureh die 
Mogliehkeit einer dauernden Beeinflussung der Weite der in der Herzmuskulatur 
eingelagerten GefaBe gegeben scheint. 

Beim Studium der Literatur der experimentellen Coronarforschung wurde 
uns klar, daB die bisherigen Ergebnisse mit all ihren Widerspriiehen nur unter 
gleichzeitiger Beriicksiehtigung der jeweils gebrauehten Methodik verstanden 
werden konnen. Noch vor wenigen Jahren schien es unmoglich, aus dieser Fiille 
gegensatzlicher Beobaehtungen und verschiedener Vorstellungen ein Bild vom 
tatsaehliehen Geschehen am Coronarsystem zu gewinnen. Die Fiille des Materials 
wird raseh iibersiehtlieher, wenn wir beriicksichtigen, daB, abgesehen von den 
Arbeiten, die mit der Methode von MORAWITz und ZAHN ausgefiihrt wurden, 
noch nie die Coronardurchstromung untersucht worden war. Mit dem LANGEN­
DORFF-Herzen und STARLING-Praparat hatte man bisher lediglich den Wider­
stand im Coronarsystem bestimmt. Untersuchungen einzelner Strompulse unter 
biologischen Versuehsbedingungen wurden bisher mit brauchbaren Methoden 
nicht durchgefiihrt. Betrachtet man unter diesem Gesichtswinkel die bisherigen 
widerspruchsvollen Ergebnisse der Coronarforschung, dann wird man verstehen, 
warum die Klinik der Coronarerkrankungen wenig durch experimentelle Unter­
suchungen gefordert werden konnte. Ein Fortschritt auf dem Gebiete der 
experimenteHen Coronarforschung konnte nur dann erzielt werden, wenn die 
bisher gebrauchten Methoden einer kritisehen Priifung unterzogen und neue 
Methoden geschaf£en wurden, die den Forderungen kIinischer Fragestellungen 
nach biologischen Versuchsbedingungen gerecht werden. Wenn es uns endlich 
gelungen ist, den Coronarkreislauf unter Verhaltnissen zu untersuchen, die un­
erreichbar schienen: intaktes GefaBsystem, geschlossener Thorax, natiirliche 
Atmung, so verdanken wir diesen Erfolg in erster Linie den methodischen Arbeiten 
von PH. BROEMSER und vor aHem von H. REIN, deren Apparate wir bei unseren 
versehiedenen Arbeiten hauptsachlich verwendeten. Bevor wir an die Beschrei­
bung eigener Versuche gehen konnen, ist es notwendig, in kurzen Ziigen die 
Methoden zu nennen, die friiher der Coronarforschung dienten. 

I. Methodik. 
Der Versuch, aus anatomischen VerhjUtnissen zwischen Coronarostien und Semilunar­

klappen spekulative Schlusse auf die Blutzirkulation in den KranzgefaIlen zu ziehen, hat 
zu dem bekannten Streit MORGAGNI und FANTON! gefiihrt, dem spater die Polemik 
zwischen HYRTL und BRUCKE tiber die Selbststeuerung des Herzens in der Frage der systo-
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lischen bzw. diastolischen Durchblutung folgte. In neuerer Zeit beginnen die experimentellen 
Untersuchungen des Coronarstromes mit der Registrierung des Blutstromes erOffneter 
Coronararterien beim Pferd (REBATEL, CHAUVEAU), wodurch gezeigt werden konnte, daB 
der Coronardruck ein Maximum in der Systole und Diastole besitzt. Vergleichende experi­
mentelle Untersuchungen des Coronarsystems konnten erst nach Bekanntwerden der von 
LANGENDORFF angegebenen Methode durchgefiihrt werden. Da viele Anschauungen iiber 
Physiologie und Pharmakologie des Coronarsystems auf Untersuchungen mit dieser Methode, 
die wir ala bekannt voraussetzen, zuriickgehen, soIl auf einige technische Neuerungen etwas 
niiher eingegangen werden. 

Beim LANGENDORFF-Herzen treten haufig plotzlich und scheinbar spontan wesentliche 
Veranderungen im Sinne einer Verbesserung ala auch einer Verschlechterung seiner Funktion 
ein. Anscheinend gleichgiiltige Eingriffe, wie die Umschaltung von einem Blutreservoir 
auf das andere, noch mehr aber geringfiigige Schwankungen im Drucke der Durchblutungs­
fliissigkeit, konnen nicht nur vOriibergehende, sondern bisweilen lange anhaltende Anderungen 
der Herztatigkeit zur Folge haben. 

In neuerer Zeit ist von HEUBNER und MANcKE ein Durchstromungsapparat angegeben 
worden, bei dem diese UnregelmaBigkeiten der Herzarbeit nicht eintreten, so daB an dem 
gleichmaBig arbeitenden Herzen physiologische und pharmakologische Untersuchungen aus­
gefiihrt werden konnen. 

Neben der GleichmaBigkeit der Herzarbeit bietet dieser neue Durchstromungsapparat 
noch einen anderen Vorteil. Bisher wurde die Wirkung eines Pharmakons auf das Herz 
meistens in der Weise untersucht, daB eine wirksame Dosis in den Zuleitungsschlauch ein­
gespritzt wurde. Damit sind zwei wesentliche Nachteile verbunden: erstens ist eine exakte 
Dosierung nicht moglich, und zweitens wirkt das Pharmakon nur wahrend der kurzen Zeit 
ein, in der die eingespritzte Losung durch das Coronarsystem flieBt. 

Die Analyse der pharmakologischen Wirkung einer Substanz laBt sich aber nur dann 
ausfiihren, wenn das Herz mit allmahlich ansteigenden Konzentrationen des in der Nahr­
losung gelOsten Giftes wahrend einer bestimmten Zeit durchstromt werden kann. Stets 
ist die Aufnahme einer Konzentrationswirkungskurve iiber den ganzen Bereich von den 
unterschwelligen bis zu den maximal wirkenden Dosen zu erstreben. 

Aus diesen Griinden konstruierten HEUBNER und MANCKE den Durchstromungsapparat 
in der Weise, daB auBer der Nahrlosung 6-7 verschiedene Konzentrationen der Losung 
einer wirksamen Substanz dem Herzen ohne Zeitverlust angeboten werden konnen. Dabei 
ist dafiir gesorgt, daB Temperatur, Druck und Menge der aus den verschiedenen GefiiBen 
dem Herzen zuflieBenden Losungen absolut konstant sind, so daB die Konzentration an 
Gift tatsachlich die einzige Variable bleibt. 

Durch WIEMER wurde eine neue Art der Registrierung angegeben, die es erlaubt, mehrere 
Faktoren der Herztatigkeit - z. B. Frequenz, Gesamtforderung und Coronardurchstromung 
- auf engem Raume iibereinander aufzuzeichnen. Die nach seinem Verfahren erhaltenen 
Kurven lassen auf einen Blick erkennen, welche der registrierten Faktoren von den gepriiften 
Giftkonzentrationen verandert werden; neben der unteren Schwellkonzentration geben die 
Kurven also auch in iibersichtlicher Weise dariiber AufschluB, welcher dieser Faktoren 
fiir das gepriifte Gift am meisten empfindlich ist. Dies ist besonders wichtig wegen der 
Abhangigkeit der Coronardurchstromung von dem AusmaB der Herzkontraktionen. 

STAUB und GRASSMANN haben eine Verbesserung der Methode von LANGENDORFF in 
der Richtung zu erreichen gesucht, daB der linke Ventrikel nicht dauernd leer in nahezu 
systolischer Stellung verharrt, sondem mit Niihrfliissigkeit gefiillt und unter einen gewissen 
Innendruck gesetzt wird; dies ermoglicht zugleich eine Registrierung der Herztatigkeit 
in Form einer Volumendruckkurve, die eine bessere Proportion zu der wirklichen Herz­
arbeit aufweist ala die Langenexkursion der Herzspitze bei Hakchenschreibung. Eine 
besondere Komplikation ergab sich bei dieser Anordnung durch die Venae Thebesii, von 
denen aus sich der linke Ventrikel dauemd zunehmend mit Fliissigkeit fiillen kann, bis er 
schlieBlich maximal dilatiert ist; diesem Umstand muBte bei der technischen Ausarbeitung 
besonders Rechnung getragen werden. 

Durch RIGLER ist in jiingster Zeit ein Vorhofkammerkreislauf-Praparat beschrieben 
worden. Er schaltet an den Schliffzapfen des HEUBNER-MANcKEschen Apparats eine Doppel­
kaniile an, deren einer Ansatz in die Aorta, der andere in eine der Lungenvenen eingebunden 

Hochrein, Coronarkreislauf. 2 



18 Die experimentelle Coronarforschung. - Methodik. 

wird. Das Herz wird vom rechten Vorhof aus mit Nahrliisung gespeist; durch Vorschaltung 
eines STARLINGSchen Wiederstandes kann Druck und Menge reguliert werden. Das aus der 
Aorta herausgeworfene Schlagvolumen wird als Volumenschwankung eines groBen Gummi­
balles mit Pistonrekorder reguliert. Das Praparat bictet den Vorteil, daB das linke Herz 
in einem Kreislauf arbeitet, bei dem Venendruck, Schlagvolumen und Schlagfolge fortlaufend 
beobachtet werden kiinnen. 

Die von STARLING angege bene Methode des Herz-Lungen-Praparates (Methodik 
s. in ABDERHALDENS Handbuch der biologischen Arbeitsmethoden Abt. V, Teil IV, 
S. 827) umfaBt bereits mehrere mechanische Faktoren der Zirkulation und 
Respiration, die unter biologischen Verhaltnissen den Coronarkreislauf beein­
flussen k6nnen. Die Untersuchung der Herzdurchblutung erfolgt durch Be­
stimmung des Einstromes unter konstantem Druck in eine eroffnete Coronar­
arterie. Zur Registrierung der Stromanderung im Coronarsystem wurde von 
ANREP diese Methode mit dem Hitzdrahtanemometer kombiniert (DAvIs, LITTEL 
und VOLHARD). In dieser Form erfuhr das STARLING-Praparat eine vielseitige 
Verwendung bei den verschiedensten Fragen der Coronarforschung (ANREP und 
Mitarbeiter). TIGERSTEDT und GANTER haben eingehend die Ergebnisse der 
Untersuchungen, die wir der LANGENDORFFschen und STARLINGSchen Methode 
verdanken, geschildert. 

Die bei diesen Versuchen auftauchenden Widerspruche suchte man durch 
Studien an isolierten Streifen von Coronararterien zu klaren (Literatur bei 
GANTER, ROTHLIN). 

Es soll an dieser Stelle auf die verschiedenen Vorstellungen von der Hamodynamik 
des Kreislaufes, die durch Untersuchungen am isolierten iiberlebenden Herzen oder auch am 
GcfaBstreifen gewonnen worden sind, nicht naher eingegangen werden. KRAYER hat in 
ausgezeichneter Weise ein Bild von der Leistungsfahigkeit derartiger "Coronarmodelle" 
gegeben und die Ergebnisse der bisherigen Untersuchungen hinsichtlich ihrer biologischen 
Bedeutung kritisch beleuchtet. 

Der Kliniker ist meist nicht nur an Einzelheiten, die uns isolierte Organe 
leichter vermitteln, interessiert. Die Probleme am Krankenbett verlangen eine 
Kenntnis des physiologischen und pathologischen Geschehens in den verschie­
denen Organen, die in situ den biologischen Einflussen des gesamten Organismus 
mit all den mechanischen, chemischen und nervosen Wechselwirkungen aus­
gesetzt sind. Urn dieses Ziel zu erreichen, mussen wir die klaren Verhaltnisse 
des "Modellversuches" am isolierten Herzen verlassen und die vielen Unbekannten, 
die fUr uns der Organismus in seiner Gesamtheit noch besitzt, in Kauf nehmen. 
MORAwITz und ZAHN gelang es zuerst, durch Einfuhrung der Venensinuskanule 
in die experimentelle Coronarforschung die Reaktion der KranzgefaBe am Herzen 
in situ, bei dem die biologischen Zusammenhange mit dem Kreislauf und dem 
Nervensystem gewahrt blieben, zu untersuchen. 

Mit der MORAWITzschenArbeit beginnt erst die Untersuchung der "Coronardurchblutung" 
unter Versuchsbedingungen, die biologischen Verhaltnissen nahekommen. Die Verwendung 
der von MORAWITZ und ZAHN ausgearbeiteten Methode fiihrte zu den Ergebnissen, die die 
Basis fiir unsere heutigen Vorstellungen von den Wechselbeziehungen zwischen Coronar­
strom und Arteriendruck bzw. Pulszahl bilden. Desgleichen gehen viele unserer Anschau­
ungen iiber den EinfluB von Vagus und Sympathicus auf die Herzdurchblutung, sowie 
unsere Kenntnisse iiber die pharmakologische Beeinflussung der Herzdurchblutung auf 
Versuche mit dieser Methode zuriick (Literatur bei MORAWITZ und ZAHN, TIGERSTEDT, 
GANTER). 
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Ausgehend von den Gedankengangen, die MORA WITZ und ZAHN bei der Ver­
offentIichung ihrer Venensinuskaniile mitteilten, waren wir bemuht, fur das 
Coronarsystem Versuchsbedingungen zu schaffen, die uber viele Stunden kon­
stant bleiben und sich noch weiter den biologischen Verhaltnissen nahern. Nach 
langeren Vorarbeiten (HOCHREIN, KELLER und MANCKE) gelang es uns (HoCH­
REIN und KELLER 1930), zu zeigen, daB eine Untersuchung des Coronarstromes 
am Ganztier bei vollstandig intaktem Kreislauf und Spontanatmung bei ge­
schlossenem Thorax mogIich ist. 

Die Versuchsanordnung der Untersuchungen, auf die sich unsere im weiteren 
Verlauf entwickelten Vorstellungen der Coronarphysiologie und -pharmako­
logie beziehen, solI kurz geschildert werden. 

Ganztier. 

Coronaruntersuchungen am Ganztier bei intaktem Coronarkreislauf, ge­
schlossenem Thorax und Spontanatmung wurden erstmalig von HOCHREIN 
und KELLER ausgefiihrt. 

Die Versuche werden am besten an schweren (15-30 kg) Hunden ausgefiihrt. Bekannt­
lich ist das Coronarsystem bei jedem Tier nicht nur hinsichtlich seiner Verzweigungen, sondern 
auch der Lage seiner Hauptstiimme, die teils oberfliichlich liegen, teilR von Muskelziigen 
iiberdeckt sind, verschieden. Zur Untersuchung am uneroffneten GefiiB sind solche Tiere 
zu bevorzugen, deren Coronararterien in ihrem Anfangsteil schon in die Hcrzmuskulatur 
eingebettet sind (hiiufig bei deutschem Kurzhaar und Dobermann). 

1st man lediglich an der mittleren Durchstromung der linken Kranzarterie bei eroff­
netem Thorax interessiert, eroffnet man diesen durch einen Schnitt von der Fossa 
jugularis bis zum Proc. xyphoideus. Zur Registrierung der mittleren Durchstromung ver­
wendet man die REINsche Stromuhr. Die A. coron. sin. wird kurz nach Abgang des Ramus 
circumflexus auf eine Strecke von 6-7 mm stumpf aus dem Muskel frei priipariert und dann 
ein Diathermiethermoelement von entsprechender GroBe urn das GefiiB gelegt. Die Element­
rinne wird in iiblicher Weise mit einer Kollodiummembran verschlossen. Dabei ist es wichtig, 
daB das Element durch die umgebende Muskulatur fest fixiert wird, urn so wiihrend der 
Herzkontraktion Verschiebungen des Elements oder Abknicken des GefiiBes unmoglich zu 
machen. Bei einiger Ubung gelingt es leicht, ohne Storung der Herztiitigkeit, diesen Ein­
griff auszufiihren. Das Perikard, das zur Freilegung dieser Stelle in einem etwa 2 cm langen 
Schnitt eroffnet werden muB, wird nun wieder sorgfiiltig verniiht und das Herz dann in 
seine normale Lage gebracht. Unter diesen Bedingungen ist das Diathermiethermoelement 
durch das Perikard und die iibergelagerte Lunge vollstandig von der AuBentemperatur ab­
geschlossen, so daB die Konstanz der zu messcnden Tcmperaturpotentiale durch die AuBen­
temperatur nicht gestort wird. 

Urn der Forderung nach biologischen Respirationsverhaltnissen bei unseren Coronar­
untersuchungen gerecht zu werden, arbeiteten wir, entsprechend den Angaben von JANSSEN 
und REIN, folgende Versuchsanordnung aus: An groBen Hunden (Deutsch-Kurzhaar) wird in 
Morphin-Pernocton-Narkose dic linke 4. Rippe subperiostal vom Brustbeinansatz bis zur mitt­
leren Axillarlinie reseziert. Die Pleura wird in einem glatten Schnitt eroffnet, so daB die Lunge 
langsam kollabiert. Wahrend der Operation wird die Atmung mit einer STARLING-PUmpe bei 
miiBigem Uberdruck kiinstlich unterhalten. Das Perikard wird, ohne das Herz aus seiner 
natiirlichen Lage zu bringen, in der oben geschilderten Weise eroffnet und die linke Coronar­
arterie mit einem Diathermiethermoelement versehen. Die Schnittwunden werden nun mit 
Etagennaht luftdicht verniiht. Der Pneumothorax wird durch Uberdruck unmittelbar vor 
dem letzten NahtschluB beseitigt. Die kiinstliche Atmung wird nun weggenommen und die 
Spontanatmung setzt kurz danach wieder ein. Bleibt schon der Kreislauf der Tiere mit offenem 
Thorax iiber mehrere Stunden intakt, so ist dies erst recht bei den spontan atmenden der 
Fall. Die Hunde wiirden den chirurgischen Eingriff glatt iiberstehen und aus der Narkose 
erwachen. Sie miissen daher am SchluB der Versuche durch Chloroform getotet werden. 

2* 
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Zur Registrierung der Atemmechanik wird ein Glasplatten-Pneumotachograph (HOCH­
REIN) verwendet, der in die Trachea der Versuchstiere eingelegt werden kann, so daB der 
normale Respirationsvorgang nicht gestort wird. Die Empfindlichkeit dieses Pneumo­
tachographen kann der Fragestellung entsprechend variiert werden. 

Die bei verschiedenen Versuchen diskutierte Zirkulation des groBen und kleinen Kreis­
laufes kann in folgender Weise bestimmt werden: Die Registrierung der Durchstromung des 
linken Hauptastes der A. pulmonalis mit der REINSchen Stromuhr gibt ein Bild yom Blut­
einstrom in den kleinen Kreislauf. Vielen Kreislauftheorien liegt die Anschauung zugrunde, 
daB aus der Zirkulation in der A. pulmonalis oder in den beiden Hohlvenen auf die Zirkulation 
im groBen Kreislauf geschlossen werden darf, da man annimmt, daB das Schlagvolumen 
des rechten und linken Ventrikels gleich sei. Diese Arbeitshypothese ist, wie unsere Unter­
suchungen am kleinen Kreislauf gezeigt haben, nicht richtig. Das Schlagvolumen des rechten 
und linken Ventrikels ist bei vielen physiologischen und pharmakologischen Eingriffen 
stark verschieden (HOCHREIN und MATTHES). Die Kontinuitat des Kreislaufes ist trotz 
lange dauernder Verschiedenheit durch die groBe Kapazitat des Lungendepots gewahrleistet 
(HOCHREIN und KELLER). Die physiologischen GesetzmaBigkeiten zwischen Coronardurch­
blutung und Herzleistung, die diese Verhaltnisse nicht beriicksichtigen, bediirfen der Nach­
priifung. Wir beziehen uns, wenn wir auf die Beziehungen zur Hamodynamik des groBen 
Kreislaufes eingehen, auf Strommessungen an der Aorta thoracalis. Wir gewinnen bei einer 
derartigen Messung zwar nur relative Werte, doch konnen wir Richtungsanderungen genau 
registrieren. Fiir Strommessungen im groBen Kreislauf eignen sich am besten sehr junge 
Hunde. 

Untersuchungen am Coronarkreislauf mit der von uns ausgearbeiteten Ver­
suchsanordnung entsprechen bereits weitgehend den Forderungen nach biologischen 
Bedingungen und fiihren zu Ergebnissen, die in ihrer Gesamtheit eine Uber­
tragung auf klinische Verhaltnisse gestatten. Teilvorgange der bei den ver­
schiedenen Eingriffen sich abspielenden Stromschwankungen konnen jedoch 
wegen der Unsumme von Faktoren, die bei diesen Mechanismen mitwirken, 
mit dieser Versuchsanordnung nur schwer analysiert werden. 

Fiir klinische Fragen interessieren uns aber verschiedene Einzelheiten, wie 
die GroBe der Blutmenge, die dem Coronarsystem unter verschiedenen Bedin­
gungen angeboten wird, und der Widerstand, den der Blutstrom in der Peri­
pherie erfahrt. Es wurden daher Methoden entwickelt, die eine getrennte Unter­
suchung des Blutangebotes und des Widerstandes im Coronarsystem des Ganz­
tieres gestatten. 

Da der EinfluB der Hamodynamik im Ursprungsgebiet der CoronargefaBe auf das Blut­
angebot an die Ooronararterien bisher noch nie in geniigender Weise beriicksichtigt worden 
war, ergab sich die Notwendigkeit, die maBgebenden dynamischen Faktoren in ihrer Be­
ziehung zum Coronarstrom durch Modellversuche am menschlichen Herzen festzulegen. 

Der Aus£luBteil des linken Ventrikels, die Semilunarklappen, die Sinus Valsalvae und 
die Aorta werden unter physiologische mechanische Bedingungen gesetzt, so daB der normale 
KlappenschluB wieder eintritt. Einzelheiten dieser Methodik sind an anderer Stelle aus­
fiihrlich beschrieben worden (HOCHREIN). 

Durch dieses System wird mit einem Rhythmisator in gewissen Perioden physiologische 
Kochsalzlosung geschickt. Dieser Apparat ist so genau eingestellt, daB ohne Behinderung 
der diastolischen Fiillung und systolischen AusstoBung das physiologische Insuffizienzvolumen 
erfaBt werden kann. Es laBt sich sowohl das Schlagvolumen (zwischen 20-100 ccm) als 
auch die Pulszahl (zwischen 55 und 75) variieren. Die zeitlichen Beziehungen zwischen 
Systolen- und Diastolendauer bleiben bei Anderung der Pulszahl jedoch unverandert. 

Die linke Coronararterie ist zur Messung der Druckverhaltnisse am Coronarostium (Co­
ronareinfiuBdruck p) mit einem Hg-Manometer verbunden. Der Aortendruck wird an der A. 
carotis oder subclavia sin. bestimmt. An der linken Coronararterie wird im R. circumflexus 
der Coronardruck gewonnen. Ein kleiner Luftwindkessel E c gestattet eine Variation des elasti­
schen Faktors der Coronararterien. Der Fliissigkeitsstrom hat nun noch einen STARLING-
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schen Widerstand We zu iiberwinden. Die durch dieses System flieBende Fliissigkeit wird 
als Coronareinstrom V bezeichnet und fiir eine gewisse Zeit (Minute) in den einzelnen Ver­
suchen festgelegt. Der Fliissigkeitsstrom in der Aorta hat einen variablen STARLINGSchen 
Widerstand Wa zu iiberwinden. Eine Variation der Windkesselwirkung der Aorta kann in 
der Weise erreicht werden, daB an die A. anonyma ein Luftpolster von bestimmtem Aus­
maB angeschlossen wird. Der gleiche Effekt kann erzielt werden, wenn man die Aorta in 
Form und GroBe in Glas nachbildet und vergleichende Untersuchungen mit und ohne Luft­
polster ausfiihrt (M. HOCHREIN). 

Mit dieser Versuchsanordnung konnen im groBen Kreislauf die Pulszahl, der Aorten­
druck, das Schlagvolumen, die Windkesselwirkung, d. h. die Elastizitat der Aorta, und der 
Widerstand variiert werden. 

In allen Versuchen wurde der Widerstand im Aortensystem gewechselt, um bestimmte 
Druckwerte zu erzielen. Von den iibrigen vier Faktoren wurden zwei stets konstant gehalten 
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Abb.6. 

und zwei gewechselt. Die beiden Variablen wurden dann in den verschiedenen Versuchs· 
serien zum Coronareinstrom (Kubikzentimeter pro Minute) in Beziehung gesetzt. Dem 
Coronareinstrom wurde in allen Versuchen ein konstanter Widerstand von 50 cm H 20 
entgegengesetzt. 

Die graphische Darstellung von drei Variablen geschieht am einfachsten durch ein 
CARTESIANIsches Nomogramm, wobei wir als Ordinate stets den Coronareinstrom, als Ab­
szisse und Konturlinien die Komponenten des groBen Kreislaufes wahlen. 

Bei diesen Versuchen wurde die Beobachtung gemacht, daB der am Coronarostium 
gemessene Druck, der Coronareinstromdruck Pa, sich bei konstanter Windkesselfunktion 
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Auf Grund dieses Befundes war es moglich, auch beim Ganztier Blutangebot und Wider­
stand im Coronarsystem getrennt zu studieren. 

Fiir das Studium der isolierten Durchstriimung der linken Coronararterie unter konstantem 
Druck halten wir bei der Bearbeitung klinischer Fragen das Ganztier mit intakten Nerven­
verbindungen besser geeignet als das LANGENDoRFF·Herz oder das STARLING.Praparat. Fiir 
derartige Versuche eignen sich besonders Tiere, deren Coronararterien an der Ursprungs­
stelle moglichst oberflachlich liegen (in der Mehrzahl bei deutschen Schaferhunden), da es 
dann ohne Schadigung des Herzens leichter gelingt, den Hauptstamm so frei zu praparieren, 
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daB an einer bestimmten Stelle gleichzeitig die beiden Kaniilen fiir dip, Durchstromung 
und die Druckmessung eingebunden werden konnen. Die Druckmessung am Coronarostium 
erfolgt mit einem BROEMsERschen Glasplattenmanometer. Zur Durchstromung der eriiff­
neten Coronararterien unter konstantem Druck wird korperwarme, s!tuerstoffgesattigte 
Tyrodeliisung verwendet. Diese Nahrlosung wird vor dem Einstrom ins Herz durch ein 
DEwAR-GefaB geleitet. In diesem ist in das Glasrohrensystem ein Stiick Kalbsvene ein­
gebunden, an die in gleicher Weise wie bei der REINSchen Eichvorrichtung die Stromuhr 
angelegt ist. Die Eichung dieser Vorrichtung findet nach AbschluB eines Versuches durch 
Anderung des AusfluBdruckes und Messung der unter verschiedenen Drucken abstromenden 
Fliissigkeit statt. Durch diese Versuchsanordnung gelingt es in einfacher Weise, am 
Ganztier aus der Durchblutung eines unter konstantem Druck durchstromten Coronar­
arterienastes den Coronarwiderstand, ferner aus dem am Coronarostium gemessenen 
Druck das Blutangebot an das Coronarsystem in eJ~ster Annaherung zu bestimmen. 

Die bisher besprochenen Methoden geben lediglich Auskunft iiber Mittel­
werte der Herzdurchblutung. Viele Unklarheiten in der Literatur des Coronar­
systems sind dadurch entstanden, daB man mit Methoden, die eine trage Ein­
stellung besitzen, Schliisse auf die Form des einzelnen Strompulses, insbesondere 
auch auf den EinfluB von Systole und Diastole auf die Herzdurchblutung, 
ziehen wollte. 

Zur genauen Analyse der Strompulse in den Coronararterien muB man 
Registriersysteme verwenden, die den FRANKschen Forderungen hinsichtlich 
des von ihm entwickelten Begriffes der "Giite" entsprechen. Unter Registrier­
system ist dabei nicht nur der Schreibapparat, sondern das ganze Fliissigkeits­
bzw. Luftsystem zu verstehen, das bei der Untersuchung des Coronarstromes 
Verwendung findet. 

Apparate, die den obengenannten Forderungen entsprechen, besitzen wir 
in dem von BROEMSER konstruierten Tachographen und Differentialsphygmo­
graphen. 

Eine Einbindung dieses Tachographen in eine Coronararterie, urn den DurchfluB durch 
ein KranzgefaB zu bestimmen, konnte bisher nicht durchgefiihrt werden. Technisch ein­
facher liegen die Verhaltnisse bei der Bestimmung des Widerstandes im Coronarsystem. 
Unter konstantem Druck wird ein Ast der linken Coronararterie mit Nahrlosung durch­
stromt. In den dickwandigen Schlauch der Fliissigkeitsleitung wird dicht vor dem Herzen 
der Tachograph eingebunden. Die Ausschlage zeigen Zu- und Abnahme des Widerstandes 
im Coronarsystem quantitativ an. 

Der Differentialsphygmograph erlaubt eine Registrierung der Coronardurchstromung 
an der uneroffneten Coronararterie. Eine derartige Untersuchung gibt ein genaues Bild 
vom zeitlichen Ablauf qualitativer Unterschiede der Durchblutung, eine quantitative Aus­
wertung ist vorerst nicht moglich (HOCHREIN). 

Isolierte iiberlebende Coronararterie. 

Da in der Literatur des Coronarsystems Untersuchungen der isolierten uber­
lebenden Goronararterie eine groBe Rolle spielen, solI kurz auf einige methodische 
Gesichtspunkte eingegangen werden, die bei der Deutung widersprechender 
Ergebnisse beriicksichtigt werden miissen. 

Vergleichende Untersuchungen isolierter GefaBe konnen nur dann genau durchgefiihrt 
werden, wenn man bei Veranderungen der Langen- und QuermaBe die Gesichtspunkte 
beachtet, die O. FRANK in seiner Arbeit "Arterienelastizitat" niedergelegt hat. Unter Beriick­
sichtigung der darin entwickelten GesetzmaBigkeiten wurde eine neue Methode entwickelt 
(HOCHREIN und MEIER), die eine Untersuchung iiberlebender CoronargefaBe in sauerstoff­
gesattigter Nahrlosung bei konstanter Temperatur, physiologischer Belastung, bestimmten 
PH unter physiologischer und pharmakologischer Einwirkung gestattet. 
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Physiologische und pharmakologische Untersuchungen am isolierten GefaBstreifen 
fiihren oft zu Ergebnissen, die sich widersprechen oder schwer vergleichbar sind, da die 
meisten Autoren nicht beriicksichtigen, unter welchen dynamischen Bedingungen diese 
GefaBe gepriift werden. Es ist keineswegs gleichgiiItig, ob man ein unbelastetes GefaB 
untersucht, ob man normale Spannungsverhaltnisse schafft, oder ob die zu untersuchenden 
GefaBe sich in einem iiberdehnten Zustande befinden. Die spater genannten Untersuchungen 
an isolierten CoronargefaBen beziehen sich stets auf GefaBe, die in einen Spannungszustand 
gebracht worden sind, der ungefahr dem normalen Arteriendruck entsprechen wiirde. Um 
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Abb.7. Schematische Darstellung der Versuchsanordnung zur Bestimmung des Elastizitatsmodu\s und der 
Reaktionsfiihigkeit iiberlebender GefaBe. 

diesen Spannungszustand ausfindig zu machen, ist es notwendig, den GefaBdurchmesser, 
die GefaBdicke und die Breite des GefiiBringes bei verschiedenen Belastungen zu ermitteln 
(Berechnung s. bei O. FRANK). 

Zusammenfassung. 

Unsere experimentelle Forschung begann mit einer kritischen Auseinander­
setzung der bisher gebrauchten Methoden. Es darf nicht vergessen werden, 
daB Untersuchungen der Coronardurchstromung unter liinger dauernden Ver­
suchsbedingungen fruher nicht durchgefuhrt werden konnten. LANGENDORFF­
Herz und STARLING-Praparat zeigten, wie unter unphysiologischen Bedingungen 
der Widerstand des absterbenden Herzens auf verschiedene Einflusse rea­
giert. Erst die MORA WITZ-ZAHNSche Venensinuskanule trug der Forderung 
nach biologischen Durchstromungsverhaltnissen, allerdings nur fur eine kurze 
Zeitsparine, Rechnung. Es wird das Verdienst von H. REIN urn die Coro­
narforschung bleiben, daB er durch die Ausarbeitung der Stromuhr die 
Wege geebnet hat, urn am intakten Kreislauf des spontan atmenden Ganz­
tieres die mittlere Durchblutung des Herzens bei stundenlanger Konstanz 
biologischer Verhaltnisse zu untersuchen. Wir hatten schon fruher den 
BROEMsERschen Differentialsphygmographen zur Registrierung einzelner Strom­
pulse am intakten Coronarsystem verwendet. Die scharfe Trennung der verschie­
denen Methoden nach ihrer "Gute" fiir die Untersuchung einzelner Strompulse 
bzw. mittlerer StromgroBe kann viele MiBverstandnisse in der experimen­
tellen Coronarforschung beseitigen. Urn die Stromkurven in bezug auf coronaren 
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Widerstand und Blutangebot an die Coronararterien analysieren zu konnen, 
arbeiteten wir eine Versuchsanordnung aus, die auch am Ganztier durchgefUhrt 
werden kann. Die genauere Analyse der Funktionen, denen der Zustrom an die 
Coronararterien unterliegt, vermittelt ein Coronarmodell, das die Stromverhalt­
nisse des menschlichen Herzens nachahmt. Die widersprechenden Befunde iiber 
das Verhalten iiberlebender Coronararterienwande suchten wir durch Entwick­
lung einer Methode, die konstante auBere Bedingungen (02-Zufuhr, PH, Tem­
peratur und biologische Belastung) gewahrleistet, aufzuklaren. 

II. Physiologische Ergebnisse. 
Da wir erst am Anfang neuer Forschungswege des Coronarsystems stehen, 

ware es verfehlt, heute bereits die weitere Entwicklung durch Theorien zu 
hemmen. Die spater noch zu besprechenden Versuchsergebnisse sollen lediglich 
Beobachtungen schildern und dem Leser die Moglichkeit geben, unter Beriick­
sichtigung der Methodik sich eigene Vorstellungen zu bilden. Man muB jedoch 
beachten, daB die heute der Coronarforschung zur Verfiigung stehenden Methoden, 
die ein genaues Arbeiten unter biologischen Bedingungen gestatten, nicht nur 
Richtungsanderungen bei irgendwelchen Eingriffen zu zeigen, sondern auch 
aUe Feinheiten einer individueUen Reaktion der Versuchstiere wiedergeben. 
Ergebnisse von Untersuchungen an Ganztieren konnen zwar den klinischen 
Beobachtungen an die Seite gesteUt werden, eine Analyse dieser Ergebnisse 
bereitet jedoch, auch wenn wir vereinfachte Verhaltnisse durch kiinstliche 
Beatmung, Trennung von Blutangebot und Widerstand im Coronarsystem 
usw. schaffen, wegen uniibersehbarer Beeinflussung durch eine Unmenge mechani­
scher, chemischer und nervoser Faktoren vorerst noch betrachtliche Schwierig­
keiten. 

a) Der Druck in den Coronararterien. 
Die Wechselbeziehungen aller Faktoren, die bei der Durchblutung der Coronararterien 

eine Rolle spielen, lassen sich in erster Annaherung dureh folgende Formel, die von O. FRANK 
fiir den groBen Kreislauf angewandt wurde, zum Ausdruek bringen: 

. p.}, 
t=--w' 

wobei bedeutet: p der Coronardruck, w der Widerstand des Systems, A die Dehnbarkeit der 
Arterienwand (der reziproke Wert ist der Elastizitatsmodul E) und i die Stromstarke 
(diese wiederum ist in erster Annaherung proportional der in der Zeiteinheit in die Arterie 

dV) geschleuderten Blutmenge: ([f . 

Es ist zu bcriicksichtigen, daB diese Gleiehung nicht nur meehanische Beziehungen 
umfaBt, sondern daB ihr auch nerviise und chemische Komponenten eingegliedert werden 
mussen. 

Da der Coronardruck als Resultante all dieser Funktionen betrachtet werden muB, 
ist er aueh an allen Wechselwirkungen, die sich zwischen diesen Faktoren abspielen kiinnen, 
beteiligt. Die foIgenden Ausfuhrungen beschaftigen sich nicht mit einer funktioneIIen Aus­
wertung des Coronardruckes, sie sollen Iediglich eine Beschreibung seines Ablaufes und seiner 
absoluten Hiihe unter ver~chiedenen Kreislaufbedingungen geben. 

Die Form des seitenstandig gemessenen Coronardruckes zeigt, oberflachlich 
betrachtet, weitgehende Dbereinstimmung mit dem Ablauf des Druckes in den 
zentralen Arterien des graBen Kreislaufes. Kurz nach der S-Zacke des Elektro-
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kardiogramms steigt der Coronardruck steil an. Der Anstieg wird zuweilen 
durch einen nur selten deutlich ausgepragten Wendepunkt unterbrochen. Das 
Maximum des Coronardruckes ist nicht spitz, sondern meist kuppelformig. Die 
nun im zentralen Druck so deutlich ausgepragten Druckschwankungen im 
Abstieg yom Maximum, die von O. FRANK auf Wellen, die in der Peripherie 
reflektiert werden, bezogen worden sind, kommen in der Coronardruckkurve 
nicht deutlich zum Vorschein. Der Beginn des Riickflusses und der Moment 
des Klappenschlusses besitzen keine charakteristischen Punkte, doch ist die 
Incisur, die die endgiiltige Stellung der Klappen wahrend der Diastole angibt, 
in der Coronardruckkurve ebenfalls durch eine Unterbrechung des absteigenden 
Schenkels gekennzeichnet. Es folgt dann in der Diastole eine nochmalige maBige 
Erhebung, ein zweites Maximum, das bei niedrigem Druck deutlich ausgepragt 
ist, wahrend bei hoherem Druck nach der Incisur eine Zeitlang nahezu eine 
Druckkonstanz besteht. Die entsprechende Stelle in der zentralen Druckkurve 

f\oda.~t 

Abb. 8. 

bezeichnet die Druckdifferenz zwischen Aortenwurzel und Vorhofsdruck. 1m 
abfallenden Schenkel des Coronardruckes findet man zuweilen nach diesem 
zweiten Maximum noch eine geringe Erhebung. 

Der zeitliche Vergleich der Coronardruckkurve mit dem Druckablauf im 
groBen Kreislauf und dem Elektrokardiogramm ergibt eindeutig, daB das Druck­
maximum in der Systole liegt. 

Die Einzelheiten der Coronardruckkurve weisen trotz vieler AhnIichkeiten 
mit dem zentralen Druck Verschiedenheiten auf, die nur verstandlich werden, 
wenn man sich die Stromverhaltnisse in der Aortenwurzel wahrend der Systole 
und Diastole vergegenwartigt. Wahrend der Systole fiint der Blutstrom, der 
Yom Herzen nach der Peripherie geht, die Aortenwurzel nicht vollig aus. Es 
treten im Ursprungsgebiet der Coronararterien Wirbelstrome auf, die wahrend 
der Systole die Semilunarklappen stellen und dem eingeschniirten Hauptstrom 
anpressen (HOCHREIN). In dieser Zeit steigt die Coronardruckkurve an. Dieser 
Druckanstieg ist aher nicht, wie verschiedentlich angenommen wurde, auf eine 
Vermehrung des Widerstandes im Coronarsystem, auf eine "systolische Hem­
mung" zu beziehen, sondern in dieser Phase der Herzaktion findet bereits eine 
vermehrte Durchstromung der Coronararterien statt (HOCHREIN, KELLER und 
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MANCKE). Am Ende der Systole treten im groBen Kreislauf Druckschwankungen 
auf, die in Beziehung stehen zur Geschwindigkeit des Ruckstromes und zum 
Mechanismus des Semilunarklappenschlusses. 

In der Aortenwurzel haben die Wirbelstrome am Ende der Systole die Semi­
lunarklappen in SchluBstellung gebracht, und sie full en nun, bis der Ruckstrom 
aus der Peripherie einsetzt, der die Klappen vollig schlieBt und sie in ihre diasto­
lische Lage bringt, das Ursprungsgebiet der Coronararterien aus. Die Druck­
anderungen konnen daher in diesem Ge biet nicht sehr groB und pli:itzlich sein. 
Das Maximum des Coronardruckes bildet daher nur eine leicht gewolbte Kuppel, 
der scharfe Druckabfall im groBen Kreislauf am Ende der Systole erscheint 
in der Coronarkurve lediglich als seichtes Tal. Dem zweiten Anstieg entspricht 
eine Drucksteigerung im zentralen Druck, die anzeigt, daB die Geschwindigkeit 
der Ruckstromung gleich Null geworden ist, so daB der Druck im wesentlichen 
wieder die Hohe erreicht, die er ohne das KlappenschluBereignis eingenommen 
hatte. Aber auch diese Druckschwankung tritt in den Coronararterien nicht 
sofort in Wirksamkeit. Mit Einsetzen des Ruckflusses von der Peripherie nach 
dem Herzen treten neue Wirbel in der Aortenwurzel auf, die die Druckdifferenzen 
im groBen Kreislauf dampfen, so daB der Anstieg zur zweiten Erhebung des 
Coronardruckes nur allmahlich erfolgt. Diese "Dampfung" der Druckunter­
schiede des groBen Kreislaufes muB nicht nur mit der Wirbelbildung im Ur­
sprungsgebiet der Coronararterien, sondern auch mit der Windkesselwirkung 
der Aorta und bis zu einem gewissen Grade auch mit der bereits normalerweise 
vorhandenen Intimahyperplasie der Coronarwande in Zusammenhang gebracht 
werden. Da aus der Physik ferner bekannt ist, daB der Seitendruck eines 
Flussigkeitsstromes stets hoher ist als der Druck der Wirbel, die er erzeugt, 
so kann man auf Grund der bisherigen Erorterungen hinsichtlich der absoluten 
Werte des Coronardruckes folgende Vermutungen aussprechen: Es steht zu er­
warten, daB die absoluten Werte des Maximaldruckes und der Druckamplitude 
in den Coronararterien geringer sind als in der Aorta, und daB Druckanderungen 
nicht mit der gleichen PlOtzlichkeit eintreten wie im groBen Kreislauf. 

In zahlreiehen Tierversuehen (Hund) wurden direkte M:essungen des Coronar- und 
Carotisdruekes mit geeiehten Apparaten vorgenommen. Bei Messungen unter mogliehst 
biologisehen Verhii,ltnissen ist der Coronardruek stets niedriger als der Carotisdruek. Wir 
fanden \Verte fiir den Maximaldruek in der Carotis und der Coronamrterie wie 140: 95, 
150: 110, 170: 125 mm Hg und andere mehr. Die Druckamplituden zeigten Werte wie 
50 : 30, 60: 35, 60: 40 mm Hg und andere mehr. LERICHE und Mitarbeiter fanden bei 
Messung des Druckes in dcr Carotis und im zentral:n Stumpf der Coronaria Werte wie 
90 und 60 mm Hg oder 150 und 140 mm Hg. 

Zwischen der Hohe des Aorten- und Coronardruckes besteht Imine lineare 
Funktion. Dies ist verstandlich, wenn man berucksichtigt, daB der Coronar­
druck nicht direkt vom Aortendruck, sondern vom Blutangebot an die Coronar­
arterie abhangig ist. Das Blutangebot ist zwar eine Funktion des Aortendruckes, 
es steht aber auch noch zur Windkesselfunktion, zur Blutgeschwindigkeit in 
der Aorta und zur Pulszahl in Beziehung. 

Der EinfluB der Pulszahl auf den Coronardruck ist aus Abb. 9 ersichtlich. 
Von einem ursprunglichen Wert von 150/100 bUt der Carotisdruck bei einer 
Pulsverlangsamung von 172 auf 90 Schliige in der Minute (Vagusreizung) auf 
130/65 mm Hg abo Abgesehen von den verschiedensten chemischen und nervosen 
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Veranderungen, die durch die Bradykardie ausgelOst werden, zeigt auch die 
Kreislaufdynamik bei verschiedener Pulszahl neben dem Druckunterschied 
betrachtliche Anderungen in den Strombahnen der Aortenwurzel. Trotz der 
geringen Senkung des maximalen Carotisdruckes von 150 auf 130 mm Hg sinkt 
daher der Coronardruck auf Werte (z. B. 110/80 auf 90/50), die zum Carotisdruck 
in keiner Proportion stehen. Abgesehen von der Druckhohe ist auch die Druck­
form beachtenswert. Der hohere und raschere Druckablauf in der Coronararterie 
zeigt noch deutlicher als in Abb.8, daB der Druckanstieg nach dem Klappen­
schluB nicht mehr zustande kommt. Vom Maximum ab falIt der Coronardruck 
unter Bildung eines undeutlichen Wendepunktes dauernd abo Diese Unter­
schiede im diastolischen Teil der Druckkurve sind wohl nicht nur auf mechanische 
Verhaltnisse in der Aortenwurzel, sondern auf chemische und nervose Faktoren, 
die den Abstrom regulieren, zu beziehen. 

:r.chyl!o.rdi • 
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Abb.9. 

Noch eindrucksvoHer ist die Beziehung zwischen der Schlagzahl des Herzens 
und dem Coronardruck unter pathologischen Bedingungen, wenn durch Digitalis 
eine Bradykardie erzeugt wird, zu erkennen. 

Es ist nicht beabsichtigt, hier auf die Coronardurchstromung bei experimenteller Aorten­
insuffizienz noch auf den EinfluJ3 von Digitalis auf die Coronardurchstromung naher ein­
zugehen. Abb. 10 soIl lediglich zeigen, daJ3 bei einer Aorteninsuffizienz durch Digitalis eine 
Pulsverlangsamung von 105 auf 72 erzeugt werden kann. Der maximale Carotisdruek 
verharrt bei 135 mm Hg. Del' Minimaldruck steigt von 50 auf 65 mm Hg. Del' Coronar­
druck steigt infolge derDigitaliswirkung trotz derBradykardie von 80/60 auf 95/75mm Hg an. 

Neben der Form und der absoluten Hohe des Coronardruckes kommt auch 
den zeitlichen Beziehungen der Coronardruckkurve zur Herzaktion eine besondere 
Bedeutung zu. Es ist vor aHem wiinschenswert zu wissen, welche zeitlichen 
Beziehungen zwischen dem Eintritt des coronaren Druckmaximums und den 
verschiedensten Herzphasen bei Variation der Blutstromung, Windkessel­
wirkung und des Druckes in del' Aorta bestehen. Die Funktionen dieser Faktoren 
sind am Ganztier nur schwer zu analysieren. Es wurden daher diese Unter­
suchungen am menschlichen Herzklappen-Aorten-Praparat ausgefiihrt (HOCH­
REIN und KELLER). 
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Da in der Literatur meist nur auf den Carotisdruck Bezug genommen wird, 
wurde die zeitliche Maximumdifferenz zwischen Carotis- und Coronardruck be­
stimmt. Am Ganztier beginnt der Anstieg des Coronardruckes vor dem Carotis­
druck, die Maxima fallen fast zusammen. Bei niedrigem Druck liegt das 
Coronarmaximum manchmal etwas vor, bei hoherem Druck meist etwas hinter 
dem Carotismaximum. 

Modellversuche zeigen, daB das Coronarmaximum etwas vor dem Carotis­
maximum liegt. Bei Konstanz des Schlagvolumens und des Aortenwindkessels 
beobachtet man, daB die Zeitdifferenz zwischen Carotismaximum und Coronar­
maximum mit zunehmendem Aortendruck und zunehmender Pulszahl kleiner 
wird. Unter sonst konstanten Bedingungen ist jedoch der EinfluB der Wind­
kesselwirkung auf die Lage der Maxima am groBten. Bei groBem Windkessel 
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Abb.10. 

liegt das Coronarmaximum vor dem Carotismaximum. Schaltet man den Wind­
kessel aus, dann folgt das Coronarmaximum betrachtlich nacho 

Dieser Befund ist vielleicht mit geeignet, einige der widersprechenden Resul­
tate, die man bei den Coronaruntersuchungen am Ganztier und am verein­
fachten Kreislauf (STARLING-Praparat), bei dem der Windkessel der Aorta 
zum Teil ausgeschaltet ist, gefunden hat, zu erklaren. Wahrend man am Ganz­
tier Strom- und Druckmaximum der Coronararterien in der Systole findet, 
sind bei Ausschaltung def> Windkessels diese Punkte etwas nach der Diastole 
zu verschoben. 

Zusammenfassung. 
Der Coronararteriendruck wurde mit einem hochempfindlichen Manometer 

fortlaufend registriert. Der Druckablauf zeigt Almlichkeiten mit dem Aorten­
druck. Die Unterschiede in der Form werden ausfiihrlich besprochen. Das 
Maximum des Coronardruckes liegt in Ruhe, bei physiologischen und phar­
makologischen Eingriffen in der Systole. Der absolute Wert des Maximal­
druckes sowie die Druckamplitude sind im Coronarsystem geringer als in der 
Aorta. Bei Umstellungen besteht in diesen beiden Kreislaufabschnitten keine 
Proportionalitat der Druckwerte. 
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b) Untersuchungen der isolierten Coronararterie. 
Um zu einer Vorstellung von der Funktion der Coronararterienwand zu 

gelangen, fiihrten wir Untersuchungen nach folgenden Gesichtspunkten aus: 
Wir wissen, daB die Funktion der Arterienwande im wesentlichen qarin besteht, 
durch ihre Elastizitat Energie wahrend der Systole fiir den Weitertransport 
des Blutes in der Diastole zu speichern. Wir untersuchten daher nach einer 
von O. FRANK beschriebenen Methode den Elastizitatsmodul von verschiedenen 
Abschnitten des Coronararteriensystems beim Menschen in verschiedenen Lebens­
altern. Die Ergebnisse friiherer Untersuchungen gaben uns Vergleichsmoglich­
keiten. mit dem funktionellen Verhalten der Arterien des iibrigen Kreislaufes 
(HoCHREIN). Derartige Untersuchungen an Leichenmaterial fiihren, wenn man 
Arterien vom gemischten Typ untersucht, nur zu einer Vorstellung iiber die 
Funktion der elastischen Fasern. Will man die gesamte elastische Funktion 
von muskularen Arterien kennenlernen, dann miissen die GefaBe iiberlebend 
untersucht werden. Da die Coronararterien des Kalbes bereits verschiedentlich 
fiir anatomische und pharmakologische Studien verwendet worden sind, ver­
wendeten wir fiir unsere Untersuchungen an iiberlebenden GefaBen ebenfalls 
die Coronararterien und als Vergleichsobjekte die Femoralarterien dieses Tieres. 
Die von HOCHREIN und MEIER angegebene Methode gestattet eine funktionelle 
Untersuchung unter konstanten auBeren Verhaltnissen an lebenden und toten 
GefaBen. Die Ergebnisse derartiger Untersuchungen fUhren, wenn wir in erster 
Annaherung annehmen, daB bei gleichen Versuchsbedingungen ein konstanter 
Muskeltonus besteht, zu gewissen Schliissen iiber den Anteil der muskulOsen 
Bestandteile der GefaBwande an der gesamten elastischen Funktion. 

Aus technischen Griinden miissen sich Elastizitatspriifungen auf relativ groBe 
Arterien beschranken. Wir untersuchten die Ringdehnung des Ramus descendens 
und eines oberflachlichen Astes des Ramus circumflexus der A. coron. sin. 
Die kleinen, in der Muskulatur eingebetteten Rami sind mit unserer Methodik 
der Untersuchung nicht mehr zuganglich. 

Untersucht man bei verschiedenaltrigen Individuen die Beziehungen zwischen 
Elastizitatsmodul und Spannung, dann laBt sich zwar mit zunehmendem Alter 
eine ErhOhung des Elastizitatsmoduls feststellen, doch sind die Ergebnisse 
keineswegs so eindeutig wie die friiher an der Aorta gefundenen Werte (HOCR­
REIN). Aus dem Rahmen fallen die Patienten, die an einer Hypertension litten. 
Die Wande ihrer Coronararterien sind starrer, d. h. funktionell alter, als dem 
Alter der Patienten entsprechen wiirde. Dieser Befund gewinnt eine klinische 
Bedeutung durch die bereits friiher mitgeteilte statistische Beobachtung, daB 
auch die Coronarsklerose bei Hypertonikern viel haufiger beobachtet wird als 
bei Patienten mit normalem Blutdruck. Man wird im allgemeinen geneigt sein, 
die funktionelle Altersveranderung und die Arteriosklerose ursachllch auf den 
Hochdruck zu beziehen. Andererseits muB jedoch erwogen werden, ob nicht 
die durch die Coronarveranderung hervorgerufene Verschlechterung in der 
Blutversorgung des Herzens als nutritive Reaktion einen Hochdruck auslOsen 
und unterhalten kann. 

Eine vergleichende Untersuchung verschiedener Teile des Arteriensystems 
an demselben Individuum ergibt fiir tote GefaBe, daB der Stamm der linken 
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Coronararterie eine Dehnbarkeit besitzt, die zwischen der der Aorta descendens und 
der Arteria brachialis liegt. Die Dehnbarkeit kleinerer Stamme ist noch geringer. 

ElastizitatsuntersUf.:hungen an toten GefaBen, die dem muskulOsen Typ 
angehoren, fiihren zu Ergebnissen, deren "Obertragung auf biologische Verhalt­
nisse nur sehr bedingt zulassig ist. Urn die funktionelle Bedeutung der GefaB­
muskulatur zu erkennen, wurden Elastizitatsuntersuchungen an iiberlebenden 
Coronararterien und zum Vergleich auch an Femoralarterien und 14 Tage 
spater unter den gleichen Bedingungen an 100.-------,-----.-.-,-----, 

den toten GefaBen ausgefiihrt. Die Lebens- lOJ 
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Abb. 11. Der EIastizitiitsmodul verschiedener mensch­
lieher .A.rterien in seiner Beziehung zur GefaBwand­

spannung. 
1. Aorta ascendens. 2. Aorta descendens. 

3. A. coron. sin. 4. A. brachialis. 5. A. pulmonalis. 
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Abb. 12. EIastizitiitsmodul und GefitBwand· 
spannung einer iiberlebenden und einer toten 

Coronar- und Femoralarterie. 
1. fiberlebende, 2. tote Coronararterie. 
3. fibcrlebendc, 4. tote A. femoralis. 

suchungen wurden in korperwarmer, sauerstoffgesattigter TyrodelOsung, die 
auf ein PH 7,4 eingestellt wurde, vorgenommen. 

Das Ergebnis einer derartigen Untersuchung zeigt Abb. 12. 
Durch Zusammenwirken von Muscularis und elastischen Fasern erscheinen 

GefaBe, die einen natiirlichen Tonus besitzen, dehnbarer als tote. Wir sind 
berechtigt, diese Differenz in der Dehnbarkeit auf die elastische Funktion der 
Muscularis zu beziehen, da leicht gezeigt werden kann, daB lebende GefaBe 
ein engeres Lumen im unbelasteten Zustand haben, und daB die den toten Ge­
faBen eigene Elastizitat lediglich auf die elastischen Fasern zu beziehen ist. 

Die Berechnung der Leistung der GefaBwandmuskulatur aus der Funktion 
der iiberlebenden Arterien ist wenig biologisch, doch kann in erster Annaherung 
gezeigt werden, welche Aufgabe dem Muskelanteil an der Gesamtelastizitat der 
Coronararterie zukommt. 

Bei einer beliebigen Belastung iiber a = 500 sehen wir, daB die Elastizitats­
kurven des lebenden und toten GefaBes annahernd parallel laufen, d. h. daB 
in physiologischen Druckbreiten die elastische Funktion der Muscularis an-
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nahernd konstant bleibt. Bei einer Belastung von a = 600 betragt der Elastizi­
tatsmodul der lebenden Coronararterie46000, der toten Coronararterie 50000 dyn., 
d. h. der Widerstand gegen eine Deformation bei dieser Belastung ist beim 
lebenden GefaB um 4000 dyn. geringer. In welcher Weise nun die elastischen 
Krafte bei zunehmender Belastung in Aktion treten, laBt sich schwer beurtellen. 
Da der Durchmesser des lebenden GefaBes eine geringere Dimension besitzt 
als der des toten, ist anzunehmen, daB in niederen Spannungsbereichen vor­
wiegend die Muscularis in Anspruch genommen wird. 

Durch den Vergleichmit anderen GefaBen konnen Werte gewonnen werden, 
die relative Schlusse auf die Reaktionsfahigkeit der Muscularis gestatten. Die 
Differenz der lebenden und toten A. femoralis zeigt bei gleicher Belastung einen 
Wert von 12000 dyn. In erster Annaherung wird man daher sagen konnen, 
daB die Wirksamkeit der Muscularis der Coronararterie nur ein Drittel so stark 
ist als die der Femoralarterie des gleichen Tieres, d. h. die Coronararterie ist 
funktionell betrachtet als ein muskelschwaches GefaB anzusehen. Da wir wissen, 
daB bei Einwirkung von pharmakologischen Mitteln auf uberlebende Arterien 
in der Hauptsache die Tatigkeit der Muscularis bedeutsam ist, wird man bei 
vergleichenden Untersuchungen an verschiedenen Arterien fUr die Coronararterien 
nur geringe Ausschlage erwarten durfen. 

Bei der Besprechung der Funktion der Coronararterien muB der dieses GefaB 
so kennzeichnende Befund, die Intimaverdickung, besonders berucksichtigt 
werden. Die Dicke der Intima, die oft die Dicke der Media ubertrifft, wird im 
wesentlichen verursacht durch das Auftreten langsgestellter glatter Muskelfasern 
und eine Vermehrung der elastischen Elemente. Analogieschlusse konnen zur 
Erklarung des merkwurdigen Befundes nicht herangezogen werden, da in anderen 
GefaBgebieten eine derartige Dicke der Intima nicht vorkommt. Diese Intima­
verdickung findet sich aber vor allem in den Hauptstammen. Der Gedanke, 
mechanische Ursachen damit zu verbinden, liegt daher nahe. Auf Grund der 
eigenartigen hamodynamischen Verhaltnisse des Coronarsystems ist daran zu 
denken, daB die Intimaverdickung als eine Bremsvorrichtung anzusehen ist, 
die bei dem mit dem Alter zunehmenden Druck und der abnehmenden Wind­
kesselwirkung der Aorta als Schutz gegen starke StromstoBe kompensierend 
wirksam wird. Der von verschiedenen Seiten vertretenen Vorstellung, daB der 
I .. angsmuskulatur eine besondere Bedeutung bei der Erweiterung der Coronar­
arterien durch Kontraktion dieser Muskelgruppen zukommt, konnen wir nicht 
beipflichten. Da wir bereits beim Herzen des Sauglings eine starke Schlangelung 
der Hauptstamme der Coronararterien sehen, ist vielleicht eine der Funktionen 
der Langsmuskulatur in der Anpassung des GefaBnetzes an die Formanderungen 
des Herzens wahrend der verschiedenen Aktionsphasen zu suchen. 

Zusammenfassung. 

Am toten GefaB nimmt die Dehnbarkeit der verschiedenen Abschnitte der 
Coronararterien mit der Entfernung vom Coronarostium abo Da die Unter­
suchung tier uberlebenden Coronararterien gezeigt hat, daB der Antell der 
Muscularis an der Gesamtelastizitat der GefaBwand gegenuber der A. femo­
ralis nur sehr gering ist, kann eine Umformung des Coronarstromes durch die 
Funktion der Coronararterienwand, die ANREP in groBem AusmaBe annimmt, 
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kaum stattfinden. Die Funktion der Coronararterien besteht daher vorwiegend 
darin, als BIutleiter zu dienen. In ihrem Anfangsteil wirken sie als Brems­
vorrichtung gegen StromstoBe und tragen so zur Konstanz der Herzdurch­
blutung beL Weiterhin beteiligen sie sich an der Gestaltung des Coronardruckes. 

c) Die mittlere Herzdurchstromung. 
1. Die absolute GroBe der mittleren KranzgefiiJ3durchblutung. 

a) In der Ruhe. Am LANGENDORFF-Herzen sind zahlreiche Beobachtungen 
iiber die DurchblutungsgroBe der CoronargefiiBe ausgefUhrt worden. Diese 
Versuche wurden indessen zum groBten Teil unter Anwendung anderer Nahr­
lOsungen als Blut vorgenommen. BOHR und HENRIQUES bestimmten an dem 
vom Kreislauf vollstandig isolierten Hundeherzen Stromvolumina von Aorta 
und Pulmonalis und fanden fUr Minute und 100 g Herzmuskel eine Blutmenge 
von durchschnittlich 30 ccm. EVANS und STARLING stellten nach der Methode 
von HEYMANS und K OCR unter Anwendung der Tamponkanule von MORA WITZ 
und ZARN beim Hund fur die Minute und 100 g Herzmuskel eine durchschnitt­
liche BIutmenge von 60 ccm fest. BROEMSER bestimmte nach FICK sowie mit 
der von J. HENDERSON angegebenen Jodathylmethode die zirkulierende BIut­
menge von Kaninchen und untersuchte mit dem von ihm konstruierten Tacho­
graphen den DurchfluB der Aorta ascendens. Aus der Differenz bestimmt er 
die Herzdurchblutung mit ca. 8-12 % des Minutenvolumens bei Drucken von 
90-120 mm Hg. H. REIN kommt bei Registrierung der zirkulierenden BIut­
menge an der V. cava superior und inferior sowie der rechten und linken Kranz­
arterie fUr den Hund zu einem Wert der Herzdurchblutung von ca. 7 Ofo der 
gesamten Zirkulation. J. WARBURG berechnete nach einer gasometrischen 
Methode fur den Menschen eine Herzdurchblutung in Ruhe von 6,3, bei schnellem 
Gang von 4,2, bei Rekordarbeit von 3,6% des Minutenvolumens. 

Aus Untersuchungen von ANREP und seinen Mitarbeitern geht hervor, daB 
beim Hunde ungefahr 75 Ofo des Coronarkreislaufes durch die linke und zwei 
Drittel hiervon durch den Ramus descendens gehen, wahrend nur 25 Ofo durch 
die Coronaria dextra laufen. Eigene Versuche mit der REINschen Stromuhr, 
die absolute GroBe der Herzdurchblutung beim Hund zu bestimmen, scheiterten 
an den anatomischen Verhaltnissen der linken Coronararterie. Es ist nicht 
moglich, um den Stamm der gesamten linken Coronararterie ein Thermoelement 
zu legen, da bekanntlich beim Hund sofort nach dem Ursprung ein dicker Ramus 
septi in die Tiefe geht. 

EVANS und STARLING sowie MARKWALDER und STARLING haben gezeigt, 
daB aus dem Coronarsinus durchschnittlich 60 Ofo des Herzwandblutes abflieBt, 
wahrend die restlichen 40 Ofo durch die Venae The besii ihren Weg nehmen. Dieses 
Verhaltnis soll konstant und unabhangig von der absoluten DurchblutungsgroBe 
der Herzwand sein. Durchstromungsversuche an menschlichen Herzen mit 
physiologischer KochsalzlOsung gaben fUr den durch die V. Thebesii passierenden 
Teil des Coronarkreislallfes weit hohere Zahlen (bis ca. 90 Ofo) (CRAINICIANU, 
KRETZ, WEARN). 

{1) Bei der Arbeit. Unsere Vorstellungen iiber den EinfluB korperlicher 
Arbeit auf die Durchblutung des Herzens beruhen nicht auf direkten Messungen, 
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sondern groBtenteils auf Berechnungen, denen chemische Analysen des Blutes 
und der Atemluft zugrunde liegen. Eine kurze zusammenfassende Darstellung 
der bisherigen Ergebnisse beim Menschen finden wir bei BOCK und DILL: Physio­
logy of Muscular Exercise. 

Bei einer Versuchsperson, die eine mittelschwere Arbeit leistet, kann man ein 
Minutenvolumen von ca. 21 Liter pro Minute und einen Arteriendruck von 
130 mm Hg annehmen. N ach EVANS ist unter diesen Bedingungen die Herz­
arbeit mit ca. 44,6 mkg zu beziffern. Der Nutzeffekt betragt unter diesen Be­
dingungen ca. 25%. Daraus muB auf einen Sauerstoffverbrauch des Herzens 
von ca. 85 ccm pro Minute geschlossen werden. Bei schwerer Arbeit nehmen 
JURUSAWA, HILL, LONG und LUPTON einen Sauerstoffverbrauch von 160 ccm 
pro Minute an. Nimmt man bei schwerer Arbeit einen Ausnutzungskoeffizienten 
des Sauerstoffes von 0,60 an, so ergibt sich eine Herzdurchblutung von 1,4 Litern 
pro Minute. Weiterhin konnen wir aus diesen Zahlen schlieBen, daB der Stoff­
wechsel des Herzens etwa 4 Ofo des gesamten Sauerstoffverbrauchs benotigt. 
Wird die korperliche Leistung weiter erhoht, dann steigt auch der Sauerstoff­
verbrauch des Herzens. HILL wies darauf hin, daB die Blutmenge, die pro 
Minute durch das Coronarsystem wahrend schwerer Arbeit flieBt, den zwei­
oder dreifachen Wert des Herzvolumens betragt. 

Nach STARLING und EVANS kann man beim ruhenden Menschen eine Herz­
durchblutung von ca. 140 ccm pro Minute annehmen. Besteht die Annahme, 
daB der Stoffwechsel des Herzmuskels etwa 4 % des vom ganzen Organismus 
verbrauchten Sauerstoffs betragt, zu Recht, dann wiirde, wenn der 02-Ver­
brauch des Korpers 250 ccm pro Minute betragt, die Herzdurchblutung auf 
ca. 200 ccm steigen, vorausgesetzt, daB der 02-Gehalt des Arterienblutes mit 
200 ccm pro Liter und der Ausnutzungskoeffizient mit 0,25 in Rechnung gesetzt 
wird. Da bei schwerer korperlicher Arbeit der Sauerstoffbedarf des Herzens 
auf das Sechzehnfache des Ruhewertes ansteigen kann, ist. auf Grund dieser Be­
rechnung anzunehmen, daB die durch das Herz flieBende Blutmenge bei der 
Arbeit eine ca. siebenfache VergroBerung erfahren kann. 

Auch wenn man von anderer Seite an dieses Problem herangeht, kommt man 
zu ahnIichen Werten. Auf Grund der Untersuchungen von LEWIS kann man 
fiir den Menschen annehmen, daB das 02-verbrauchcnde Gewebe des Herzmuskels 
ca. 200 g betragt. Das maximale Bediirfnis an Sauerstoff scheint etwa den Wert 
von 0,8 ccm pro Gramm in der Minute zu besitzen; als Mittelwert la13t sich eine 
GroBe von ca. 0,6 ccm pro Gramm in der Minute errechnen. Nach EVANS 
betragt der Ausniitzungskoeffizient fiir Sauerstoff bei geringer Arbeit 0,46, bei 
schwerer Arbeit 0,60. Gehen wir davon aus, daB das arterielle Blut einen Sauer­
stoffgehalt von ca. 210 ccm pro Liter besitzt; dann kann man bei schwerer Arbeit 
bei einem Coronarstrom von 1400 ccm pro Minute eine Sauerstoffaufnahme des 
Herzens von 175 ccm ermitteln. 

Es fragt sich nun, wie sich der Herzmuskel gegeniiber Stoffwechselanderungen 
bei der Arbeit verhalt. 

Die Leistungsfahigkeit des Herzens hangt in hohem MaBe von dem jeweiligen 
Sauerstoffgehalt des Myokards abo Ein geringfiigiger Sauerstoffmangel ver­
ursacht bereits Herzdilatation und Reizleitungsstorungen. Die Reizschwelle des 
Herzens fiir Milchsaure solI infolge eines geringeren Pufferungsvermogens etwa 

Hochrein, Coronarkreislauf. 3 
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ein Drittel tiefer als die des Skeletmuskels liegen. Es sind fUr das Herz Mittel­
werte von 0,072 gm-% und fUr den Skeletmuskel von 0,252 gm-% angegeben 
worden. Aus diesen Beobachtungen kann gefolgert werden, daB die maximale 
Sauerstoffschuld des Herzmuskels niemals mehr als ein Drittel derjenigen des 
Skeletmuskels betragen kann. Die Empfindlichkeit des Herzmuskels gegenuber 
Verschiebungen im physikalisch-chemischen Gleichgewicht verlangt in hoherem 
MaBe eine rasche Anpassung der Blutversorgung an die jeweilige Stoffwechsel­
lage, als dies fUr den Skeletmuskel notwendig ist (KATZ und LANG). Daraus 
ergibt sich die Notwendigkeit einer rasch wechselnden Einstellung der Durch­
blutungsgroBe. Die Vorgange, die dem Coronarsystem eine Anpassung an den 
jeweiligen Blutbedarf des Herzens ermoglichen, sollen im weiteren Verlaufe ein­
gehend besprochen werden. 

Zusammenfassung. 

Die genaue Beschreibung des Coronardruckes und der Funktion der Coronar­
arterienwand besitzt rein theoretisches Interesse. Eines der wichtigsten prak­
tischen Probleme der Coronarforschung muB in der Ermittlung der Durch­
blutungsgroBe des Herzens unter physiologischen Einwirkungen gesehen werden. 
Wir konnen diese GroBe vorerst nicht einmal fur die Ruhe genau bestimmen. 
SamtHchen Methoden Hegen Annahmen zugrunde, deren Beweis noch aussteht. 
Man wird aber annehmen durfen, daB in Ruhe die Herzdurchblutung etwa 7 bis 
10% des Minutenvolumens betragt. Dieses Verhaltnis andert sich bei korper­
Hcher Arbeit. Die Herzdurchblutung wird bei steigender Leistung rasC'h relativ 
kleiner. Das Verhaltnis Minutenvolumen uber Herzdurchblutung, verglichen mit 
der Rerzbelastung bei einer bestimmten Arbeit, das weiten individuellen 
Schwankungen unterworfen ist, bestimmt in erster Linie die Leistungsfahigkeit 
des Kreislaufes. 

2. Mechanismus der Coronardurchblutung. 

a) Blutangebot an die Coronararterie. Untersucht man am menschlichen 
Aortenklappenmodell den EinfluB von Aortendruck, Aortenelastizitat, Pulszahl 
und Schlagvolumen auf das Blutangebot an die Coronararterien, dann be­
obachtet man folgende GesetzmaBigkeiten, die in Nomogrammen dargestellt 
werden sollen. 

In allen Versuchen wurde der Widerstand im Aortensystem gewechselt, 
um bestimmte Druckwerte zu erzielen. Von den ubrigen vier Faktoren wurden 
zwei stets konstant gehalten und zwei gewechselt. Die beiden Variablen wurden 
dann in den verschiedenen Versuchsserien zum Coronareinstrom (Kubikzenti­
meter pro Minute) in Beziehung gesetzt. Dem Coronareinstrom wurde in allen 
Versuchen ein konstanter Widerstand von 50 cm H 20 entgegengesetzt. 

In der Abb.13a ist das Blutangebot als Funktion des Aortendruckes dar­
gestellt. Die Coronardurchstromung zeigt eine Zunahme mit steigendem Blut­
druck unter sonst konstanten Bedingungen. Die Anderung der Pulszahl zwischen 
56-72 Schlagen ist dabei ohne nennenswerten EinfluG. In einigen Versuchen wurde 
eine geringe Zunahme des Coronareinstromes mit steigender Pulszahl beobachtet. 

Die Rohe des Aortendruckes ist aber keineswegs allein fUr die GroBe des 
Blutangebotes an die Coronararterien verantwortIich. Abb. 13b zeigt die Ab­
nahme des Coronareinstromes mit abnehmender Elastizitat fur verschiedene 
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Aortendruckwerte und bei konstantem Schlagvolumen (Aortenstromgeschwin­
digkeit) und konstanter Pulszahl. 

Diese Beobachtung ist wichtig fUr die Beurteilung der Coronardurchstromung bei 
Verhartung der Aortenwand. Eine Abnahme der Aortendehnbarkeit unter nor-
malen Bedingungen tritt mit zu- CO/YJI/orell/slr()m 
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und bei Arteriosklerose ist durch bestimmte anatomische Bilder charakterisiert. 
In den folgenden Versuchsserien ist der Aortendruck konstant gehalten worden. 

Ais Abszisse ist die Windkesselfunktion und als Konturlinien sind einmal das 
Schlagvolumen, einmal die Pulszahl aufgetragen worden. 

Abb.14a zeigt bei konstantem Aortendruck, daB der Coronareinstrom mit 
zunehmender Geschwindigkeit des Aortenstromes, die durch eine VergroBerung 
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des Schlagvolumens und eine Verminderung des Aortenwiderstandes erzeugt 
wurde, abnimmt. Diese Differenz wird bei abnehmender Aortenelastizitat 
groBer. Weiterhin ist aus Abb. 14 b ersichtlich, daB mit zunehmender Pulszahl, 
wenn die Aortenelastizitiit gleichfalls abnimmt, der CoronareinfluB faUt. 

In Abb. 14c sind die Beziehungen bei konstanter Aortenelastizitat und Puls­
zahl wiedergegeben. Bei steigendem Aortendruck mit sinkender Stromgeschwin­
digkeit des Aortenblutes nimmt der Coronareinstrom zu. 

3* 
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Zusammenfassnng. 

Wir fassen diese Untersuchungen in folgender Weise zusammen: Die durch 
die Systole im Anfangsteil der Aorta hervorgerufenen Stromverhii1tnisse be­
stimmen den Coronareinstrom. Nicht nur die Hohe des Aortendruckes, son­
dern auch die Windkesselfunktion und die Blutstromgeschwindigkeit der Aorta, 
sowie unter bestimmten Bedingungen die Pulszahl, sind von EinfluB auf das 
Blutangebot an die Coronararterien. 

fJ) Widerstand im Coronarsystem. Die Durchstromungsversuche der Coronar­
arterien bei konstantem EinfluBdruck am LANGENDORFF-Herzen und STARLING­
Praparat miissen hier besprochen werden, obgleich sie in der Literatur Durch­
blutungsversuchen unter biologischen Bedingungen an die Seite gestellt werden. 

LANGENDORFF stellte fest, daB die Coronararterien im Anfang der Systole 
erweitert und im weiteren Verlauf dieser Phase wegen der starken Zusammen­
ziehung der Herzwand verengt werden; infolgedessen wird die Zufuhr von Blut 
in den Kranzarterien wahrend der Systole geringer als wahrend der Diastole 
und kann bei geniigend starker Kontraktion der Herzwand ganzlich aufhoren 
(TSCHUEWSKY). Auch ein von der Kammerhohle aus wirkender Druck wirkt 
komprimierend auf die KranzgefaBe und vermindert die Durchblutung des 
Herzens (MAGRATH und KENNEDY, HYDE). Die wechselweise stattfindende 
Zusammenziehung und Erweiterung der Herzkammerwand und die dadurch 
bedingten Variationell in der Weite der KranzgefaBe scheinen auf die Coronar­
stromung einen vorteilhaften EinfluB auszuiiben; denn nach PORTER und LANGEN­
DORFF ist diese beim schlagenden Herzen deutlich groBer als beim stillstehenden 
bzw. totenstarren (TIGERSTEDT). ANREP und seine Mitarbeiter vertreten die 
Anschauung, daB wahrend der Systole sich der arterielle Teil des Coronarkreis­
laufes verengert. Bleiben GefaBweite und Perfusionsdruck gleich, so wird der 
Einstrom in das isoliert profundierte CoronargefaB urn so geringer, je kraftiger 
die Systole ist und je langer sie dauert. Bei kraftiger Kontraktion stockt der 
Strom ganz, er kann sogar riicklaufig gehen, und Blut kann aus den Orifizien 
herausgepreBt werden. Wahrend der Diastole ist der Kreislauf geoffnet, und 
die Durchstromung ist dann von der Hohe des diastolischen Aortendruckes 
abhangig. Wenn die Systole nicht besonders kraftig ist, wird der Coronarstrom 
nicht so stark gehemmt. Mit sinkendem Blutdruck solI die Coronardurchstromung 
zunehmen, so daB auch bei eintretender Herzschwache die Coronardurchstromung 
gesichert ist. Beim Kammerflirnmern ist die Arterienbahn weit geoffnet (ANREP). 
LANGENDORFF und H. FREDERIQC hatten dabei beobachtet, daB der Blut­
strom im allgemeinen von derselben GroBe ist wie beirn normal schlagenden 
Herzen. 

Diese Vorstellung von der systolischen Hemmung des Coronarstromes hat 
nicht allgemeine Bestatigung gefunden. Sie ist in der Literatur der experimen­
tellen Coronarforschung Gegenstand vielfacher Erorterungen geworden. SPALTE­
HOLZ wies auf Grund anatomischer Befunde und theoretischer V"berlegungen 
darauf hin, daB die Kontraktion des Herzmuskels die "Zwischenfelder", in denen 
die CoronargefaBe verlaufen, wahrscheinlich vergroBert, sicherlich aber nicht 
verkleinert. Fiir eine Kompression der Arterien wahrend der Kontraktion 
lassen sich durch anatomische Untersuchungen kein(' Beweise erbringen. 
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Untersucht man am Ganztier den Widerstand des Coronarsystems bei kon­
stantem EinfluBdruck (Methodik, S.19), dann muBte nach den Angaben der 
Literatur bei einer Steigerung des Aortendruckes der Coronarstrom abnehmen. 

Abb. 15 steUt das Ergebnis eines Versuches bei kurzdauernder Stenosierung 
der Aorta thoracalis dar. Die Untersuchung wurde am Ganztier (Hund) bei 
eroffnetem Thorax und kiinstlicher Atmung durchgefUhrt. Registriert ist der 
Druck in der A. femoralis und am Coronarostium, sowie die Durchstromung des 
eroffneten R. descendens der A. coron. sin. bei konstantem Perfusionsdruck von 
90 cm H 20. Es kommt in dem isoliert durchstromten Coronargebiet nicht, wie 
die ANREpsche Theorie 
verlangt, wahrend der 
vermehrten Herzlei- rtO 

stung zu einer Vermeh­
rung, sondern zu einer 
Verminderung des peri­
pheren Widerstandes. 
Die Herzdurchblutung 
bei konstantem Ein­
fluBdruck nimmt bei 
gesteigerter Herzlei­
stung zu. 

Abb. 15. Stenose der Aorta thoracalis. 

Bereits bei der Be­
sprechung der "Metho­
dik" wurde darauf hin­
gewiesen, daB zur Un­
tersuchung der Frage 
nach dem EinfluB der 

Kurven von oben nacb unten: Druck am linken Coronarostium, Aorten· 
druck, Stromkurve des unter konstantem Druck durchstromten peripberen 

Teiles der linken Kranzarterie. 
verschiedenen Herz-
phasen auf den Coronarstrom die bisher angewandten Methoden unzulanglich 
waren, da sie eine genaue Wiedergabe einzelner Strompulse nicht erlaubten. 

Einzelheiten dieses Problems, insbesondere die Frage del' systolischen Hem­
mung und del' diastolischen Dul'chblutung des Hel'zens, besitzen unter bio­
logischen Verhaltnissen ein besonderes klinisches Interesse. Sie sollen bei der 
Besprechung einzelner Strompulse naher erortert werden. 

Zusammenfassung. 

Am Ganztier beobachten wir an dem unter konstantem Druck isoliert durch­
strom ten Coronararterienast bei Leistungssteigerung eine Durchblutungszunahme 
und nicht die von der ANREPschen Theorie vel'langte Abnahme. 

3. Die autonome Regulation des Billtstromes in den Coronararterien. 

Untersuchungen am isoIierten Herzen und am Herz-Lungen-Praparat (STAR­
LING und Mitarbeiter, DUSSER DE BARENNE U. a.) fiihrten zu der Auffassung, 
daB die Coronardurchblutung in hohem Grade vom Druck in der Aorta abhangig 
ist. MORAWITZ und ZAHN betonten aber bereits, daB keineswegs immer eine 
lineare Funktion zwischen Aortendruck und Coronardruck besteht und Ande­
rungen des Tonus auch ohne Abhangigkeit vom arteriellen Druck vorkommen. 
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ANREP und Mitarbeiter sehen diese Disproportion zwischen Aortendruck und 
Coronardurchstromung nicht in einer Anderung der Tonuslage des Coronar­
systems, sondern nehmen an, daB der Blutstrom in den Coronararterien durch 
die Hohe des diastolischen Aortendruckes und die "systolische Hemmung, 
die zunimmt, je kraftiger das Herz schlagt", reguliert wird. WEARN dagegen 
glaubt, daB in der Diastole das Blut aus den Coronararterien durch die arterio­
thebesianischen Kanale nach den Vv. Thebesii flieBt. In der Systole ist dieser 
Weg verschlossen, so daB das Blut aus den Coronararterien in die Capillaren 
und die Coronarvenen flieBen muB. 

Wahrend beide Theorien die Coronardurchblutung im wesentlichen von 
Druckdifferenzen in der Aorta und dem Ventrikel abhangig machen mit dem 
Unterschiede, daB WEARN die Capillardurchblutung systolisch, ANREP diasto­
lisch annimmt, konnte bereits in den vorausgehenden Abschnitten gezeigt 

Intakles wronarsyslem 

Abb. 16. Coronardurchstromung nach Adrenalininjektion (von links nach rechts zu lesen). 
Oben: Blutdrnck. Unten: Stromvolumen der Kranzarterien; mit der REINschen Stromuhr bestimmt (Versuch 

am Hunde). Rerz in situ. 

werden, daB die Hohe des Aortendruckes allein noch keine Schliisse auf das 
Blutangebot an die Coronararterien erlaubt, und daB die Systole die Herzdurch­
blutung durch VergroBerung des peripheren Widerstandes nicht hemmt. 

Es ist nun notwendig, an einem Beispiel zu zeigen, daB unter biologischen 
Verhaltnissen am Ganztier die Coronardurchstromung anders verlauft, als der 
Aortendruck vermuten laBt. In einfacher Weise laBt sich dieses gegensatzliche 
Verhalten bei Adrenalin- und Histamindarreichung demonstrieren. 

Untersucht man den Coronarstrom am intakten Coronarsystem, dann sieht man nach 
einer intravenosen Darreichung von 0,1 ccm Sympatol, das wir wegen seiner geringen 
toxischen Wirkung dem Adrenalin vorziehen (HOOHREIN und KELLER), mit dem Ansteigen 
des Arteriendruckes eine starke, langdauernde Zunahme des Coronarstromes, die etwa in 
der 60. Sekunde eine nochmalige Steigerung erfahrt. 

Diese vermehrte Coronardurchblutung setzt synchron mit dem Anstieg des Carotis· 
druckes ein. Dieser Befund steht in einem gewissen Widerspruch zu HAEUSLER, der am 
Herz-Lungen.Praparat gefunden hatte, daB die fordernde Wirkung des Adrenalins auf 
den Herzmuskel immer fruher einsetzt als die Erweiterung der CoronargefaBe. Das Herz 
soll daher zuerst zu kraftigerer Tatigkeit angeregt werden und anfanglich den Coronar­
strom vermindern, beY~r eine bessere Durchblutung zustande kommt. 

Um festzustellen, ob, wie verschiedentlich angenommen wurde, diese Zunahme der 
Coronardurchblutung lediglich durch Zunahme des Blutdruckes erklart werden kann, wurde 
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bei gleich groBer Sympatolgabe neben dem Carotisdruck der CoronareinfluBdruck, der, 
wie friiher ausgefiihrt worden war, unter diesen Bedingungen annahernd proportional ist 
dem Blutangebot, und ferner der Abstrom des Coronararteriensystems an, einer bei kon­
stantem EinfluBdruck isoliert durchstromten Coronararterie bestimmt. 

Ware das Coronarsystem vollkommen druckpassiv, dann hatte man, nachdem die 
Druckverhaltnisse im isoliert durchstromten Gebiet konstant geblieben sind, keine Anderung 
im Abstromgebiet erwarten diiden. Sollte jedoch die Anschauung von ANREP und HAEUSLER 
zu Recht bestehen, dann miiBte sofort nach der Injektion eine Verminderung des Coronar­
stromes eintreten. Aus unseren Versuchen ist zu entnehmen, daB sofort mit dem Anstieg 
des Carotisdruckes eine Zunahme der Coronardurchstromung zu sehen ist. Der Verlauf 
der Stromkurven bei intaktem System und bei isolierter Durchstromung ist jedoch betracht­
lich verschieden. Die Stromkurve, die bei der Durchstromung mit konstantem EinfluB­
druck beobachtet wurde, zeigt anfanglich, wenn sie synchron dem Carotisdruck ansteigt, 
nur eine geringe Zunahme. 1m weiteren Verlauf jedoch, wenn der Carotisdruck nach einer 
Sattelbildung eine neue, dem Ausgangswert gegeniiber erhohte Gleichgewichtslage einnimmt, 
erreicht die Coronardurchstromung in wellenformigem Anstieg etwa in der 60. Sekunde ihr 
Maximum und stellt sich dann 
ebenfalls auf eine neue erhohte 
Gleichgewichtslage ein. Die Aus­
schlage der beiden Stromkurven 
sind bei ungefahr gleicher Emp­
findlichkeit desRegistriersystems 
nicht nur in ihrer Form, sondern 
auch in ihrer GroBe verschieden. 
Am intakten System ist die Zu­
nahme der Coronardurchstro· 
mung betrachtlich groBer. 

Die vermehrte Coronar­
durchstromung naeh Adre­
nalin und ahnlieh wirkenden 
Korpern am intakten Coro­
narsystem ist daher nieht nur 
auf einen meehanischen Fak­
tor, ein vermehrtes Blut­
angebot zu beziehen, sondern 

A {arofis­
dl1Jck 

B 

Angebot 

;lccm/Min. 

(OJ'ef ;J 

100 

80 

Abb.17. Versuch am Hunde. Herz in situ. 
A Carotisdruck. B Druck am Coronarostium. C Durchstromung 
einer isolierten Kranzarterie bei konstantem Druck. Wirkung von 
Adrenalin. Vermehrung der Coronardurchstromung bei B im 
wesentlichen durch Steigerung des Carotisdruckes, bei C dureh Er-

weiterung der KranzgefiWe. 

wir miissen auch Veranderungen im peripheren Teil des Coronarsystems an­
nehmen, die die Durchstromung erleiehtern. Es solI dabei vorerst nieht die 
Frage aufgeworfen werden, durch welehen Mechanismus diese Verminderung des 
peripheren Widerstandes hervorgerufen wird, in welcher Weise chemise he bzw. 
nervose Vorgange eine Rolle spielen. 

Noeh klarer zeigt es sieh, daB die Coronardurehstromung nicht nur Yom 
Blutangebot, d. h. von dem Druck in der Aorta, abhangig ist, sondern auch von 
dem Verhalten der Coronararterien bzw. dem peripheren Widerstand in diesem 
System bei Verabreichung von Histamin. 

Untersucht man den EinfluB von Histamin (0,005 mg pro Kilogramm) auf den Coronar. 
strom bei intaktem Kreislauf und kiinstlicher Atmung, so findet man, daB der Carotisdruck 
von 140 mm Hg auf etwa 70 mm Hg abnimmt, wahrend der Coronarstrom dagegen eine 
starke Zunahme erfahrt. Auch am isolierten Coronargebiet, bei konstantem EinfluBdruck, 
ist diese Zunahme der Coronardurchstromung deutlich zu sehen. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei intaktem Kreislauf und normaler Atmung. Die 
Vermehrung der Coronardurchblutung, trotz sinkenden Arteriendruckes, am intakten 
Kreislauf ist somit ein weiterer Beweis dafiir, daB nicht allein das Blutangebot, sondern 
auch aktive Vorgange im Coronargebiet selbst die Blutversorgung des Herzens regulieren. 
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Der wellenformige VerIauf der Stromkurve erweckt die Vorstellung, daB die Zunabme der 
Durchstromung nach Histamin nicht auf die Anderung eiues einzigen Faktors in der Peri­
pherie des Coronarsystems zu bezieben ist, sondern daB wir diesen eigenartigen Kurven­
verlauf ebenfalls als die Resultanten des Kraftespiels verschiedener Faktoren ansehen miissen, 
die zu verscbiedener Zeit und in verschiedenem AusmaB wirksam werden. 

Auf die Anderungen der Coronardurchstromung nach Adrenalin und Histamin soIl 
nicht weiter cingcgangen werden, da sie im pharmakologischcn Teil eine eingehendcre Be­
sprechung finden sollen. REIN hat in spateren Versuchen mit einer Versuchsanordnung, 
die mit der eingangs beschriebenen weitgehend iibereinstimmt, und dUTch physiologische 

V52 Jnfaktes Coronarsystem 

Abb.18. Versuch am Hunde. Herz in situ. Wirkung von Histamin. 
Senkung des Blutdruckes (oben). Trotzdem Steigerung der Coronardurchstriimung (untere Kurve). 

Experimente, die spiiter noch erortert werden sollen, ebenfalls dargetan, daB das Coronar· 
system, unabhangig von der Hobe des Aortendruckes, durch verschiedene Faktoren beein· 
fluBt werden kann. 

Zusammenfassung. 

Noch bis vor wenigen Jahren hatten sich namhafte Kreislaufforscher fUr 
das druckpassive Verhalten des Coronarkreislaufes eingesetzt. Das Experiment 
schien diese Anschauung zu bestatigen. Es fehlte aber nicht an Klinikern -
hier ist vor aHem H . KOlIN zu nennen -, die sich auf Grund genauer Beobach­
tungen am Krankenbette nicht von der Anschauung, daB der Coronarkreislauf 
eine autonome Regulation be sit zen musse, abbringen lieBen. Die klinische Beob­
achtung hat gesiegt. Wir konnten zeigen, daB die GroBe der Herzdurchblutung 
vom Aortendruck unabhangig ist. Vielleicht hatte man sich schon fruher zur 
heutigen Anschauung durchringen konnen, wenn der Experimentator die kli­
nische Beobachtung als sichere Tatsache in seinen Uberlegungen gewertet hatte 
und nicht aus der Insuffizienz der Methodik zum Schlusse gekommen ware, 
daB der mangelnde experimentelle Nachweis dem Fehlen biologischer Vorgange 
gleichzusetzen ist. 

4. Abhangigkeit der Kranzgefa13durchblutung von extra- und intrakardialen 
Faktoren. 

Die fruhere Vorstellung, daB die CoronargefiiBe ein auBerordentlich passives 
GefaBgebiet seien, das in der Hauptsache von mechanischen Verhaltnissen im 
groBen Kreislauf und vom Kontraktionszustand des Herzmuskels abhangig ist, 
kann heute nicht mehr aufrechterhalten werden. Wir wissen, daB zahlreiche 
mechanische, chemische und nervose Faktoren die Durchblutung des Herzens 
bestimmen. Da diese Faktoren nicht nur den Coronarkreislauf beeinflussen, 
sondern auch unter sich in Beziehung stehen, muB die GroBe der Herzdurch-
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blutung als komplexe Funktion zahlreicher extra- und intrakardialer Faktoren 
angesehen werden. Solange die Resultanten der zahlreichen Kombinationen 
der verschiedenen Faktoren auf die Coronardurchstromung nicht naher bekannt 
sind, lassen sich die einzelnen Faktoren nur in erster Annaherung analysieren. 

a) Mechanische Faktoren. Der EinfluB der hamodynamischen Verhaltnisse 
in der Aortenwurzel auf das Blutangebot an die Coronararterien und der Ven­
trikelkontraktion auf den coronaren Widerstand wurde bereits eingangs be­
sprochen. Bei Versuchen am Herzen in situ fanden MORA WITZ und ZAHN, daB 
die DurchblutungsgroBe eine optimale Herzfrequenz besitzt, und daB sowohl bei 
Frequenzsteigerung als auch bei -verminderung die Durchblutung abnimmt. 
Weiterhin konnten sie zeigen, daB bei Steigerung des Aortendruckes, die sie 
durch Abdominalkompression oder durch intravenose Infusion von Kochsalz­
lOsung hervorriefen, das Stromvolumen in den Coronarien betrachtlich erhoht 
ist. MARKW ALDER und STARLING konnten Beziehungen zwischen Schlagvolumen 
und Coronarkreislauf nicht feststellen, wahrend H. REIN beobachtete, daB das 
Minutenvolumen und die Coronardurchblutung in direkter Proportion stehen. 

Eine genauere Analyse der Coronardurchblutung aus der Kreislaufmechanik 
erweist sich als auBerordentlich kompliziert, da die Anderung eines Kreislauf­
faktors nicht nur samtliche mechanischen Komponenten auf ein neues Niveau 
bringt, sondern auch eine Verschiebung chemischer und nervoser Gleichgewichte 
hervorruft, die nun ihrerseits wieder die Herzdurchblutung beeinflussen. Die 
Annahme einer Abhangigkeit der Herzdurchblutung von der Pulszahl, dem 
Minutenvolumen usw. ist daher nur bedingt richtig, da unter biologischen 
Anderungen unter Umstanden die gegensatzliche Wirkung erzielt werden kann. 

Aus eigenen Untersuchungen ist vorerst lediglich zu entnehmen, daB eine 
Abhangigkeit des Blutangebotes von den Stromungsverhaltnissen und dem 
Druck in der Aortenwurzel, sowie der Elastizitat der Aortenwand besteht. 
Bei genauer Analyse dieser Faktoren ergeben sich wichtige Einblicke in die 
Blutversorgung des Herzens. Von allen mechanischen Faktoren, die den Coronar­
strom beeinflussen, kommt dem Aortendruck eine besondere Bedeutung zu. 
Die Zunahme der Herzdurchblutung steht aber zur Steigerung des Aortendruckes 
nicht in direkter Proportion, da auch die Geschwindigkeit des Aortenstromes 
eine maBgebende Rolle spielt. Eine gleich groBe Aortendrucksteigerung ver­
ursacht eine starkere Vermehrung del' Herzdurchblutung, wenn sie durch eine 
periphere Kontraktion anstatt durch eine Zunahme des Schlagvolumens aus­
gelOst wird. REIN hat gefunden, daB ein- und dieselbe Leistung erfolgt unter 
urn so geringerem Blutbedarf del' KranzgefaBe, je niederer die Herzfrequenz 
bzw. je groBer das Schlagvolumen ist. 

Da verschiedene mechanische Faktoren der Coronardurchblutung eng mit 
chemischen und nervosen Vorgangen verknupft sind, sollen bei der Besprechung 
dieser Komponenten auch mechanische Einflusse berucksichtigt werden. 

{3) Innervation der Kranzarterien. Die gleichen Schwierigkeiten, die bei den 
mechanischen Faktoren besprochen wurden, erschweren auch das Studium 
nervoser Einfhisse auf die Herzdurchblutung. Dazu kommt noch, daB der­
artigen Versuchen haufig schon deshalb keine absolute Beweiskraft zukommen 
kann, da bei den meisten Versuchstieren noch viel zu wenig uber den genauen 
anatomischen Verlauf der den Tonus der Coronararterien beeinflussenden Nerven 
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bekannt ist. Die bisherigen Ergebnisse der Literatur sind daher noch auBer­
ordentlich widersprechend. 

Dilatation. Wahrend DOOGIEL und ARCHANGELSKY, SASSA sowie DRURY 
und SUMBAL eine Konstriktion der Coronararterien durch den Sympathicus 
annehmen, wird von anderer Seite dem Sympathicus eine dilatatorische Wirkung 
zugesprochen (MORAWITZ und ZAHN, ANREP). Die Erfahrung, daB die reflek­
torische GefaBerweiterung nach sensibler Reizung des Herzens oder bei Anamie 
oder Asphyxie des Zentralnervensystems ausbleibt, wenn die Ganglia stellata 
entfernt sind, kann als weiterer Beweis, daB die Coronardilatation auf sym­
pathischen Bahnen zum Herzen gelangt, angesehen werden (MORAWITZ und 
ZAHN, ANREP und SEGALL). Nach GREENE findet man dilatatorische Fasern 
in den Netzen herunter bis zum 6. Thorakalganglion. Von den Netzen, die 
vom 5. und 6. Ganglion der linken Seite ausgehen, lassen sich besonders starke 
Wirkungen erzielen. Die Coronardilatatoren sollen in den gleichen Stammen 
wie die Acceleratoren, aber in anderer Verteilung, verlaufen. CoronargefaB­
erweiterung bei Vagusreiz wird von DRURY und SMITH berichtet. 

Konstl'iktion. Del' Erfolg del' Vagusreizung wird in del' Literatur eben­
falls verschieden beurteilt. NAKAWAGA beobachtet, daB die Vagusreizung die 
CoronargefaBe iiberhaupt nicht beeinfluBt. LERICHE, FONTAINE und KUNLIN 
schlieBen aus Druckmessungen im zentralen und peripheren Stumpf der eroff­
neten linken Kranzartel'ie, daB Vagusreiz keine Coronarkonstl'iktion bewirkt. 
Demgegeniibel' stehen die Beobachtungen zahll'eicher Autoren, die feststellen 
konnten, daB die Herzdurchblutung bei Vagusreiz abnimmt (PORTER, MAAss, 
WIGGERS, ANREP und SEGALL, REIN). Die vagalen Vasokonstriktoren iiben eine 
Dauertonisiel'ung del' CoronargefiLBe aus. Es geht dies daraus hervor, daB Durch­
schneidung des Vagus den coronaren Durchstrom bedeutend anschwellen laBt 
(ANREP und SEGALL, REIN U. a.). 

Weitere Untersuchungen von REIN zeigen, daB durch beide Vagusnerven 
vasokonstriktorische Fasern verlaufen, die durch Atropin ausschaltbar sind und 
in einem gewissen Dauertonus stehen, wobei sie ohne Riicksicht darauf, ob sie 
vom rcchten oder Iinken Nerven stammen, an allen GefaBen des KranzgefaB­
systems gleichzeitig und funktionell gleichwertig nach dem Herzmuskel fiihren. 
Das AusmaB der Verengerung der KranzgefaBe bei Vagusreiz ist von der Reiz­
dauer und der Lage der Ausgangsdurchblutung unabhangig, dagegen wird das 
AusmaB der der Konstriktion folgenden Dilatation weitgehend von der Reiz­
dauer bestimmt: Diese terminale Hyperamie ist wahrscheinlich lokal bedingt 
und ahnlich wie eine "reaktive Hyperamie" zu deuten. 

Um die nervosen Einfliisse auf die Hel'zdurchblutung besser analysieren zu 
konnen, wurden elektrische Reizungen des N. vagus und N. depressor mit dem 
GILDEMEISTER-KocHschen Apparat unter den verschiedensten Bedingungen vor­
genommen (HOCHREIN und GROS). Wir gehen auf diese Verhaltnisse etwas 
naher ein, da die Ergebnisse in ihrer Mannigfaltigkeit imstande sind, die in 
der Literatur besprochenen Verschiedenheiten zu beleuchten. 

Reizt man den linken Vagus in der Mitte zwischen Schliisselbein und Kehl­
kopf (Reizung A) mit vel'schiedenen Frequenzen und Stromstarken, dann erhaIt 
man wechselnde Reizeffekte. Eine geringe Abnahme der Coronardurchblutung 
kann schon bei Stromstarken von 0,2 mA bei einer Konstanz des Arteriendruckes, 
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der Pulszahl und der Lungendurchstromung gesehen werden. Verwendet man 
hohere Intensitaten, dann wird die Abnahme der Coronardurchblutung deut­
licher, die Pulszahl bleibt unverandert. Der Arteriendruck zeigt nur eine geringe 
Beeinflussung, manchmal 
fallteretwasab. Wahrend 
der Reizung kommt es 
zu einem Atemstillstand, 
dem eine starke Vermeh­
rung der Lungendurch­
blutung folgt. Ein wei­
terer Anstieg der Strom­
starke bei derselben Fre­
quenz lOst eine Brady­
kardie mit geringer Arte­
riendrucksenkung. aus. 
Die Coronardurchstro­
mung nimmt dabei noch 
weiter abo Der Atem­
stillstand geht wiederum 
mit einer Zunahme der 

Lungendurchstromung 
einher. Geht man mit 
der Stromintensitat noch 
hoher, dann kommt es 
zu einem volligen Herz­
stillstand. Der Arterien­
druck, die Lungen- und 
Coronardurchstromung 

sinken ab, und die At­
mung steht still. Kurz da­
nach nimmt der Arterien­
druck langsam zu, tiber­
schreitet den Ausgangs­
wert und geht nach einer 
nochmaligen Abwartsbe­
wegung auf das Ruheni­
veau zurtick. Die Lungen­
durchblutung erreicht zu 
einer Zeit, in der der Arte­
riendruck noch lange unter 
der Norm liegt, und die 
Pulszahl verlangsamt ist, 
einen Wert tiber dem Aus-
gangsniveau. DieCoronar-
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durchstromung zeigt einen ahnlichen Richtungsverlauf wie der arterielle Druck. 
Die Wirkung der Vagusreizung auf die Durchblutung des Herzens und der 

Lunge ist eine Funktion der Stromfrequenz und der Stromstarke. Die geringste 
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Stromstarke, urn irgendeinen Effekt auszulOsen, wird bei Frequenzen urn 100 in 
der Sekunde gefunden. Diese optimale Frequenz zeigt bei den einzelnen Ver­
suchstieren kleine individuelle Verschiedenheiten. Die Reizstarke, die bei dieser 
optimalen Frequenz einen deutlichen Effekt auslOst, betragt ca. 0,2-0,3 rnA. 
Mit zunehmender und abnehmender Frequenz steigt die fUr die Erreichung der 
Reizschwelle benotigte Reizstarke. 

Ahnliche Beziehungen wie die fur die Reizschwelle beschriebenen Gesetz­
maBigkeiten finden wir auch fUr die Latenzzeit. 

Bei cinigen Versuchen machten wir folgende Beobachtung: Reizt man den Vagus weiter 
oberhalb, kurz nach dem Austritt aus Foramen jugulare (Reizstelle B), dann erzielt man, 
wenn wir von einer geringen Verschiebung der Reizschwelle absehen, ungefahr die gleichen 
Effekte wie bei Reizung oberhalb der Clavicula. Anders liegen die Verhaltnisse, wenn man 
den Vagus zwischen den beiden Reizorten durchschneidet. Die Durchblutung der Lunge 
sowie der Arteriendruck werden gleichmaBiger, die Schwankungen mit langsamen Perioden 
(MORAWITzsche Pulmonalreflexwellen) verschwinden fast vollstandig. Bei Reizung werden 
Anderungen im Atemmechanismus nicht mehr beobachtet. Der Arteriendruck, der beim 
Eintritt der Reizschwelle nur allmahlich absank, stiirzt nach der Vagusdurchschneidung 
steil abo Wir schlieBen daraus, daB die Durchschneidung Fasern ausschaltet, die dampfend 
auf pl6tzliche Kreislaufanderungen wirken. Die Umstellungen erfolgen nicht mehr all­
mahlich, da die Kompensationsmechanismen fehlen, die die Kreislaufumstellungen nivellieren. 
Wahrend unter normalen Verhaltnissen das Reizoptimum bei ca. 100 Frequenzen liegt, 
ist der periphere Vagusstumpf praktisch nur mehr fiir Frequenzen unter 50 pro Sekunde 
ansprechbar. Der unter diesen Bedingungen ausgel6ste Reizeffekt zeigt einen deutlichen 
Unterschied zwischen der Reizung A und B. Vor der Vagusdurchschneidung und auch 
danach bei Reizung von B geht die Reizwirkung mit einer starken A bnahme der Coronar­
durchblutung einher, die als eine Konstriktion der KranzgefaBe gedeutet wird. Reizt man 
nach Vagusdurchschneidung die Stelle A, dann bleibt dieser konstriktorische Effekt aus. 
Wir erklaren uns diesen Unterschied in der Weise, daB zwischen beiden Reizstellen die 
zentrifugalen Coronarkonstriktoren den Vagus verlassen haben, wahrend die pressorischen 
Fasern weiter im Vagus verlaufen. Die zahlreichen Nervengeflechte in der Gegend des 
Ganglion cervicale superior erschweren eine Analyse dieser Fasern, doch ist mit groBer 
Wahrscheinlichkeit anzunehmen, daB es sich um die Rami cardiaci superiores handelt. 

Neben Vagus und Sympathicus scheint die Regulation des Blutstromes in 
den Coronararterien auch noch der Kontrolle der Blutdruckzugler (N. depressor 
und Sinusnerv) zu unterliegen. 

Die HERINGsche Versuchsanordnung, Abklemmen und Freigabe der Carotiden, 
die eine Ausschaltung der Sinusnerven bewirkt, ruft bei zahlreichen Versuchs­
tieren eine Mehrdurchblutung des Herzens hervor. Dieser Vorgang ist als die 
Resultante verschiedener Mechanismen, die auf das Coronarsystem konstrik­
torisch und dilatatorisch wirken, zu deuten. (Ausfuhrliche Besprechung bei 
HOCHREIN und KELLER.) Dbersichtlicher liegen die Verhaltnisse bei direkter 
Reizung des N. depressor. Reizt man den N. depressor mit einem Induktorium, 
dann werden die bekannten Erscheinungen: Bradykardie, Arteriendrucksenkung, 
Apnoe und auch eine von der Hohe des Arteriendruckes unabhangige Coronar­
stromverminderung ausgelOst. 

Untersucht man nun den N. depressor mit elektrischen Reizen von wechseln­
der Starke und Frequenz, dann ergibt die Betrachtung unserer Untersuchungs­
ergebnisse, daB die in der Literatur bekannten Wirkungen der Aortennerv­
reizung: Arteriendrucksenkung, Pulsverlangsamung uSW. bei Anwendung ver­
schiedener Stromfrequenzen und Reizstarken keineswegs als gesetzmaBige 
Reaktion angesehen werden konnen. Trotz aller individuellen Verschiedenheiten 
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lassen sich aus dem Mittel unserer Gesamtergebnisse in erster Annaherung folgende 
Beziehungen ermitteln: 

Bei Frequenzen unterhalb des Optimums tritt bei Reizung mit steigender 
Intensitat zuerst eine kurzdauernde Arteriendrucksenkung und eine geringe 
Zunahme der Herzdurchblutung auf. PuIs und Atmung bleiben unbeeinfluBt. 
Nimmt die Intensitat weiter zu, dann kommt es zu einer Bradykardie, Apnoe 
und bei konstantem Maximaldruck zu einer starken Senkung des Minimal­
druckes. Die Herzdurchblutung nimmt anfangIich etwas zu, dann ab und am 
Ende der Reizung gleichzeitig mit einem steilen Anstieg des Arteriendruckes 
stark zu (Abb.21a). 

Innerhalb der Optimalfrequenz ist die erste Reaktion eine geringe Abnahme 
der Coronardurchstromung bei einer Konstanz der iibrigen Faktoren. Mit 
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Abb.20. Elektrische Reizung des N. depressor (Aortennerv). 
1 Druck A. femoralis. 2 Coronardurchstriimung. 3 Respiration. 

zunehmender Intensitat kommt es, wie Abb. 21 b zeigt, zu einer starken Abnahme 
der Herzdurchblutung, einer Steigerung des Arteriendruckes, wobei die Puls­
zahl nahezu gleichbleibt, und einer Tachypnoe. 

Bei einer Reizfrequenz, die das Optimum ubersteigt, kommt es anfanglich 
bei gleichbleibender Pulszahl zu einer Arteriendrucksenkung und kurzem Atem­
stillstand, wobei die Herzdurchblutung konstant bleibt. Nimmt die Reizstarke 
zu, dann kommt es bei gleichbleibender Pulsfrequenz erst zu einer geringen 
Abnahme, dann zu einer raschen Zunahme des Arteriendruckes. Die Atmung 
setzt anfanglich aus, und dann folgt eine kurzdauernde Hyperventilation. Die 
Coronardurchstromung nimmt, wie Abb. 21c zeigt, mit Beginn der Hyper­
ventilation stark zu. 

Die in den Abb. 21 a, b, c dargesteUten Reaktionsformen zeigen eine Ab­
hangigkeit von der Reizfrequenz und der Stromstarke, nicht aber von der Reiz­
daUer. 

Das gegensatzliche Verhalten der Respiration bei Reizung der Blutdruckzugler ist 
von KOCH und MARK ebenfalls heohachtet worden. Allerdings kann aus ihrer Schilderung 
nicht ersehen werden, ob es sich dabei urn individuelle Eigenarten oder urn verschiedene 
Wirkungen beim gleichen Versuchstier handelt. Sowohl bei Reizung des Aorten- als auch 
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des Sinusnerven wurde neben der typischen Reaktion der Atemhemmung, die in einer 
Abnahme der Frequenz und der Atemausschlage und sogar langerem Atemstillstand be· 

stehen kann, eine Zunahme der 

N 

,...; g 

Frequenz gesehen. 
Unsere Versuche ergeben, 

daB an ein- und demselben 
Versuchstier die Reizung des 
N. depressor je nach der an­
gewendeten Frequenz und 
Intensitat verschiedene, oft 
sogar gegensatzliche Reak­
tionsformen auslosen kann. 
Der Depressorreiz kann be­
wirken: Arteriendrucksteige­
rung und -senkung, Brady­
kardie, Zunahme und Ab­
nahme der Coronardurchblu­
tung, sowie Apnoe und Hyper­
ventilation. Aus unseren Ver­
suchen ist vorerst nicht zu ent­
nehmen, inwieweit die einzel­
nen Faktoren, abgesehen von 
ihren direkten Beziehungen, 
sich noch gegenseitig beein­
flussen. Um diese Verschie­
denheiten zu erklaren, lage 
wohl am nachsten, an die Mit­
reizung anderer Nervenfasern 
bei den verschiedenen Formen 
der Reizung zu denken. Nach­
dem wir bei der Wahl unserer 
Reizelektrode und bei der An­
lage am Nerven sehr auf deren 
Isolierung achteten, um das 
Auftreten von Stromschleifen 
auf ein Minimum herabzu-
setzen, glauben wir doch, in 
Anbetracht der bei unseren 

""" " '0' 
:§ ~ Ergebnissen auftretenden Ge­
<I'ot 

" setzmaBigkeiten annehmen zu 
mussen, daB die einzelnen 
Kreislauf- und Atemphano­
mene ein verschiedenes Reiz­
optimum besitzen. Der ver­
schiedenartige Effekt der De-

pressorreizung kann vorlaufig nur so erklart werden, daB der N. depressor trotz 
seiner scheinbar einheitlichen Struktur und seines winzigen Durchmessers kein 
einheitlicher Nerv, sondern ein Fasergeflecht ist, bei dem die einzelnen Fasern 
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auf verschiedene Frequenzen und Intensitaten ansprechen. Niedere Frequenzen 
und geringe Intensitaten wiirden dann die Fasern erregen, die zu einer Arterien­
drucksteigerung fuhren . Die AuslOsung einer Bradykardie benotigt stets hOhere 
Reizstarken. Arteriendrucksenkung und Coronarkonstriktion werden meist bei 
niedriger Frequenz und hoher Reizstarke gefunden. Man kann sich aber den 
Mechanismus der verschiedenen Vorgange auch so vorsteHen, daB ein einheitlicher 
Nerv verschiedene Angriffspunkte hat, deren Empfindlichkeit verschieden ist, 
so daB je nach der Art und der Starke des auf den Nerven treffenden Reizes 
verschiedene Reaktionszentren eingeschaltet werden. 

Die Bedeutung der Blutdruckziigler fUr die Coronardurchblutung liiBt sich auch 
in physiologischer Weise durch Ausschaltung der Sinusnerven (HERINGScher Ver­
such) bzw. durch Dampfung des Depressorentonus bei Aortendrucksenkung zeigen. 

mmllg. 

:, lW 
;~[ 

Abb. 22. a Druck am linken Coronarostium. b Druck A. femor. c Stromkurve des isoliertcn und unter konstantem 
Druck durchstromten Ram. descend. der Ii. art. coron. 

Bei einem Versuchstier wurde der Druck in der A. femoralis und am linken 
Coronarostium mit BRoEMsER-Manometer registriert. Weiterhin wurde der 
Ram. descendens der linken Coronararterie isoliert bei konstantem Druck durch­
stromt und die DurchblutungsgroBe mit der REINSchen Stromuhr aufgezeichnet. 
Fur kurze Perioden kann man den Aortendruck durch Abklemmen der Vena cava 
info senken (a-b) und dadurch den Blutdruckzuglertonus ausschalten. Gleich­
zeitig mit dem AbfaH des Aortendruckes kommt es in der isolierten Coronar­
arterie, die keine mechanische Beziehung zum ubrigen Coronarsystem besitzt, 
zu einem starken Durchblutungsanstieg. Das Blutangebot an die linke Coronar­
arterie, das wir durch den Druck am Coronarostium bestimmten, zeigte ent­
sprechend dem Aortendruckabfall eine deutliche Abnahme. 

Sensi ble N erven. Ein besonderes klinisches Interesse beanspruchen fiir die 
operative Behandlung der Angina pectoris die Nervenbahnen, auf welche Schmerz­
empfindungen geleitet werden Bollen. Die Abb. 23 zeigt eine schematische 
Darstellung der empfindungsleitenden Bahnen von JONESCO und JONESCU. 
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Die vom Herzen nach der Aorta ausgehenden Empfindungen ktinnen in 
verschiedener Weise geleitet werden (EDENS). 

"Die Hauptbahn verlauft durch den N. cardiacus inferior, Ganglion stellatum, 
Thorakalganglion, Rami communicantes C 8 bis D4 zum Zentralorgan. Eine zweite, 
obere Bahn verlauft durch den B. cardiacus inferior vagi, Nervus vagus, zum 

Abb.23. Sensible Bahnen des Herzens (nach JONESCO 
und J ONESCU) ; rot nntere, blau obere Bahn. 

2 N. depressor. 3 N. vagus. 4 N.laryng. sup. 5 N. recur­
rens. G Sympathic. thorac. 7 Sympath. cervic. 8 Gangl. 
stellatum. 9 Ansa Vieussenii. 10 Gangl. cervic. info 
11 Gangl. cerv. sup. 12 Gangl. nodos. 13 N. hypoglossus. 
14 N. cardiac. inL 1·5 Ram. cardiac. iuL vagi. 16 Plexus 
caroticns. 17 Gangl. Gasseri. 18 BRAucKERsche Fasern. 

Ganglion cervicale superius und von 
dort durch die Rami communicantes 
C 2-4 zum Ruckenmark, durch den 
Plexus carotis zum Ganglion Gasseri. 
AuBerdem verbinden Rami media­
stinales D 1-6 das Herz undAorten­
geflecht mit dem Grenzstrang und 
den Rami communicantes odeI' Spi­
nalnerven." LERICHE stellte fest, 
daB durch elektrische Reizung del' 
freigelegten Halsnerven odeI' durch 
Kneifen des unteren Telles des Gan­
glion stellatum heftige anginoide 
Schmerzen in del' Prakardialgegend 
und den drei obersten Intercostal­
raumen ausgeltist werden ktinnen. 
Bei elektrischer Reizung des oberen 
Teiles del' Ganglion stellatum tritt 
del' Schmerz in beiden Armen auf. 
Novocainisierung del' beiden Gan­
glien beseitigt den Schmerz sofort. 
Elektrisieren del' letzten Rami com­
municantes des Halses verursacht 
Schmerzen in der Schulter und im 
linken Arme. Die Reizung der Rami 
communicantes des siebenten Hals­
nerven ruft Schmerzen in der Hand 
und del' Innenseite des Oberarmes, 
Reizung del' Rami communicantes 
des rechten Nerven Schmerzen 
in der Gegend des Schulterblattes 
hervor. 

y) Hormonale Beeinflussung. 
Man kennt zweierlei Arten von Hor­
monen, eigentliche Hormone und 
solche, die ihre Funktion gleichsam 
nur im Nebenamte ausuben, sog. 

Parhormone (GLEY) . Als Beispiel fur ein Parhormon wird vielfach die 
Kohlensaure angefuhrt, sie gilt nicht nur als das Hormon des Atemzentrums, 
sondern auch als Reizmittel fur die Erregbarkeit anderer Organe (Darm, Herz 
usw.). Auch die saueren Produkte, die bei der Arbeit entstehen, werden in 
diesem Zusammenhang genannt (H. EpPINGER). Unter eigentlichen Hormonen 
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verstehen wir Substanzen mit spezifischen Eigenschaften, die von eigens dazu 
befahigten Zellen gebildet werden. Die experimentelle Coronarforschung hat 
sich mit der Eillwirkung dieser Stoffe auf die Herzdurchblutung noch ein. 
gehender zu beschaftigen, da durch verschiedene klinische Beobachtungen 
und Tierversuche wahrscheinlich gemacht wurde, daB bei hormonalen StO· 
rungen die Coronardurchstromung in spezifischer Weise beeinfluBt werden 
kann. Bei einer systematischen Bearbeitung dieser Frage miiBten Bedingungen 
geschaffen werden, die den Zustand einer Uber. bzw. Unterfunktion der bekannten 
Hormone in iibersichtlicher Weise nachahmen. Ein derartiger Versuchsplan 
ist heute noch nicht durchzufiihren, da die V oraussetzung hierfiir, die Kenntnis 
der wirksamen Substanzen, noch fehlt. Auch bei den rein dargestellten Stoffen, 
wie Adrenalin, Insulin usw., bestehen noch betrachtliche Schwierigkeiten, da 
diese Stoffe an einem System angreifen, das durch die Wechselwirkung aller 
Driisen mit innerer Sekretion reguliert wird. Unsere Beobachtungen berichten 
daher lediglich von der Reaktion einer komplexen Funktion, die vorerst noch 
aus zahlreichen Unbekannten besteht, auf Einwirkung bestimmter Hormone. 
Unsere Kenntnisse iiber die hormonale Beeinflussung des Coronarsystems sind 
daher noch sehr gering. Die Erfahrungen am Krankenbette bilden noch unsere 
wichtigste Erkenntnisquelle. Wir begniigen uns daher mit einigen kurzen Hin· 
weisen, die die groBe klinische Bedeutung, aber auch die Schwierigkeiten der 
experimentellen Untersuchung dieser Frage beleuchten sollen. 

Die Coronarwirkung der Par hormone Kohlensaure und Milchsaure wird auf 
S. 52 ausfiihrlich besprochen werden. In schwacher Konzentration verursachen 
diese Sauren eine Mehrdurchblutung, wahrend bei hoherer Konzentration Kohlen· 
saure eine Coronarkonstriktion bewirken kann. Wahrscheinlich ist diese Saure 
aber auch bei schwacherer Konzentration, wenn gleichzeitig nervose StOrungen 
vorliegen, imstande, den Coronarstrom zu hemmen. 

Die Einwirkung von Adrenalin auf den Coronarkreislauf ist verschiedentlich 
eingehendst untersucht worden. Es kann als gesicherte Tatsache gelten, daB 
Adrenalin sowohl das Blutangebot an die Coronararterien infolge der Blutdruck­
steigerung erhoht als auch die Durchblutung infolge einer Dilatation der Coronar. 
peripherie erleichtert. Die Einzelheiten der AdrenaIinwirkung auf den Coronar· 
kreislauf sind auf S. 79 eingehender beschrieben. Aus der Klinik sind Beob­
achtungen bekannt geworden, daB Insulin in hoherer Dosis beim Diabetes 
Krankheitsbilder hervorrufen kann, die wir sonst nur bei mangelhafter Herz­
durchblutung kennen. Es sind uns Diabetiker bekannt, deren Stoffwechsel. 
stDrung nicht besonders schwer beurteilt werden muB, die aber, urn zuckerfrei 
zu werden, dauernd Insulin brauchen. Die Empfindlichkeit gegen Insulin ist 
dabei sehr groB. Wenige Einheiten (ca. 20-30) konnen geniigen, urn bei gut 
verteilter Kost (ca. 150 g Brot) Schwankungen des Blutzuckers von 350 auf 
90 mg-Ofo zu bewirken. Der Blutzuckerabfall geht mit stenokardischen Be­
schwerden einher. Andererseits wissen wir, daB intravenose Traubenzucker. 
injektionen eine bessere Durchblutung des Herzens bewirken. Man konnte 
daher fiir akute Versuche annehmen, daB bei Hyperinsulinismus die Coronar· 
durchblutung vermindert, bei Hypoinsulinismus vermehrt ist. Diese Vor­
stellung stimmt mit einer Auffassung iiberein, die in den letzten Jahren vor 
aHem durch die Arbeiten von MACLEOD, STAUB u. a. gestiitzt wurde, namlich 

Hochrein, Coronarkreislauf. 4 



50 Die experimentelle Coronarforschung. - Physiologische Ergebnisse. 

daB Insulin das Hormon des Parasympathicus sei, wie Adrenalin das des Sym­
pathicus. 

1m Tierexperiment ist es uns allerdings nicht gelungen, diese StOrungen an 
Umstellungen del' Kreislaufdynamik einwandfrei nachzuweisen. Die folgende 
Tabelle gibt AufschluB iiber Versuche, die zur Klarung diesel' Frage unternommen 
wurden. 

Hund, 3 Jahre, mannlich, 20 kg. 
Narkose: Morphin + Pernocton. Reflexerregbarkeit 1Il normaler Weise er­

halten. 
Registriert: Druck A. femoralis. - Durchblutung del' rechten und linken 

Coronararterie. - Respiration. 

, Blut· I Atmung I Arterien· 
iRelative 

Puls- Icoronar. 
Zeit zucker I Fre- I druck zahl durch- Sonstige Veriinderungen 

quenz blutung 
mg mmHg ccm·'sec. 

Ausgangswerte 15,27 140 16 145/108 150 44 I 
Insulin 10 E i. v. 15,30 

15,37 126 u. v. 140/110 160 45 
15,40 108 u. v. 140/112 170 45 
15,47 9.4 18 133/112 180 48 Auftreten von zahlrei-

chen Extrasystolen 
10 cern Calorose i. v. 15,50 I 

15,52 349 15 150/110 150 48 Nul' noch wenige 
Extrasystolen 

15,55 230 u. v. 140/110 160 48 
16,10 122 18 135/110 170 45 
16,12 60 25 130/110 180 

I 

45 Zahlreiche Extra-
systolen 

Trotz starker Anderungen im Blutzuckerniveau und geringer Schwankungen 
in del' Pulszahl sowie del' Hohe des Arteriendruckes zeigt die mittlere CoronaI'­
durchblutung keine nennenswerten Schwankungen. Einen Vergleich del' Insulin­
wirkung mit del' des Adrenalins konnen wir beziiglich del' Beeinflussung des 
Coronarsystems nicht anstellen. Die stenokardischen Beschwerden bei Hyper­
insulinismus sind auf Grund diesel' Beobachtungen nicht lediglich hamodynamisch, 
etwa durch einen Spasmus del' Coronararterien, zu deuten. 1m weiteren Verlauf 
solI auf die iibrigen Mechanismen, die derartige Erscheinungen hervorrufen, 
noch naher eingegangen werden. Interessant ist, daB in diesen Versuchen die 
Behebung del' akuten Herzschwache durch intravenose Traubenzuckerdarreichung 
zwar eine Tonisierung des GefaBessystems und eine Unterdriickung del' Herz­
unregelmiiBigkeiten bewirkte, die Herzdurchblutung abel' in keiner Weise be­
einfluBte. 

Uberblicken wir die Statistiken unserer Coronarkranken, dann ist es viel­
leicht kein Zufall, daB das Alter del' Patienten nicht im Senium, sondeI'll meist 
im Prasenium, del' Periode hormonaler Umstellungen, gefunden wird. Anderer­
seits muB €S auffallen, daB bei jugendlichen Kranken Coronarleiden haufig mit 
einer Sexualneurose kombiniert sind. Es ist uns daher wahrscheinlich, daB auch 
das Sexualhormon in irgendeiner Form den Coronarkreislauf beeinflussen kann. 

In letzter Zeit ist besonders auf die Coronarwirkung des Hypophysenhinter­
lappenextraktes hingewiesen worden. Da diese Untersuchungen zu wichtigen 
klinischen und therapeutischen SchluBfolgerungen fiihrten, soll auf die Kreislauf-
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wirkung dieser Substan:r. etwas naher eingegangen werden. Fiir unsere Ver­
suche stand uns das Hypophysenhinterlappenpraparat von PARKER, DAVIS 
(Pitressin) und das der 1. G. Farbenindustrie (Tonephin) zur Verfiigung. 

Die Untersuchung VOIl Hypophysenpraparaten ist in der Literatur haufig der Gegen­
stand eingehender Untersuchungen gewesen. An iiberlebenden Coronararterien (PAL), 
am kiinstlich durchstrt'imten Herzen (DALE) und am Coronarkreislauf des STARLINGSchen 
Herz-Lungen-Priiparates (BODO, ANREP und STACEY, HAUSLER, ROSSI,ER) ist die konstrik­
torische Wirkung dieser Priiparate nachgewiesen worden. HOLZ fand eine Coronardilatation 
bei der Katze, eine Coronarkonstriktion beim Hunde. Nach MELVILLE und STEHLE solI 
Adrenalin imstande sein, die durch Pitressin erzeugte Coronarkonstriktion aufzuheben. 

Weiterhin wurde beobachtet, daB eine Wiederholung der Pitressinwirkung am Coronar­
system, auch wenn mehrere Stunden zwischen den beiden Injektionen liegen, nicht statt­
findet. Bereits HOWEL und DALE hatten auf Grund von Untersuchungen am isolierten 
Kaninchenherzen auf diesen merkwiirdigen Befund aufmerksam gemacht. Ross, DREYER 
und STEHLE konnten diese Beobachtung fUr das Herz-Lungen-Priiparat bestiitigen. ROSSLER 
kommt daher durch diese Literaturangaben und durch eigene Versuche am STARLING­
Priiparat zur Vorstellung, daB das Herz durch Verabreichen unschiidlicher Pitressingaben 
gegen die unvermeidlichen schweren Schiidigungen einer sonst stark wirksamen Dosis 
geschiitzt werden kann. 

Nach einer Injektion von zwei Einheiten Pitressin tritt nicht, wie aus der Literatur 
zu erwarten, eine Verminderung der Coronardurchstrt'imung, sondern eine vermehrte Herz­
durchblutung ein. Der Carotisdruck steigt dabei miiBig an, die Pulszahl bleibt unveriindert. 
Bereits nach 3 Minuten ist Pitressin wieder wirksam. Der Carotisdruck bleibt nunmehr 
unverandert. Es treten einige HerzunregelmiiBigkeiten auf. Der Coronarstrom dagegen 
erfiihrt eine nochmalige starke Zunahme. Eine Verminderung des Coronarstromes nach 
Pitressin kann aber auch am Ganztier unt(lr Umstanden beobachtet werden, und zwar 
dann, wenn starke HerzunregelmiiBigkeitenauftreten. Werden diese HerzunregelmiiBig­
keiten iiberwunden, dann kommt es auch ohne pharmakologische Einwirkung zu der nor­
malerweise auftretenden Mehrdurchblutung (HOCHREIN). 

Nehmen wir die bisher in der Literatur niedergelegten Beobachtungen vom Coronar· 
spasmus als gesicherte Tatsachen eines Teilvorganges in der Pitressinwirkung auf das 
Coronarsystem an, dann wird man daran denken kt'innen, daB der erht'ihte Aortendruck 
den Coronarspasmus durchbricht und dann rein mechanisch die Coronardurchstromung 
vermehrt. Diese Erkliirung geniigt aber nicht fiir die Stromsteigerung bei einer nochmaligen 
Injektion, da zu dieser Zeit, abgesehen von einigen HerzunregelmaBigkeiten, die stets Zacken 
der Durchblutungszunahme in der Stromkurve erzeugen, keine Anderungen in der Kreis­
laufdynamik auftreten. Da man wegen der unveriinderten Kreislauflage auch Stoffwechsel-' 
faktoren im Herzen selbst ausschlieBen kann, muB man die Ursache der Mehrdurchblutung 
nach Pitressin in nervosen Einfliissen suchen. 

Durchschneidet man beiderseits den Vagosympathicus, dann tritt die dilatatorische 
Wirkung nicht mehr ein, in gleicher Weise wie am STARLING-Praparat sieht man am ent­
nervten Herzen des Ganztieres nach Pitressin eine starke Verminderung der Coronar­
durchstrt'imung. 

Unsere Untersuchungen mit Tonephin zeigen ein ganz anderes Bild wie die Pitressin­
wirkung. RegelmiiBig beohachteten wir, unabhiingig von der Reaktion des Arteriendruckes, 
eine geringe Verminderung der Coronardurchhlutung. Diese Verminderung setzte etwa 
40-50 Sekunden nach der Injektion ein und hielt liingere Zeit (oft ca. 20 Minuten) an. Auch 
wenn wir durch verschiedene Eingriffe, wie Umstimmung des vagosympathischen Gleich­
gewichtes durch Atropin hzw. Gynergen oder durch Enthluten, die allgemeine Kreislauf­
lage iinderten, konnten wir regelmiiBig nach Tonephin eine miiBige Ahnahme der Durch­
blutung erzielen. 

Die verschiedene Wirksamkeit der heiden Priiparate Pitressin und Tonephin ist vorerst 
schwer zu klaren. Wir verwendeten in allen unseren Versuchen relativ frische Substanzen, 
so daB der Einwand der Unwirksamkeit des spezifischen Hypophysenhinterlappenextraktes 
nicht stichhaltig ist. Andererseits muB daran gedacht werden, daB diese Organpriiparate 
nicht frei von anderen spezifischen Bestandteilen, besonders Histamin, sind. Es muB der 

4* 
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Untersuchung mit noch weiter gereinigten Priiparaten vorbehalten bleiben, festzustellen, 
ob die bisher beschriebenen Effekte als reine Ergebnisse einer Hormonwirkung oder als 
Wirkung einer Kombination verschiedener kreislaufwirksamer Substanzen gedeutet werden 
miissen. 

d) Chemische Faktoren. EinfluB der Wasserstoffionenkonzentration. 
Der EinfluB der Sauerung auf das Coronarsystem in Form von Saurezusatz oder 
CO2-Inhalation ist durch zahlreiche Arbeiten nach den verschiedensten Gesichts­
punkten hin untersucht worden. 

Untersuchungen am isolierten Herzen (BARCROFT und DIXON, lWAI), am STARLINGschen 
Herz-J~ungen-Priiparat (MARKWALDER und STARLING) sowie auch an anderen kiinstlich 
durchstromten Organen (BAYLISS, HEYMANN, HOOKER u. a.) fiihrten nach CO2-Anreicherung 
zu einer vermehrten Durchstromung. Die isolierten iiberlebenden Coronararterien sollen 
bei CO2-Einwirkung eine Dilatation (Cow, LUDKEWICH) zeigen. PEAECE findet dagegen, 
daB weder die Kohlensiiure noch die Fleischmilchsiiure gefiiBerweiternd wirken, sondern 
stets eine Kontraktion am isoliert durchstromten Organ hervorrufen. Nach FLEISCH­
ATZLER und Mitarbeitern solI der GefiiBtonus von der Wasserstoffionenkonzentration 
abhiingig sein. 1m alkalischenBereich kommt es zuKontraktion, im sauren, zwischen PH 7,0 
und 5,0, zu einer maximalen Dilatation. Der Wendepunkt der Reaktionskurve soIl in der 
Gegend des normalen Blut PH liegen. Durch diese Beobachtungen ist es moglich, eine ge­
wisse Erkliirung fiir die verschiedenen, bisher widersprechenden Beobachtungen zu geben. 

Am Ganztier bei intaktem Kreislauf, noch mehr aber bei natiirlicher Atmung, 
werden durch die CO2-Vermehrung im Blut chemische, nervose und mechanische 
Kompensationsmechanismen ausge1i:ist, die eine Ubertragung der am isolierten 
Organ gefundenen VerhaItnisse nur mit groBter ZuriickhaItung gestatten. 

Bei kiln!Jtlicher Beatmung mit einem CO2-, 02-Gemisch sinkt der Arterien­
druck, wenn man CO2 in hoheren Konzentrationen verwendet, etwas ab, die 
Pulszahl bleibt unverandert. Die Coronardurchstromung bleibt anfangs, wenn 
der Druck bereits sinkt, konstant und zeigt dann, etwa in der 20. Sekunde, 
eine starke, sehr ra~ch zunehmende Verminderung, die auch etwa 50 Sekunden 
nach Absetzen der CO2-Darreichungen noch anhalt. Daran anschlieBend kommt 
es zu einer betriichtlichen Zunahme, die iiber 60 Sekunden andauert. Der 
Arteriendruck kehrt in etwa 20 Sekunden nach Absetzen der CO2-Darreichung 
nach einer kurzdauernden geringen Erhohung zu seinem Ausgangswert zuriick. 
Wiihrend der starken Schwankungen in der Coronardurchstromung bleibt der 
Druck unverandert. Dieser Versuch laBt sich mit groBer RegelmaBigkeit wieder­
holt reproduzieren. 

Bei natilrlicher Atmung kommt es etwa in der 10. Sekunde der CO2-Darreichung 
zu einer Tachy- und Hyperpnoe, die nach Absetzen der CO2-Atmung langsam 
abklingt und etwa in der 240. Sekunde wieder volIkommen verschwunden ist. 
Die Druck- und Stromkurven zeigen nun ein ganz anderes VerhaIten als bei 
kiinstlicher Atmung. Der Arteriendruck sinkt kurzdauernd ab, urn dann in der 
30. Sekunde iiber den Ausgangswert stetig anzusteigen. Das Maximum wird 
etwa in der 20. Sekunde nach Absetzen der Kohlensaure erreicht. Der nun 
einsetzende Abfall fiihrt kurzdauernd unter den Ausgangswert. In etwa der 
300. Sekunde steIIt sich der Druck wieder konstant auf den Ausgangswert ein. 
Diese Druckschwankungen werden von Wellen 3. Ordnung (MAYER) bzw. pul­
monalen Reflexwellen (MORAWITZ) iiberlagert. Auch in der Coronardurchstro­
mung sind diese Wellenbewegungen deutlich zu erkennen. Es korrespondieren 
nahezu regelmaBig Arteriendruckzunahme und Coronarstromverminderung. Die 
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Wellen 2. Ordnung dagegen zeigen ein proportionales Verhalten zwischen Aorten­
druck und Coronardurchstromung. Die gleichen Beziehungen zwischen den 
verschiedenen Druckwellen und der Durchstromung hatte KELLER auch an den 
GehirngefiWen beobachtet. Abgesehen von diesen Wellenbewegungen findet 
man sofort nach der CO2-Einwirkung eine etwa 20 Sekunden anhaltende Strom­
vermehrung, dann nimmt die Stromkurve stetig ab, sie fallt bereits in der 
30. Sekunde unter den Ausgangswert und erreicht in der 40. Sekunde nach Ab­
setzen der Kohlensaure ein Minimum. Die nun folgende Zunahme der Coronar­
durchstromung fiihrt nicht zu einem Ubersteigen des Ausgangswertes, sondern 
bleibt uber 300 Sekunden gegenuber der Ausgangsstromung vermindert. 

Gibt man nun Atropin und dampft dadureh den Vagustonus, dann erfahrt der Atem­
meehanismus und aueh der Arteriendruek wahrend und naeh CO2-Darreiehung ungefahr 
die gleiehen Veranderungen wie vorher. Die Coronardurehstromung zeigt noeh die geringe 
Zunahme bei Beginn der CO2-Atmung, doeh fallt die daran ansehlieBende starke Vermin­
derung weg. Es wird nur der Ausgangswert erreieht, und bereits noeh wahrend der CO2-

Atmung kommt es zu einer betrachtliehen Steigerung der Coronarstromkurve, die in der 
80. Sekunde nach Absetzen der Kohlensaure ihr Maximum hat und in der 300. Sekunde 
noch nicht zum Ausgangswert zuriickgekehrt ist. Diese Beobachtungen zeigen, daB durch 
die Herabsetzung des Vagustonus ein konstriktorischer Faktor der Coronardurchstromung 
ausgesehaltet bzw. ein dilatatoriseher vermehrt wirksam wird. 

Dampft man den Sympathicustonus durch Gynergen, dann ruft die Kohlensaure­
atmung wiederum eine zunehmende Tachy- und Hyperpnoe, die nach Absetzen der Kohlen­
saureatmung wieder langsam abklingt, hervor. Der Arteriendruck fallt etwas ab und nahert 
sich nach Absetzen der Kohlensaure wieder der Norm. Die Wellen 3. Ordnung treten 
nicht mehr auf. Hiermit stehen die Untersuchungen von MORAWITZ in Einklang, der fand, 
daB die Vagusausschaltung allein diese Wellen nicht zum Verschwinden bringt. Unsere 
weitere Beobachtung, daB naeh Gynergen die pulmonalen Reflexwellen verschwinden, 
bestatigt ebenfalls die von MORAWITZ ausgesprochene Vermutung, daB der afferente Reflex­
bogen iiber den Sympathicus und das Vasomotorenzentrum geht. Das Atemzentrum ist 
hierbei kaum beteiligt, da unter den verschiedenen Versuehsbedingungen die Veranderung 
der Atmung stets gleichma13ig abliiuft. Die Coronardurchstromung zeigt nun keinerlei Zu­
nahme mehr. Sie sinkt naeh Beginn der CO2-Atmung stetig ab und erreicht etwa in der 
20. Sekunde naeh der CO2-Darreichung ein Minimum. 300 Sekunden nach Absetzen von 
CO2 liegt die Stromkurve noeh betraehtlich unter dem Ausgangswert. Naeh der beider­
seitigen Durchsehneidung des Vagosympathicus erhiilt man wahrend und nach CO2-Atmung 
prinzipiell die gleichen Bilder. 

Eine andere biologische Form der Sauerung fiihrten wir mit einer lang 
dauernden Infusion von Rechtsmilchsaure, die uns von MERCK nach den Angaben 
von J. C. IRVINE hergestellt worden war, durch. Wir beobachteten bei einer 
starken Hyperpnoe eine kurz dauernde Arteriendrucksendung und Tachykardie 
sowie eine lang anhaltende Mehrdurchblutung des Herzens (Abb.24). Nach 
beiderseitiger Durchschneidung des Vagosympathicus sahen wir hiiufig neben 
einer Hyperpnoe eine Arteriendrucksteigerung und eine stiirkere Zunahme der 
Herzdurchblutung (Abb.25). 

Bei einer Alkalose, die durch eine langsame Infusion einer NaHC03-Losung 
hervorgerufen wurde, beohachteten wir, noch bevor Anderungen des Arterien­
druckes und der Atmung eintraten, eine starke Abnahme der Herzdurchblutung. 
Es kommt dann zu einer PuIs- und Atemverlangsamung, Arteriendrucksteigerung 
und Vertiefung der Atmung. Die Herzdurchblutung nimmt nunmehr zu, urn 
nach Einsetzen einer Tachykardie und Apnoe wieder abzunehmen. Nach Auf­
treten von HerzunregelmaBigkeiten kommt es zu einer starken Tachykardie, 
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die Atmung ist beschleunigt, unregelmiU3ig und oberflachlich, wahrscheinlich 
durch Zwerehfellkrampfe gestOrt. Die Herzdurchblutung zeigt in diesem Stadium 
eine lang anhaltende Vermehrung (Abb.26). 

Sauerstoffmangel. Den Ausfiihrungen von KRAYER entnehmen wir, daB 
sieh der dilatatorische Effekt des 02-Mangels im Herz-Lungen-Praparat beson-

Abb.24. Vor Durchselmeidung des Vagosympathicus. 
Abb.25. Nach Durchschneidung des Vagosympathicus. Bei x Boginn der Infusion von 10 cern 20proz. 

Rechtsmilchsaure. 
1 Druek in A. femor. 2 Durchstromung in A. coron. 3 Respiration. 4 Zeit 10 Sekundcn. 

ders eindrucksvoll an einer Zunahme der DurchblutungsgroBe der Coronar­
gefaBe zeigt (HILTON und EICHENHOLTZ). 

Die Zunahme der Durchblutung bleibt gering bis zu einer 02-Sattigung von 50 % . 
Eine Reihe von experimentellen Ergebnissen spricht dafiir (GREHMELS und STARLING), 
daB bei diesen Graden des 02-Mangels der O.-Bedarf des Herzens ZUlli groBen Teil durch 
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Zunahme der arteriovenosen 02-Differenz gedeckt wird. Fallt die 02-Sattigung starker ab, 
so steigt jetzt die Durchblutung stark an, sie kann das 4-5fache der Grunddurchblutung 
erreichen, auch dann, wenn CO.-Spannung und Wasserstoffionenkonzentration konstant 
gehalten werden. 

Verglichen mit dem Saurereiz zur GefaBerweiterung ist der Reiz des 02-Mangels ganz 
erheblich wirkungsvoller. 

Die Natur der Wirkung ist ungeklart. Die STARLINGSche Schule nimmt an, daB es 
sich urn einen unmittelbaren EinfluB des mangelhaft mit O2 gesattigten Elutes auf die 
CoronargefaBe handelt (ANREP). Es ist vorlaufig nicht entschieden, ob nicht sekundare 
Stoffwechselanderungen, die yom Muskelgewebe aus wirken, an dem Effekt beteiligt sind. 
Auch die Feststellung, daB der 02-Verbrauch des Herzens wahrend der Anoxamie nicht 
verandert ist, kann die endgiiltige Entscheidung der Frage nicht bringen (W. R. HESS). 

Untersucht man unter biologischen Versuchsbedingungen Runde, die aus 
einem Stickstoffbehalter in natiirlicher Weise atmen, dann nimmt, noch bevor 

Abb.26. Bei x Beginn der Infmion von 10 cern 20proz. NaHCO,-Liisung. 
1 Druck in A. fernor. 2 Durchstrornung in A. coron. 3 Respiration . 4 Zeit 10 Sekunden. 

Atmung und Arteriendruck eine wesentliche Anderung zeigen, die Coronar­
durchblutung stark zu und erreicht ihr Maximum erst einige Zeit nach Absetzen 
der Stickstoffbeatmung. 1m Verlauf der Reatmung kommt es zu einer Verlang­
samung und Vertiefung der Respiration, einer geringen Arteriendrucksteigerung 
und Auftreten von HerzunregelmaBigkeiten. 

Nach Absetzen der N-Beatmung wird die Respiration etwas unregelma13ig 
und beschleunigt und {alIt rasch zur Norm zuriick. Die Coronardurchstromung 
erreicht langsam ihren, Ausgangswert. 

Stenose der Trachea ruft ebenfalls eine Mehrdurchblutung des Herzens hervor. 
Die Ausfiihrungen von H. REIN zeigen, daB eine Erstickung 20 Sekunden 

vor Beginn des starken Blutdruckanstieges und 25-30 Sekunden vor Zunahme 
des Blutstromes der unteren Hohlvene eine Vermehrung der Coronardurchblutung 
urn mehr als 100 Ofo hervorruft. Ein Parallelismus von Aortendruck und Kranz­
gefaBdurchblutung ist dabei nicht festzustellen. Sehr wohl zeigt sich eine Ab­
hangigkeit von der Schlagfrequenz und der dem Herzen zustromenden Blut­
menge der Hohlvene. Die lokale Beeinflussung der KranzgefaBe durch die 
Arterialisierung des Elutes spielt offensichtlich bei intaktem Vagus nur eine 



56 Die experimentelle Coronarforschung. - Physiologische Ergebnisse. 

untergeordnete Rollo. Nur bei entsprechender Zusammenarbeit mit den im 
Vagus verlaufenden vasomotorischen Fasern wird sie sich in der Regelung der 
Blutzufuhr zum Herzmuskel auswirken konnen. 

f) Stoffwechselprodukte und Coronardurchstromung. Systematische Unter­
suchungen iiber diese Frage liegen vorerst, wenn wir Kohlensaure und Sauer­
stoff auBer acht lassen, nur in geringer Zahl vor. Von MCGINTY ist gezeigt 
worden, daB Blutuntersuchungen bei Hunden in der Coronarvene ein niedrigeres 
Milchsaureniveau als in der Coronararterie ergeben. Das Herz absorbiert 
Milchsaure aus dem Coronarblut. Faradische Reizung des Vagus ver­
ursacht e~ne Abnahme der Milchsaureabsorption pro -Minute. Reizung 
des Ganglion stellatum erzeugt anscheinend keine Anderung der Milchsaure­
absorption pro Minute. Bei einer geringen Verminderung des Coronarstromes 
durch kleine Pitressindosen nimmt die Absorption zu, wahrend einer starken 
Verminderung durch groBere Pitressindosen nimmt die Absorption infolge einer 
mangelhaften Sauerstoffversorgung des Herzens abo Die GroBe der Milchsaure­
absorption des Herzmuskels ist scheinbar unabhangig yom Milchsaureniveau 
im Arterienblut und auch bis zu einem gewissen Grade von der Durchblutungs­
groBe des Herzens. 

Eigene Untersuchungen am Ganztier ergaben, daB bei intravenoser Injektion 
von Milchsaure trotz Arteriendrucksenkung eine starke Zunahme der Herz­
durchblutung erfolgt. Da auch nach beiderseitiger Durchschneidung des Vago­
sympathicus eine Mehrdurchblutung eintritt, ist anzunehmen, daB die Milch­
saure einen direkten dilatierenden EinfluB auf die CoronargefaBe ausiibt (s. S. 54). 

Die Wirkung der Produkte des Zellkernstoffwechsels, der Purine, Guanosine 
und Adenosine, wird wegen ihrer therapeutischen Bedeutung bei den pharmako­
logischen Besprechungen erwahnt werden (S.86). Man sieht entweder eine 
maBige Dilatation oder keine Beeinflussung. Abnahme der Durchblutung wurde 
mit keinem dieser Praparate beobachtet. In diesem Rahmen solI auch auf die 
physiologische Bedeutung der Hohe des Blutzuckerspiegels hingewiesen werden. 
Wir wissen, daB in Tierversuchen intravenose Traubenzuckerinjektion eine 
Dilatation der Kranzarterien erzeugt. Weiterhin wurde haufig beobachtet, 
daB bei Diabetikern mit Coronarsklerose eine Insulininjektion Angina pectoris 
auslOsen kann. Es ist wahrscheinlich, daB Anderungen im Zuckergehalt des 
Elutes bereits normalerweise die Herzdurchblutung teils in direkter Wirkung 
auf die GefaBwand, teils indirekt iiber andere Organe (Bauchspeicheldriise, 
Nebennieren usw.) beeinflussen (s. auch S. 49). 

Zusammenfassung. 

Die GroBe der Herzdurchblutung erwies sich als Resultante zahlreicher 
mechanischer, nervoser und chemischer Faktoren. Bei Untersuchungen unter 
sonst konstanten Bedingungennimmt die Coronardnfuhstromung mit stei­
gendem Aortendruck, beschleunigter Herzfrequenz und abnehmendem Schlag­
volumen zu. Die CoronargefaBe sind in einem konstriktorischen Tonus, der 
yom Vagus reguliert wird, gehalten. Coronarkonstriktion kann durch Reizung 
des Vagus der Blutdruckziigler erzielt werden. Wichtig scheint die Reizart 
zu sein, denn wir finden, wenn wir bei elektrischer Reizung des gleichen 
Nerven (Aortennerv) Frequenz und Strom starke variieren, sowohl Zunahme als 
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auch Abnahme der Herzdurchblutung. Der EinfluB des Sympathicus auf das 
Coronarsystem bedarf noch weiterer Untersuchungen. Unsere Kenntnis der 
hormonalen Beeinflussung der Herzdurchblutung, die groBtes Interesse der 
normalen und pathologischen Physiologie beansprucht, ist noch recht lucken­
haft. Wir untersuchten die Einwirkung der Hormone der Nebenniere (Adrenalin), 
der Bauchspeicheldruse (Insulin) und des Hinterlappens der Hypophyse (Pitressin 
und Tonephin). Anderung der Wasserstoffionenkonzentration nach der sauren 
Seite verursacht im allgemeinen eine Zunahme der Coronardurchstromung, in 
starkerer Konzentration kann es, wahrscheinlich mit beeinfluBt durch die ubrigen 
Reaktionen des Kreislaufes, auch zu einer Abnahme kommen. Sauerstoffmangel 
und verschiedene Stoffwechselprodukte haben eine Zunahme der Herzdurch­
blutung zur Folge. 

5. Coronardurchstromung und Herzleistung. 

Schon in unseren ersten Veroffentlichungen hatten wir darauf hingewiesen, 
daB unter physiologischen Bedingungen im intakten Organismus die GroBe der 
Herzdurchblutung abhangig ist von der Herzleistung. In erster Annaherung 
wird man die Herzleistung definieren konnen als ein Produkt aus Schlagvolumen, 
Pulszahl und Aortendruck. Dem Referat von KRAYER entnehmen wir, daB 
am denervierten Herzen des Herz-Lungen-Praparates unter sonst konstanten 
Bedingungen bei Anderungen des Minutenvolumens (Schlagvolumen mal Puls­
zahl) zwischen 100 und 1200 ccm die durch die CoronargefaBe stromende Blut­
menge unverandert bleibt (ANREP und NAKAGAWA). Da unter diesen Bedingungen 
der Aortendruck konstant gehalten wird, ergibt sich der SchluB, daB keine 
Beziehungen zwischen gesteigerter Arbeitsleistung durch Minutenvolumen­
vermehrung und Coronardurchblutung bestehen. 

Dieser Befund ist urn so auffallender, als die Mehrleistung durch VergroBerung 
des Schlagvolumens mit einer Erhohung der Anfangslange der Ventrikelmusku­
latur und damit, wenn STARLINGS Annahmen richtig sind, mit einer Erhohung 
des 02-Verbrauches verbunden ist (STARLING). 

Da die Coronardurchblutung ~icht zunimmt, kann der 02-Mehrbedarf des 
Herzens nur durch eine Erhohung der arteriovenosen 02-Differenz gedeckt 
werden. Es wurde darauf hingewiesen, daB moglicherweise dieser Erhohung 
der Ausnutzung die relative Verlangerung der Diastole entgegenkommt, die 
durch die vergroBerte Anfangsfullung bedingt ist. 

Am intakten Kreislauf des Ganztieres konnten wir zeigen, daB die Zunahme 
der Coronardurchblutung nicht, wic man aus den Versuchen am isolierten Organ 
oder am Herz-Lungen-Praparat annehmen mochte, in Proportion zur Hohe 
des arteriellen Druckes steht. Wir wiesen darauf hin, "daB eine vermehrte 
Herzleistung die Bedingungen fUr ein vermehrtes Blutangebot und fUr einen 
erleichterten Durchstrom im Coronarsystem schafft" (HOCHREIN und KELLER). 

REIN hat diese Auffassung bestatigt und besonders darauf hingewiesen, daB 
das Coronarsystem, wenn die Leistungszunahme des Herzens durch eine Frequenz­
steigerung hervorgerufen wird, verhaltnismaBig sehr viel mehr Blut schluckt, 
als wenn dieselbe Mehrleistung durch SchlagvolumenvergroBerung zustande 
kommt. Die Anpassung der Coronardurchblutung an die Herzleistung erfolgt -
im Gegensatz zum SkeletmuE!kel - in der Weise, daB die Mehrdurchblutung 
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der Mehrleistung des Herzens stets urn eine meBbare, bis zu mehreren Sekunden 
betragende Zeit vorhergeht. 

In weiteren Untersuchungen hat sich H. REIN nochmals mit dieser Frage 
beschaftigt und in anschaulicher Weise erneut gezeigt, daB die KranzgefaBdurch. 
blutung nicht durch den mittleren Aortendruck bestimmt wird. Mit steigender 
Leistung des Herzens steigt die Coronardurchblutung nicht linear, sondern 
asymptotisch einem Grenzwert zustrebend an. Die Analyse der Beziehungen 
zwischen Herzleistung, Coronardurchblutung und Schlagvolumen ergibt, daB 
pro Leistungseinheit das Coronarsystem urn so weniger Blut erhalt, je groBer 
das Schlagvolumen ist. Ein· und dieselbe Leistung erfolgt unter urn so gerin. 
gerem Blutbedarf der KranzgefaBe, je niederer die Herzfrequenz bzw. je groBer 
das Schlagvolumen ist. 

6. Verschiedenheiten in der Durchblutung der rechten und linken 
Coronararterie. 

Die bisher unter biologischen Bedingungen am Ganztier vorliegenden Studien 
tiber die DurchblutungsgroBe des Coronarsystems wurden von REIN an der 
rechten, von uns an der linken Kranzarterie ausgefiihrt. Fiir vergleichende 

a b 
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Abb.27. Hund; 1 Jahr, mannlich. Narkose Morphin·Pernoct on. 
Geschlossener Thorax, natiirliche Atmung. 

1 Druck A. pulmonalis. 2 Durchblutung A. pulmonalis. 3 Druck 
A. femoralis. 4 Durchblutung Aorta thoracalis. 5 Respiration. 
Von a-b elektrische Reizung des linkcn Vagosympathicus (0,2 rnA) . 

Untersuchungen beider Co· 
ronarien lag bisher kein An· 
laB vor, da man allgemein an· 
nahm, daB die Schlagvolumina 
beider Ventrikel gleich seien 
und Proportionalitat zwischen 
der Leistung des rechten und 
linken Herzens bestehe. Fiir 
die Durchblutung der rechten 
und linken Kranzarterie hatte 
man stillschweigend ebenfalls 
eine derartige Proportionalitat 
angenommen. 

Die Untersuchungen von 
HOCHREIN und MATTHES hat· 
ten aber gezeigt, daB die An· 
nahme von der Gleichheit 
bzw. Proportionalitat nicht zu 
Recht besteht. Wird bei in. 
taktem Kreislauf und nor· 
maIer Spontanatmung gleich. 
zeitig der Druck im groBen 
und kleinen Kreislauf, sowie 
die Durchblutung der A. pul. 

monalis und Aorta registriert, so kann man bereits bei geringftigigen physio. 
logischen bzw. pharmakologischen Eingriffen ein verschiedenartiges Verhalten in 
der Dynamik beider Kreislaufabschnitte beobachten. Reizt man z. B. den N. 
vagus, so kann man bei Erregung mit bestimmten elektrischen Stromen sehen, 
daB der Druck sowie die Durchblutung der A. pulmonalis zu·, der Druck und die 
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Durchblutung in der Aorta abnehmen. Es handelt sich hierbei um ausgiebige 
Blutverschiebungen, die erst nach langerer Zeit, nachdem Druck und PuIs 
schon langst auf ihre Ausgangswerte zuriickgekehrt sind, ausgeglichen werden. 

Bei verschiedenen pharmakologischen Eingriffen werden ahnliche Verhalt­
nisse beobachtet (s. HOCHREIN und MATTHES). Die Kontinuitat des Gesamt­
kreislaufes wird trotz Verschiedenheiten in der Leistung beider Herzhalften 
durch die Depotfunktion der Lunge ausgeglichen. Das GefaBsystem der Lunge 
wirkt als Puffer zwischen den beiden Herzkammern, indem es durch Anderungen 
seines Fassungsvermogens, wahrscheinlich durch CHfnen und AbschlieBen von 
Capillaren, Gegensatze ausgleicht. Dieser Aufgabe kommt das Lungendepot 
nicht passiv, abhangig von der Druckdifferenz zwischen rechtem Ventrikel und 
linkem Vorhof, nacho HOCHREIN und KELLER hatten bereits bei der erstmaligen 

Abb. 28. 1 Druck A. femoralis. 2 Durchblutung der linken Kranzarterie. 3 Durchblutung der rechten Kran z· 
arterie. 4 Respiration. Von a- b linker Vagosympathicus elektrisch mit 0,3 mA gereinigt. 

Beschreibung dieses Depots gezeigt, daB die Funktion durch mechanische, 
chemische und nervose Faktoren, unabhangig vom Pulmonalisdruck, reguliert 
wird. 

Besteht die Auffassung, daB die Coronardurchblutung in erster Linie von 
der Leistung des Herzens abhangig ist, zu Recht, dann ist zu erwarten, daB bei 
verschiedener Beanspruchung des rechten bzw. linken Ventrikels auch Verschie­
denheiten in der DurchblutungsgroBe der rechten und linken Kranzarterie, 
selbst unter Beriicksichtigung, daB strenggenommen rechtes und linkes Herz 
nicht ausschlieBlich von der entsprechenden Coronaria ernahrt werden, auftreten. 

Registriert wurden nunmehr die Durchblutung der rechten und linken 
Coronararterie, der Druck in der A. femoralis, sowie die Respiration. Wir greifen 
aus diesen Versuchen wieder das Beispiel des Vagusreizes heraus. 

Reizt man den linken Vagus mit elektrischen Stromen, wie sie durch das 
gewohnliche Reizinduktorium gewonnen werden, dann kommt es zur bekannten 
Wirkung Atemstillstand, Arteriendrucksenkung und Bradykardie. HOCHREIN 
und KELLER hatten gezeigt, daB dabei auch die Lungen- und Aortendurchblutung 
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abnehmen. Reizt man aber mit Stromen, die auch bei den Versuchen in Abb. 27 
Verwendung gefunden hatten (sinusreine Wechselstrome 0,2-0,4 rnA, Fre· 
quenz 50), dann kommt es zu folgenden Umstellungen. 

Am rechten Herzen beobachtet man bei geringer Verminderung der Pulszahl 
Anstieg des Druckes und der Durchblutung der A. pulmonalis, am linken Herzen 
Konstanz bzw. geringen Abfall des Aortendruckes sowie Abnahme der Aorten­
durchblutung. Die Stromkurve der rechten Kranzarterie zeigt entsprechend 
der erhohten Leistung des rechten Ventrikels eine deutliche Zunahme, die der 
linken Kranzarterie eine Abnahme. Am Ende der Reizung, mit Einsetzen der 
Hyperventilation, kommt es zu einem weiteren Anstieg der Durchstromung der 
rechten, sowie zu einer en1,sprechenden Zunahme der linken Kranzarterie. 

Ahnliche Unterschiede in der Durchblutung in der linken und rechten Kranz­
arterie konnen auch bei pharmakologischen Eingriffen, die das rechte und linke 
Herz in verschiedener Weise belasten, beobachtet werden. 

Wir sehen in diesen Befunden einen Beweis fUr unsere Behauptung, daB die 
GroBe der Coronardurchblutung in erster Linie eine Funktion der Herzleistung 
ist. Eine weitere Auswertung dieser Ergebnisse kann praktische Bedeutung 
bekommen, wenn es gelingt, besseren Einblick in die Arbeitsweise beider Ventrikel 
zu gewinnen. Vielleicht werden dann verschiedene vorerst noch recht unklare 
klinische Beobachtungen, wie Sitz der Coronarsklerose, Pradilektionsstellen fur 
Coronarthrombosen, rasche Leistungsanderungen bestimmter Herzabschnitte bei 
Anderung des vagosympathischen Gleichgewichtes, schlechte Wirkung der 
Digitalis bei verschiedenen Kreislaufleiden usw. in neuem Lichte erscheinen. 

Zusammenfassung. 

Unter normalen Bedingungen ist die GroBe der Coronardurchstromung eine 
Funktion der Herzleistung. Fur die Anschauung, daB ein schwaches Herz 
bessere Durchblutungsbedingungen besitze, konnte kein Beleg erbracht werden. 
Die Leistungen des rechten und linken Ventrikels stehen nicht immer in Pro­
portion. Durch bestimmte physiologischeund pharmakologische Einwirkung 
nimmt die Leistung des einen Ventrikels zu, die des anderen abo Dementsprechend 
kann man bei gleichzeitiger Untersuchung der rechten und linken Coronararterie 
je nach der Beanspruchung des rechten und linken Herzens eine Durchblutungs­
anderung in entgegengesetzter Richtung beobachten. 

7. Periphere Einfiiisse. 

Periphere EinfluRse, die die Coronardurchstromung verandern, besitzen ein 
besonderes klinisches Interesse, da wir wissen, daB bereits ein Schmerz oder 
eine Abkuhlung einen Anfall von Angina pectoris auslosen kann. REIN zeigte, 
daB bereits Anblaflen mit kalter Luft genugen kann, urn die Herzdurchblutung 
zu vermehren. In unseren Versuchen mit lokalen Hautreizen ist es durch Belegen 
von breiten glattrasierten Hautstellen mit Eisstucken bzw. mit heiBfeuchten 
Tuchern nie gelungen, eine nennenswerte Anderung der Durchblutung des 
Herze_ns zu erzeugen. Auch das Abklemmen einer A. femoralis fUr 3 Minuten 
ubte keinen EinfluB auf die Coronardurchstromung aus. 

Schmerzen dagegen, die durch mechanische Reizung des N. femoralis, Nasen­
kneifen u. a. m. erzeugt wurden, riefen nicht nur eine geringe Drucksteigerung 
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und Hyperventilation, sondern auch eine starke Mehrdurchblutung des Herzens 
hervor, die auch nach Absetzen des Reizes noch langere Zeit anhielt. Wird 
durch Gynergen der Sympathicustonus herabgesetzt, dann tritt diese Schmerz­
reaktion meist nicht mehr auf. GREENE hat durch Reizung der zeniralen Enden 
des N. ischiadicus, des N. splanchnicus und des Magenvagus haufig eine aus­
gepragte Coronardila.tation erzielt. 

Wir schlieBen aus den bisher vorliegenden Versuchen, daB die Coronar­
durchstromung sich uuter normalen Bedingungen in einem sehr stabilen Gleich­
gewicht befindet. Etwaige konstriktorische Reize, die beim Kranken eine Ver­
minderung der Herzdurchblutung erzeugen, scheinen beim Normalen nicht 
nur voll, sondern sogar iiberkompensiert zu werden, so daB eine Verschiebung 
des Stromungsgleichgewichtes durch kurz dauernde physiologische Reize in der 
Peripherie nur in Richtung der Mehrdurchblutung erfolgen kann. 

Zusammenfassung. 

Wir hatten gehofft, in Analogie zu klinischen Beobachtungen, durch peri­
phere Einfliisse, Kalte, Schmerz usw., eine Verminderung der Herzdurchblutung 
auslosen zu konnen. Der Erfolg derartiger Eingriffe war meist sehr gering. 
Anderungen erfolgten nur im Sinne einer Durchblutungszunahme. 

8. Coronarkreislauf und Atmung. 

Die Einfliisse der Respiration auf die Herzdurchblutung konnten,solange 
man nicht gelernt hatte, bei geschlossenem Thorax und spontaner Atmung die 
Coronardurchstromung aufzuzeichnen, nicht untersucht werden. Die vielseitige 
Einwirkung der Atmung auf den groBen Kreislauf durch mechanische, chemische 
und nervose Faktoren spiegelt sich bis zu einem gewissen Grade auch am Coronar­
system wieder. Ausschlaggebend fiir die Art und Starke der Einwirkung ist 
die allgemeine Kreislauflage. 

1m allgemeinen fordert die Atmung die Herzdurchblutung, und zwar erfolgt 
die Zunahme fast gleichzeitig mit dem Beginn der Inspiration. Wie die beider­
seitige Durchschneidung des Vagosympathicus zeigt, liegt am entnervten Herzen 
die Coronardurchblutung wegen Aufhebung des vagischen Konstriktorentonus 
auf einem erhohten Niveau. Die respiratorischen Schwankungen im Coronar­
system sind nach Vagusdurchschneidung stark vergroBert, ohne daB die respira­
torischen Arteriendruckschwankungen wesentlich zugenommen haben. Dieser 
Befund gestattet die Annahme, daB dem Vagosympathicus eine nivellierende 
Wirkung auf die respiratorischen Stromschwankungen, die wahrscheinlich durch 
chemische bzw. mechanische Faktoren ausgelost werden, zukommt (Ab b. 29 au. b). 

Erhoht man den intrapulmonalen Druck durch starke Aufblahung der Lunge, 
dann beobachtet man nach einiger Zeit ohne deutliche Beziehungen zur Hohe 
des Arteriendruckes eine Mehrdurchblutung des Herzens. Bei Freigabe der 
Respiration folgt eine starke Hyperventilation, und damit geht eine nochmalige 
Zunahme der Coronardurchstromung einher (Abb.30). 

Da der mittlere Arteriendruck und die Herzfrequenz bei diesem Eingriff 
annahernd konstant bleiben, wird man den raschen Anstieg der Coronardurch­
blutung auf nervose Faktoren beziehen miissen, da kaum anzunehmen ist, 
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daB eine etwaige Verschlechterung der Sauerstoffversorgung bereits in 6 Sekunden 
eine Coronardilatation bewirkt. Urn die Frage einer reflektorischen Beziehung 

1 

Abb.29 a. Vor beiderseitiger Durchsehnel­
dung des Vagosympathieus. 

1 Druck A. femoralis. 2 Stromkurve A. pul­
monalis. 3 Stromkurve A. eoron. sin. 1 Pneu­

motaehogramm. 

1 

Abb.29b. Nach beiderseitiger Durchsehnei-
dung des Vagosympathieus. 

1 Druek A. femoralis. 2 Stromkurve A. pul­
monalis. 3 Stromkurve A. coron. sin. 4 Pneu­
motachogramm. Kurve 2 zweeks besserer 

Ubersicht nach unten versehoben. 

Abb. 30. 1 Druck A. femoralis. 2 Durchstromung A. pulmoualis. 3 Durchstromung A. coronaria. 4 Respiration. 
Von X-Y kUnstliche Beatmllng bei fortgesetzter starker Steigerung des intraplllmonalen Druckes. 

zwischen intrapulmonaJem Druck und Coronartonus zu klaren, fiihrten wir 
eine Reihe von Versuchen mit kiinstlicher Beatmung bei geringer Erhohung 
des intrapulmonalen Druckes durch. 
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In der Mehrzahl un serer Ver­
suche f11hrt jede Form der k11nst­
lichen Beatmung mit der STARLING­
Pumpe, gleichgUltig ob wir Tachy­
odeI' Bradypnoe, Hyper. oder Hypo. 
ventilation erzeugen, anfanglich zu 
einer Durchblutungsabnahme, im wei· 
teren Verlauf zu einer geringen Zu· 
nahme (Abb. 31). Gibt man die 
normale Respirat,ion wieder frei, 
dann ist es fUr die Herzdurchblu. 
tung im Gegensatz zur Durchstro­
mung del' A. pulmonalis nicht so 
wesentlich, ob die Beatmung nun 
eine Apnoe odeI' Hyperventilation 
aus16st. Beziehungen lassen sich 
lediglich zur Reaktion des Arterien. 
druckes wahrnehmen. Ein Steigen 
geht meist mit einer Zunahme, ein 
Sinken mit einer Abnahme der Herz· 
durchblutung einher. Es handelt 
sich hier jedoch nicht urn mecha· 
nische Folgeerscheinungen, denn es 
bestehen keine GesetzmaBigkeiten 
zwischen der Anderung des Arterien. 
druckes und der Coronardurchstro· 
mung hinsichtlich der Dauer und 
ihres AusmaBes. H. REIN hat beob­
achtet, daB bei Aufhebung der Spon­
tanatmung durch k11nstliche Hyper. 
ventilation eine Zunahme der Herz­
durchblutung eintritt, wenn man die 
Ventilation etwas vermindert, ohne 
dabei Spontanatmung auszu16sen. 

Bei unregelmaBiger Atmungnimm t 
die Coronardurchblutung wahrend 
kurz dauernder Atempausen zuweilen 
ab und nicht, wie man auf Grund 
der Ergebnisse bei Sauerung anneh­
men mochte, zu. Wird die Atmung 
dagegen durch Morphin unregel­
maBig gemacht, dann kann wahrend 
langerer Atempausen eine starke Zu. 
nahme der Herzdurchblutung beob­
achtet werden; kombiniert man da. 
mit eine Kreislaufstorung durch groBeren Blutverlust, dann 
durchstromung wahrend einer Atempause meist abo 
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sinkt die Coronar-
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Zusammenfassung. 

Die normale Spontanatmung fordert im allgemeinen die Herzdurchblutung. 
Dem Vagosympathicus scheint eine nivellierende Wirkung der respiratorischen 
Schwankungen des Ooronarstromeszuzukommea. Steigerung des intrapulmonalen 
Druckes durch kiinstliche Beatmung verursacht je nach der allgemeinen Kreis­
lauflage Zu- bzw. Abnahme des Ooronarstromes, meist jedoch eine Abnahme. 
Vermindert man bei kiinstlicher Atmung die VentilationsgroBe, ohne jedoch 
Spontanatmung auszulOsen, dann tritt Zunahme der Herzdurchblutung ein. Bei 
unregelmaBiger Atmung kommt es, unabhangig von der Ursache der Storung, 
wahrend der Pa,usen meist zur Ab-, seltener zur Zunahme des Ooronarstromes. 

d) Coronardurchblutung und Herzaktion. 
Die bisherigen Ausfiihrungen iiber die Durchblutung des Herzens beziehen 

sich auch auf die mittlere Durchblutung der Ooronararterien. In der Literatur 
ist haufig die fUr die KIinik so wichtige Frage der Beziehungen zwischen Herz­
aktion und Ooronardurchblutung diskutiert und in widersprechender Weise 
beantwortet worden. REBATEL hatte mit dem OHAUVEAuschen Hamatographen 
den Blutstrom in der rechten Ooronararterie bei Pferden bestimmt und gefunden, 
daB zwei Perioden der Vorwartsbewegung in dieser Stromkurve vorhanden sind. 
Die erste erwies sich synchron der Systole, und die zweite erfolgte wahrend der 
Diastole. Spater wurde haufig die Vorstellung vertreten, daB durch die systo­
lische Kontraktion des Herzmuskels die Peripherie des Ooronarsystems kon­
trahiert wird, so daB die Herzdurchblutung im wesentlichen nur in der Diastole 
erfolgen kann (MILLER, SMITH und GRABER). In neuerer Zeit hatten besonders 
ANREP und seine Mitarbeiter sich mit dieser Frage eingehend beschaftigt. Am 
Herz-Lungen-Praparat bei isolierter Durchstromung del' linken Ooronararterie 
unter konstantem Druck glaubten sie, mit Hilfe des Hitzdrahtanamometers 
gezeigt zu haben, daB durch die Herzkontraktion del' Blutstrom in den Coronar­
arterien entweder gestoppt oder stark vermindert wird. Diese systolische Hem­
mung erwies sich um so groBer, je starker die Herzkontraktion im Verhaltnis 
zum Durchstromungsdruck war. Die Herzdurchblutung erfolgte bei ihren Ver­
suchen im wesentlichen in der Diastole. Unter normalen Bedingungen wurde 
das Durchstromungsmaximum kurze Zeit nach der Erschlaffung des Herzens 
beobachtet. Die Durchstromung verharrte auf diesem Niveau bis zum Beginn 
der Systole. 

In unseren eigenen Versuchen, die am Ganztier zum Teil an erOffneter Coronar­
arterie mit konstantem Durchstromungsdruck, zum Teil an der uneroffneten 
Ooronararterie bei geschlossenem Thorax und Spontanatmung ausgefiihrt wurden, 
konnte gezeigt werden, daB die Anschauungen von ANREJP, die, wie unsere ein­
leitenden Bemerkungen zeigten, lediglich den Widerstand im Ooronarsystem, 
aber nicht die gesamte Durchstromung des Herzens betreffen, fiir das Ganztier 
nicht giiltig sind. Untersucht man mit empfindlichen Apparaten (Tachograph 
und Glasplattenmanometer nach BROEMSER) an einer eroffneten Coronararterie 
den Druck und die isolierte Durchstromung bei konstantem EinfluBdruck, dann 
findet man, daB sowohl das Maximum des Ooronardruckes (Abb. 8) als auch das 
Maximum des Abstromes in der isolierten Ooronararterie, d. h. der geringste 
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Widerstand, systolisch gelegen sind. An der uneroffneten Coronararterie konnte 
gezeigt werden, daB auch das Pulsmaximum in der Systole liegt (Abb. 32). Weiter­
hin lieB sich der Nachweis erbringen, daB bei Registrierung der Blutgeschwindig­
keit der uneroffneten Coronararterie mit Hilfe des BROEMsERschen Differential­
sphygmographen das Maximum der Geschwindigkeitskurve in der Austreibungs­
periode des Herzens zu liegen kommt (Abb.33). Damit glauben wir bewiesen 
zu haben, daB die Vorstellung einer systolischen Hemmung des Coronarstromes 
nicht zu Recht besteht, und die aus diesen Vorstellungen gezogenen klinischen 
SchluBfolgerungen der theoretischen Grundlage entbehren. 

Von ANREP, DAVIS und VOLHARD wurde nun diese Frage mit Hilfe neuer 
Methoden (Stromuhr nach STOLNICOW) am Herz-Lungen-Praparat und von 
ROSSLER und PASKUAL am isolierten Katzen- und Kaninchenherzen einer noch­
maligen Priifung unterzogen. Nachdem die bisherigen Versuche am Herz­
Lungen-Praparat bei konstantem Durchstromungsdruck ausgefiihrt worden 
waren, wurde der EinfluB periodischer Druckschwankungen untersucht. Bei 
diesen Untersuchungen wurde gefunden, daB die Kurve der Coronardurch­
b1utung verschiedene Erhebungen und Senkungen aufweist: 1. eine geringe 
Abnahmewahrend der Anspannungszeit, 2. einen starken Anstieg wahrend der 
Austreibungszeit, 3. einen AbfaH mit der Erschlaffung des Herzens und 4. einen 
nochmaligen Anstieg wahrend der Diastole. Sinkt der Aortendruck, dann wird 
die Abnahme des Coronarstromes in der isometrischen Periode der Herzaktion 
immer geringer, die systolische Zunahme der Herzdurchblutung tritt dagegen 
immer deutlicher hervor. Weiterhin beobachtet man unter diesen Bedingungen 
mit abnehmendem Aortendruck eine Verminderung der Coronardurchblutung 
in der Diastole. Verschiedene Versuche zeigten eine vollige Hemmung des 
Coronarstromes in der Diastole, bei noch weiterem Druckabfall wird sogar ein 
diastolischer RiickfluB beobachtet. 

Diese neueren Versuchsergebnisse bei periodischer Durchstromung der 
Coronararterien stehen, wie ANREP selbst angibt, in Widerspruch zu den Befunden, 
die er bei konstantem Einstromdruck erhoben hatte. Eine Erklarung wird in 
folgender Weise gesucht. Bei Durchstromung unter konstantem Druck wird die 
Elastizitat der Coronarwand nicht in Anspruch genommen. Die Stromkurve 
gibt daher getreu das Verhalten des peripheren Widerstandes am Myokard 
gegeniiber der Durchblutung wieder. Bei einer periodischen Durchstromung 
von der Aorta aus wird die Elastizitat der Coronararterie durch den wechselnden 
Einstromdruck in Tatigkeit treten und den Coronarstrom in den groBen Coronar­
arterien beeinflussen. Urn diesen Elastizitatsfaktor zu studieren, wurde ver­
sucht, die Peripherie des Coronarsystems durch Injektion von Lycopodium 
sowie durch StromstoBe mit einer Pumpe, die einen volligen CapillarverschluB 
erzeugen sollen, zu sperren. Unter diesen Bedingungen fand ANREP eben­
falls eine systolische Zunahme der Coronardurchstromung. Andererseits wurde 
bei zwei STARLING-Herzen, bei denen die Aorta des einen die linke Coronar­
arterie des anderen versorgte, wobei systolischer und diastolischer Aortendruck 
konstant gehalten wurde, wahrend die Schlagzahl variierte, folgender Befund 
erhoben: Wenn zwei Systolen aufeinandertreffen, ist die Coronardurchstromung 
geringer, als wenn der systolische Druck das erschlaffte Herz durchstromt. Auf 
Grund dieser Befunde wird nunmehr von ANREP folgende Anschauung vertreten: 

Roehrein, Coronarkreislauf. 5 
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"Es besteht zuRecht, daB die Stromkurven in dengroBen Coronararterien eine systo­
lische und eine diastolische Zunahme besitzen. Diese Beobachtung bedeutet aber 
nicht, daB die Durchstromung des Herzmuskels in beiden Phasen eine Zunahme 
erfahrt. Wahrend der Systole erzeugt die Kontraktion des Herzmuskels einen 
Widerstand, der groB genug ist, um den Durchstromungsdruck eines systolischen 
Aortendruckes von betrachtlicher Hohe auszugleichen. Die systolische Zunahme 
der Stromkurve wird auf eine elastische Ausdehnung der Coronararterienwand wah­
rend des systolischen Einstromes bezogen. Das Herz als ganzes Organ wird sowohl 
bei einer periodischen Durchstromung von der Aorta aus als auch bei einer isolier­
ten Durchstromung mit konstantem Druck nur in der Diastole mit Blut versorgt." 

Es ist nicht unsere Aufgabe, hier darzulegen, daB die Versuche von ANREP, 
soweit sie in ihren Ergebnissen unseren Vorstellungen widersprechen, unter 

Zeit ' " Sek. 

PuIs A. 
coron. sin. 

Ekg. 

Druck 
A.auonym. 

Druck A. 
coron. Sill. 
(BROEM­
BERscher 
Doppel-

shyg.) 

Blut­
geschwind. 

Druck 
A. femor. 

Abb. 32. Ganztier (Hund). Eroffneter Thorax, ktinstJiche Atmung (STARLING·Pumpe). Intaktes Coronar­
system, nattirliche Kreislaufverhiiltnisse. 

Bedingungen gewonnen worden sind, die mit den Verhaltnissen am intakten 
Ganztier nicht verglichen weraen konnen. Die nunmehrige Theorie von ANREP 
und seinen Mitarbeitern liber die Beziehungen der Coronardurchblutung zur 
Herzaktion setzt voraus, daB die Coronararterien auBerordentlich dehnbare 
Wande besitzen, so daB sie imstande sind, wahrend der Systole ein Stromvolumen 
zu speichern, das betrachtlich groBer ist als die gesamte Durchblutung in der 
Diastole. Untersuchungen von SPALTEHOLZ und HOCHREIN haben jedoch dar­
getan, daB diese Voraussetzung nicht gegeben ist. Die Dehnbarkeit der groBen 
Arterienstamme des Coronarsystems ist betrachtlich geringer als die der Aorta. 

Unsere Untersuchungen zeigen somit, daB die ANREpsche Theorie von der 
"systolischen Hemmung" auch in ihrer neuen Modifikation nicht auf biologische 
Verhaltnisse des Ganztieres libertragen werden darf . Ungeklart bleibt vorlaufig 
noch die Rolle Vv. Thebcsii wahrend der einzelnen Phasen der Herzaktion, da 
ANREPS und unsere eigenen Versuche lediglich Strombilder in der A. coronaria 
erfassen. 

Von S'l'ELLA ist die Frage diskutiert worden, ob nicht wahrend der Systole 
die arterio-thebesianischen Kanale (WEARN) vermehrt durchblutet werden. 
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Nach J. KRETZ sind die DurchstromungsverhiHtnisse der ThebesiusgefaBe in der 
Systole des Herzens am giinstigsten. WEARN nimmt an, daB die Vv. Thebesii 
wahrend der Systole verschlossen sind (s. S. 8). 

Die vorausgehenden Ausfiihrungen iiber den EinfluB der Herzleistung auf 
die Coronardurchblutung haben zu dem SchluB gefiihrt, daB die GroBe der 
Myokarddurchblutung von der Leistung der Systole in hohem MaBe abhangig 
ist. Teleologische Uberlegungen machen es in Anbetracht der gesetzmaBigen 
Beziehungen zwischen Herzleistung und Coronardurchblutung sehr unwahr­
scheinlich, daB der Energieaufwand der systolischen Stromzunahme durch 
Kurzschliisse der arterio-thebesianischen Kanale dem Stoffwechsel der Herz­
muskelzelle verlorengehen solI. Die primitive Vorstellung, daB bei der Muskel­
kontraktion die eingelagerten GefaBe zusammengepreBt und daher schlechter 
durchblutet werden, ist von KELLER, LOESER und REIN fUr den Skeletmuskel 
eindeutig wiederlegt worden. Auf Grund anatomischer Untersuchungen hatte 
SPALTEHOLZ bereits friiher den gleichen Beweis fUr den Herzmuskel gefiihrt. 
Wir sind daher auf Grund objektiver Beobachtungen und teleologischer Uber­
legungen der Auffassung, daB die nunmehr auch von ANREP und seinen Mit­
arbeitern anerkannte systolische Zunahme des Coronarstromes, die auch in 
ANREPS Kurven den diastolischen Gipfel weit iibersteigt, zu einer vermehrten 
Durchblutung der Herzmuskelzelle in der Systole fiihrt. Wir lehnen die Hypothesen 
der systolischen Blutspeicherung in den Coronararterien und des systolischen 
Kurzschlusses durch die Vv. Thebesiae, da keinerlei Beweise hierfiir vorliegen, abo 

In dieser Vorstelluug werden wir bestarkt durch die Ausfiihrungen von 
STEPP, BOGER und PARADE, die durch Injektion kontrastgebender Mittel in die 
Coronararterien rontgenologisch zeigen konnten, daB die rascheste V orwarts­
bewegung im Herzmuskel systolisch erfolgt. Auch REIN hat in neueren Unter­
suchungen, die dem Studium der Beziehungen zwischen Coronardurchblutung, 
Herzleistung, Aortendruck und Schlagvolumen dienten, betont, daB die starke 
Durchblutungszunahme bei Frequenzsteigerung nicht in Einklang zu bringen 
ist mit den Befunden AN REPS iiber die systolische Hemmung des Coronar. 
blutstromes. 

Znsammenfassung. 
Die Frage nach der Beziehung des Coronarstromes zur Herzaktion ist wegen 

ihres groBen theoretischen und praktischen Interesses haufig der Gegenstand 
eingehender Erorterungen gewesen. Es muB festgestellt werden, daB die 
meisten Angaben der Literatur sich auf Untersuchungen stiitzen, die, abge. 
sehen von unbiologischen Bedingungen, wegen geringer "Giite" der Appa­
ratur der Bearbeitung dieses Problems nicht geniigen. Wir hatten uns be­
sonders mit der Theorie ANREPS und seiner Schule auseinanderzusetzen, die 
behauptet, daB die Herzdurchblutung von der Kreislaufdynamik der Diastole 
abhangig ist, da der Coronarstrom eine systolische Hemmung erfahrt, die unter 
Umstanden zu einer riicklaufigen Bewegung fiihren kann. Unsere Untersuchungen 
am Ganztier mit hochwertigen Apparaten zeigten in der Systole ein Maximum 
des Coronardruckes und des -abstromes (= geringstem Widerstand in der Peri­
pherie) sowie an der uneroffneten Coronararterie ein Maximum des Pulses und 
der Durchstromung. Bei steigender Ventrikelleistung nimmt die Herzdurch­
blutung zu. Un sere Anschauung geht auf Grund dieser Beobachtungen dahin, 

5* 
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dafJ die Art der Systole die DurchblutungsgrofJe des Herzens bestimmt. In neueren 
Untersuchungen hat sich ANREP unserem Standpunkt genahert, indem er zugibt, 
daB bei periodischer Coronardurchstromung infolge groBer Dehnbarkeit der 
Coronararterienwand ein Maximum in der Systole liegen kann. Diese BlutweHe 
kommt aber dem Herzmuskel nicht zugute, da der Coronarstrom systolisch 
gehemmt ist. Das Blut flieBt daher durch KurzschluB uber die Vv. Thebesii abo 
Bekanntlich vertritt WEARN den Standpunkt, daB die Vv. Thebesii systolisch 
verschlossen sind. Der Beweis dieser neuen ANREpschen Darstellung steht noch 
aus. Wir hatten gezeigt, daB ein Argument dieser Theorie, die groBe Dehnbar­
keit der Coronararterienwand, nicht zu Recht besteht. 

Wir lehnen auf Grund unserer Untersuchungen die ANREpsche Theorie von 
der "systolischen Hemmung" der Herzdurchblutung auch in ihrer neuen 1\10-
difikation abo Die aus der ANREpschen VorsteHung gezogenen klinischen SchluB­
folgerungen uber die Coronardurchblutung bei Aorteninsuffizienz, Herzhyper­
trophie uSW. entbehren der theoretischen Grundlage. 

e) Wechselbeziehungen. 
Fur die Beurteilung von physiologischen Eingriffen und pathologischen 

Vorgangen am Coronarsystem ware es wunschenswert, die Wechselbeziehungen, 
die zwischen den einzelnen Organen bestehen, zu kennen. Unser Wissen uber 
die SteHung des Coronarsystems in diesem KraJtespiel ist noch sehr gering. Nur 
wenige normale Reaktionen sind in ihrer ganzen Ausdehnung bekannt. Einzelne 
pathologische Verhaltnisse kennen wir in Teilerscheinungen aus empirischen 
Erfahrungen der Klinik. Jeder Eingriff, der zu einer Anderung der Herzdurch­
blutung fUhrt, ist begleitet von Umstellungen der Herzleistung und der Dynamik 
des groBen und kleinen Kreislaufes. Welcher dieser Vorgange ist als Zeichen 
der Starung, welcher als Kompensation zu betrachten? 

ANREP hatte, ausgehend von der Theorie der systolischen Hemmung, die 
Hypothese aufgestellt, daB bei einer Insuffizienz des Kreislaufes der verminderte 
Aortendruck und schwache Kontraktionen des Herzmuskels gunstige Bedingungen 
fUr die Coronardurchblutung schaffen und so der Herzschwache entgegenarbeiten. 
Unsere Untersuchungen, sowie die von H. REIN, BOGER und PARADE haben 
gezeigt, daB diese Wechselwirkung am Ganztier nicht vorhanden ist. 

Nachdem wir bei der Analyse dieser Vorgange komplexe Funktionen vor uns 
haben, kann man eine Klarung dadurch anstreben, daB man Versuchsbedingungen 
schafft, die eine Variation nur weniger Faktoren nach sich ziehen, so daB man 
den Faktor, der sich am stabilsten erweist, als Vergleichsbasis wahlen kann. Ein 
derartiges Vorgehen hat L. J. HENDERSON bei der Analyse der physikalisch­
chemischen GesetzmaBigkeiten des Blutes mit Erfolg durchfUhren konnen. Die 
Verhaltnisse am Coronarsystem sind aber vorerst noch so wenig ubersichtlich, 
daB wir uns mit der Schilderung einiger Zustandsbilder begniigen mussen. 

Ein einfaches Beispiel zum Studium von Wechselwirkungen ist die langsame 
Entblutung in verschiedenen Perioden. Yom hamodynamischen Standpunkt aus 
betrachtet, interessiert uns dabei neben der Anamie vor aHem das wachsende 
MiBverhaltnis zwischen Blutbett und Blutmenge. Die UmsteHungen im groBen 
Kreislauf bei Blutentzug sind von H. E. HERING und H. REIN eingehend be­
schrie ben worden. 
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H. E. HERING entwickelte auf Grund von Untersuchungen an den Blutdruck­
zuglern, daB eine starkere Blutdrucksenkung, etwa infolge eines groBeren BIut" 
verlustes, folgende Regulationen auslOsen musse : Die allermeisten kleinen Arterien 
des Korpers verengern sich mit Ausnahme der des Gehirns und der des Herzens, 
die sich erweitern. Diese GefaBwirkung wird unterstutzt durch das Adrenalin, 
da der die Adrenalinsekretion hemmende Tonusder BIutdruckzugIer infolge der 
Blutdrucksenkung vermindert ist. Das Herz schIagt schneller und starker, 
und die Bronchien erweitern sich. 

Auf Grund fruherer Beobachtungen hatte es sich als zweckmaBig erwiesen, 
zwei Stadien der Entblutung einander gegenuberzustellen, 

a) einen BIutverlust bis ca. lOOfo und 
b) einen solchen uber ca. 25 Ofo der gesamten Blutmenge. 
1m ersten Stadium kompensiert der Kreislauf gewohnIich den BIutverIust 

durch Entleerung der Blutdepots und allgemeine Vasokonstriktion. Ein maBiger 
Grad von Tachypnoe tritt ein. Die PuIszahI ist kaum verandert, der Arterien­
druck bIeibt konstant. Die Coronardurchstromung zeigt meist keine Verande­
rungen, sie nimmt etwas zu, wenn die PuIszahI wachst, und wenn ausirgendwelehen 
Grunden Atempausen auftreten. Man hat den Eindruck, daB in diesem Zustand 
die Tachypnoe dampfend auf die Herzdurchblutung wirkt. 

Fahrt man nun mit der Entblutung fort, so tritt bei rascher Entblutung 
ein Sturz im Arteriendruck ein. 1m ersten Augenblick nimmt die Durchblutung 
der Peripherie des groBen Kreislaufes etwas zu, dann stark ab~ Das Blutdepot 
der Lunge wird noch weiter entleert. Starke Hyperventilation und Tachykardie 
bei kleiner Pulsamplitude setzen ein. Die Herzdurchblutung ist anfangs mit 
dem Arteriendruck ebenfalls abgesunken. Mit der Druckregulation durch Puls­
beschleunigung erreicht sie wieder ein hoheres Niveau, das uber dem Ausgangs­
wert liegen kann. Bei Iangsamer Entblutung fehlen die initialen Kreislauf­
umstellungen. Pharmakologische Prufungen zeigen, daB der Kreislauf nunmehr 
vorwiegend unter dem EinfluB des Sympathicustonus steht. Wird die Entblutung 
noch weiter fortgesetzt, dann faUt der Arteriendruck noch mehr ab, die PuIszahI 
nimmt nicht weiter zu, die Atmung bekommt den Typ, den wir nach der Durch­
sehneidung des Vagosympathieus regelmaBig beo bachten, namIich Verlangsamung, 
yerlangertes Inspirium, Atempause, stoBweises Exspirium. 1m Arteriendruek treten 
starke respiratorische Schwankungen auf. Die Herzdurchblutung, die anfanglich 
mit dem Sinken des Arteriendruekes weit unter ihr Ausgangsniveau fallt, erfahrt 
mit dem Einsetzen der Iangsamen und vertieften Atmung eine geringe Zunahme. 

Die bei einem so einfaehen Vorgang wie der Entblutung sieh abspielenden 
Erscheinungen sind, wie diese kurze Schilderung gezeigt hat, auBerordentIieh 
mannigfaltig. Eine Erklarung fUr die sich abspielenden Wechselwirkungen in 
den verschiedenen GefaBgebieten ist teilweise durch nervose Regulationen 
moglieh. Besteht die Auffassung zuRecht, daB die Blutdruckzugler die Durch­
blutung des Herzens und der Lunge kontrollieren, und daB eine Erregung Kon­
striktion der CoronargefaBe sowie Dilatation der LungengefaBe verursacht, dann 
ist es verstandlich, daB ein Vorgang, der zur BIutIeere des kleinen KreisIaufes 
fUhrt, die FillIung des CoronarkreisIaufes begunstigt und umgekehrt. 

Weiterhin ist daran zu denken, daB ein erhOhterSympathicustonus, der bei 
der Entblutung dureh Verminderung des Tonus der Blutdruckzugler und durch 
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die damit verbundene Adrenalinausschwemmung zustande kommt, Tachykardie, 
maBigen Anstieg des gesunkenen Druckes, Auspressung des Leber-, Haut- und 
Lungendepots und Coronardilatation erzeugt. Die Ventilation, die normaler­
weise Vagusimpulse auslost, bleibt unter diesen Umstanden auch bei starker 
Steigerung unterschwellig und fordert lediglich rein mechanisch die Blutbewegung 
im kleinen Kreislauf. Dadurch steigt die arteriovenose Druckdifferenz im Coronar­
system und auch die GroBe del' Coronardurchblutung. 

Anders liegen die Verhaltnisse, wenn wir Steigerung des Sympathicustonus 
bei normaler Blutfiillung des Organismus annehmen. Es kommt zu erhohtem 
Arteriendruck, del' eine Steigerung des Vagustonus zur Folge hat. Entsteht 
nun aus irgendwelchen Griinden eine weitere Vaguserregung, z. B. iiber den 
Atemmechanismus, dann folgen durch nervose Regulationen Blutstauung del' 
Lunge, Tachypnoe, Coronarkonstriktion usw. (Siehe Abb. 21 b.) Andererseits lassen 
unsere Versuche iiber die Blutzirkulation im kleinen Kreislauf vermuten, daB 
del' Fiillungsgrad des Lungendepots auf nervosem Wege Atemmechanismus und 
Dynamik des groBen Kreislaufes beeinflussen kann. Blutstauung in del' Lunge z. B. 
ist nicht nur das Resultat verschiedener Mechanismen, sondeI'll kann wahrschein­
lich auch Ursache einer rein nervosen Tachypnoe und Coronarkonstriktion werden. 

Diese Beispiele zeigen bereits, daB das Erkennen eines Uberwiegens des 
Vagus- bzw. Sympathicustonus noch keine Schliisse auf die Wechselwirkung 
del' verschiedenen Organe erlaubt, wenn wir nicht die allgemeine Kreislauflage 
mit beriicksichtigen. Die zahlreichen hamodynamischen Erscheinungen, die 
wir vom Tonus des sympathischen und parasympathischen Nervensystems 
abhangig machen, werden zuweilen leichter verstandlich, wenn wir beachten, 
daB zwischen beiden Systemen kein einfaches Gleichgewicht herrscht. Es kann 
die Erregung des einen iiberwiegen, wobei Erregung beider erhoht odeI' vermindert 
sein kann. Die GroBe del' Herzdurchblutung ist demnach bei Kreislaufregula­
tionen, an denen das Coronarsystem beteiligt ist, vom Grad sympathischer und 
parasympathischer Erregungen abhangig. Eine besonders ungiinstige Kon­
stellation fiir das Coronarsystem stellen unter bestimmten Bedingungen Vagus­
reize bei hohem Sympathicustonus dar. Del' erhohte Aortendruck fiihrt zu ver­
mehrter Herzleistung, die einen hohen Durchblutungsbedarf des Herzens bedingt. 
DeI' erhohte Druck dampft die Adrenalinausscheidung, die durch Coronardilatation 
die Herzdurchblutung heben konnte. Ein VagusimpuIs, del' durch irgendeinen 
Umstand ausgelost wird, kann diesen stark belasteten Kreislauf vollkommen 
erschiittern. Es kommt zu Coronarkonstriktion und Lungenstauung in schwerster 
Auswirkung, da die Reserven des Kreislaufes bereits durch den hohen Sym­
pathicustonus erschopfend herangezogen werden. 

Will man nicht den Tonus des vegetativen Nervensystems, sondeI'll die 
Arteriendrucksenkung als Ausgangspunkt del' Betrachtung wahlen, dann kann 
man den Kreislauf nach Entblutung mit einem Zustand bei Herzmuskelschadi­
gung durch hohe Barbitursauredosen in Parallele setzen. Urn die Regulation 
durch nervose Einfliisse auf das Herz auszuschalten, geniigt es, beiderseits 
den Vagosympathicus zu durchschneiden. In tiefer Barbitursaurenarkose ist 
bei niedrigem Arteriendruck und geringer Druckamplitude die Atmung ober­
flachlich, das Blutdepot der Lunge ist gefiillt, und die Herzdurchblutung ist 
vermindert. Eine Reizung del' sympathischen Endorgane, z. B. durch Adrenalin, 
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erzeugt eine Hyperventilation, geringe Arteriendrucksteigerung und damit 
parallel laufend eine Zunahme der Herzdurchblutung. 

Betrachtet man die okonomische Herzdurchblutung als Dominante in dieser 
Wechselwirkung verschiedener Kreislauffaktoren, dann ware es interessant 
festzustellen, in welcher Reihenfolge und in welchem AusmaBe die einzelnen 
Regulationen bei An4erung der Herzdurchblutung einsetzen. Studien zur 
Analyse dieser Verhaltnisse sind bereits fruher gelegentlich der Vagus- und 
Aortenreizung beschrieben worden (HOCHREIN und GROS). Unter Berucksich­
tigung der verschiedenen Versuchsbedingungen wird man als Kompensation 
bei einer ungenugenden Herzdurchblutung Pulsbeschleunigung und Hyper­
ventilation, weiterhin bei geringem Vagustonus Aortendrucksteigerung, bei 
erhohtem Vagustonus Aortendrucksenkung ansehen mussen. Eine zu starke 
Herzdurchblutung kann durch VergroBerung des Schlagvolumens (H. REIN) und 
Pulsverlangsamung, ferner bei geringem Vagustonus durch Aortendrucksenkung, 
bei erhohtem Vagustonus durch Aortendrucksteigerung gehemmt werden. Theo­
retisch lassen sich hier je nach der Beschaffenheit des Herzens, dem Niveau 
des Vagus- und Sympathiscutonus, sowie dem Verhaltnis zwischen Blutmenge 
und Blutbett die verschiedensten Kreislaufbilder konstruieren. 

Zusammenfassung. 
Die zahlreichen Einzelbeobachtungen uber das Verhalten des Coronarstromes 

gewinnen erst praktische Bedeutung, wenn es gelingt, ihren Sinn im Rahmen 
der LebensauBerungen des gesamten Organismus zu erfassen. Wir schilderten 
die Umstellungen des Kreislaufes bei Blutentnahme und Verschiebung des vago­
sympathischen Gleichgewichtes. Durch das Studium der Wechselbeziehungen, 
die zwischen den einzelnen Organen bestehen, wird uns das Verstandnis fUr die 
ZweckmaBigkeit der verschiedenen Reaktionen der Herzdurchblutung erleichtert. 
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III. Pharmakologie del' KranzgefiU3e. 
Den folgenden Ausfuhrungen muE die Besprechung der Richtlinien, die uns 

bei der pharmakologischen Untersuchung der am Coronarsystem wirkenden 
Mittel geleitet hatten, kurz vorausgeschickt werden. Urn derartige Versuche 
fur die Klinik brauchbar zu machen, waren wir bemuht, die Leistungsfahigkeit 
der bisher in der Kreislaufpharmakologie verwendeten Methoden kennenzu­
lernen und unter Verwendung neuer Methoden Versuchsbedingungen auszu­
arbeiten, die den biologischen Verhaltnissen entsprechen (HOCHREIN und MEIER, 
HOCHREIN und KELLER). 

Unser Interesse erstreckt sich in erster Linie auf die Kreislaufwirkung von 
korpereigenen und pharmakologischen Mitteln in physiologischen oder thera­
peutischen Dosen. Die Toxikologie, die durch eine Starung biologischer Kom­
pensationen physiologische Reaktionen umdrehen kann, wird bei der Besprechung 
der fur die Klinik wichtigen Kreislaufmittel nicht naher ausgefiihrt werden. Bei 
der Dosenbestimmung folgten wir den von W. HEUBNER fur Schwellenwert­
bestimmungen entwickelten Gedankengangen. Bei einer tbertragung unserer 
pharmakologischen Versuchserge bnisse auf die Verhaltnisse am Krankenbett wird 
man zwei Einwanden begegnen mussen. 

1. Unsere Versuche sind an gesunden Hunden ausgefiihrt worden. Die 
Ergebnisse sollen auf kranke Menschen, die in anderer Weise wie normale 
Organismen reagieren konnen, ubertragen werden. 

Die Berechtigung dieses Einwandes ist stets anerkannt worden, und man 
versuchte daher, soweit Beobachtungen an Menschen nicht moglich sind, durch 
Erzeugung pathologischer Zustande bei Versuchstieren diesen Forderungen 
gerecht zu werden. In einigen Fallen scheint dieses Vorgehen auch bereits zu 
brauchbaren Resultaten gefuhrt zu haben (W. HEUBNER, R. MANCKE, HOCH­
REIN und KELLER u. a.). 

2. Fast samtliche Versuche wurden in Narkose ausgefiihrt. Es ist daher 
wichtig, den EinfluB, den die Narkose auf den Ausfall un serer Venmchsergebnisse 
hat, zu kennen. 

Unscrc Narkose bei 20-30 kg schweren Hunden wurde in der Regel in der 
Weise ausgefiihrt, daB das Versuchstier am Abend vorher 6-8 cern Morphium 
erhielt, so daB fiir die Einschlaferung nur mehr 2-6 ccm Pernocton i. v. be­
notigt wurden. Die Versuche wurden fiir II /2 Stunde nach beendeter Operation 
unterbrochen, urn den Shock, der durch Anlegen von Registrierinstrumenten 
gesetzt wurde, abklingen zu lassen. Welchen EinfluB hat nun Pernocton auf 
den Kreislauf? Bei einem Versuchstier, bei dem die Narkose nach ca. 6 Stunden 
fast vollig abgeklungen war, wurde die Wirkung eines Kreislaufmittels (Lobelin 
0,1 cern i. v.) auf den Arteriendruck, Pulszahl, Atemmechanik, Herz- und 
Lungendurchblutung untersucht. In Abstanden von 15 Minuten wurden bis 
12 cern Pernocton in Dosen von 1-2 cern intravenos injiziert und dazwischen 
Lobelin verabrei~ht. Bei 4 cern sahen wir noch keinen EinfluB auf Kreis­
lauf und Aternrnechanik, von 4 bis ca. 6 cern eine geringe Zunahme der 
Herzdurchblutung, in hoheren Dosen Arteriendrucksenkung, Abnahrne der 
Lungendurchblutung bei relativ langer Aufrechterhaltung der Herzdurchblutung, 
schlieBlich Aternlahrnung. Noch bei 12 cern Pernocton ruft Lobelin eine fiir die 
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Wirkung dieses Mittels charakteristische Anderung der Kreislauf- und Atem­
mechanik hervor. Wir schlieBen aus diesen Versuchen, daB eine oberflachliche 
Pernoctonnarkose die Reaktionsfahigkeit des Kreislaufs nicht sttirt. In kleinen 
Dosen besitzt Pernocton aber auch wie andere Barbitursaurepraparate (Luminal­
natrium, Veramon usw.) neben einer beruhigenden und schmerzstillenden Wirkung 
den Vorzug, ohne starke Veranderung der Dynamik im groBen Kreislauf in 
maBigem Grade die Herzdurchblutung iiber eine lange Zeitspanne zu fordern. 

Eine ausfiihrliche Schilderung der alteren Literatur der Pharmakologie der 
CoronargefaBe finden wir bei RIGLER und ROTHBERGER, TIGERSTEDT und GANTER. 
Wir gehen auf Einzelheiten der am LANGENDORFF-Herzen und STARLING­
Praparat erhobenen Befunde nicht naher ein und besprechen unter Hinweis auf 
friihere Literatur vorwiegend eigene am Ganztier erzielte Ergebnisse. Urn dem 
Verstandnis der bisherigen Coronarpharmakologie naherzukommen, ist es jedoch 
notwendig, kurz auf die Pharmakologie der isolierten Coronararterie einzugehen. 

a) Isolierte Coronararterien. 
Die pharmakologische Beeinflussung der isolierten Coronararterie spielt bei 

den Theorien iiber die Durchblutung des Herzens eine bedeutende Rolle. TIGER­
STEDT und GANTER haben die umfangreiche Literatur dieser Fragestellung 
anschaulich geschildert. Eine besondere Rolle spielt das den anderen Korper­
arterien gegeniiber gegensatzliche Verhalten bei Einwirkung von Adrenalin. 

LANGENDORFF, Cow und PAL fanden am zirkularen CoronargefaBstreifen 
von Schaf und Rind unter Einwirkung von Adrenalin eine Verlangerung. 
DUCRET stellte fest, daB Adrenalin auf die Kranzarterien des Herzens konsequent 
dilatatorisch wirkt. Die Starke der Dilatation sei jedoch von der Tonuslage 
abhangig und werde ferner von dem Calciumtiter, dem Sauerstoffgehalt und der 
Temperatur der Nahrlosung sowie dem Alter des Versuchstieres beeinfluBt. 
ROTHLIN beobachtete, daB durch Adrenalin beim Typus equinus stets eine Ver­
engerung, beim Typus bovinus in kleinen Dosen eine Verengerung, in groBen 
Dosen eine Erweiterung herbeigefiihrt wird. Da anscheinend verschiedene Tier­
arten ein verschiedenes Verhalten gegeniiber Adrenalin zeigen, sind Versuche, 
die an isolierten KranzgefaBen menschlicher Herzen angestellt wurden, von 
besonderem Interesse. BARBOUR fand, daB beim Menschen durch Adrenalin 
eine Kontraktion, bei Tieren eine Dilatation ausgelost wird. Zur gleichen Auf­
fassung kam ANITSCHKOW, auf Grund von Versuchen am "iiberlebenden" 
menschIichen Herzen. GRUBER und ROBERTS beobachteten verschiedene Adre­
nalinwirkungen bei der Anwendung verschiedener NahrlOsungen. 

Unsere Versuche mit einer Methodik, bei der die Ausschlage 70fach optisch 
vergroBert werden, und mit der die GefaBe (Hundund Rind) bei physiologischer 
Spannung unter vollkommener Temperaturkonstanz untersucht werden konnten, 
ergaben bei Adrenalindarreichung, je nach der Tonuslage, zuweilen eine Kon­
traktion, haufig keine Wirkung, nie aber eine Dilatation. Wenn wir statt 
Adrenalin Histamin auf die iiberlebenden Arterien einwirken lieBen, so sahen 
wir, daB Histamin in der gleichen Weise wie auf die Arterien des groBen Kreis­
laufes bei belasteten Kranzarterien konstriktorisch wirkt. Entsprechend dem 
geringen funktionellen AnteiI der Muscularis ist die Verengerung gegeniiber 
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stark muskulosen Arterien (A. femoralis) gering. Eine Dilatation wurde mit 
Histamin auch bei wechselnder Dosis (10-7 bis 10-5) an den Coronararterien 
des Kalbes, Rindes und Hundes nie beobachtet. Desgleichen rufen die meisten 
gebrauchlichen Kreislaufmittel an der iiberlebenden Coronararterie eine Kon­
striktion oder keine Wirkung hervor. (Wir untersuchten Adrenalin, Histamin, 
Strophantin, Digitalis, Organextrakte, Pituitrin und Bariumchlorid.) 

Eine Ausnahme macht Amylnitrit. Es tritt eine starke Entspannung auf, 
die durch Auswaschen mit Tyrodelosung praktisch nicht reversibel ist. Dieser 
Befund ist nicht als Zeichen einer Schadigung des iiberlebenden GefaBpraparates, 
sondern einer auBerordentlich festen Bindung des Amylnitrites an das Gefa3 
zu werten, da eine nachfolgende Histamindarreichung prompt eine Kontraktion 
ausli:ist. 

b) Ergebnisse am Ganztier unter biologischen Kreislauf- und 
Atembedingungen bei Beriicksichtigung der Ergebnisse am 

Coronarmodell (LANGENDORFF-Herz und STARLING-Praparat). 
Bei Betrachtung der Ergebnisse am LANGENDORFF-Herzen und STARLING­

Praparat hat man sich zu vergegenwartigen, daB am Ganztier und am inner­
vierten Herz-Lungen-Praparat die CoronargefaBe unter dem dauernden Ein­
fluB von Vagusimpulsen stehen, die die GefaBe in einem bestimmten Kontrak­
tionszustand halten. Das isolierte Herz hat nach dem Ausfall der Nerven­
verbindungen infolge einer hohen, vollig unokonomischen Ruhedurchblutung 
weitgehend die Moglichkeit verloren, seine r urchblutung physiologischen und 
pharmakologischen Einfliissen durch autonome Regulationen anzupassen. Das. 
Coronarsystem erscheint vollkommen druckpassiv. Weiterhin ist zu beriick­
sichtigen, daB die Coronardurchblutung unter konstantem Druck kein Bild von 
der "Coronardurchstromung", sondern nur unter sehr vereinfachten Bedingungen 
yom coronaren Widerstand gibt. Wenden wir diese Erfahrungen auf die Er­
gebnisse pharmakologischer Untersuchungen an, dann werden zahlreiche wider­
sprechende Resultate verstandlich, und sie lassen sich in die am Ganztier ge­
machten Beobachtungen zwanglos eingliedern. 

Gehen wir bei der Schilderung unserer eigenen Versuche von der Betrachtungs­
weise der Klinik aus, dann interessieren uns die Stoffe, die eine Vermehrung 
bzw. eine Verminderung der Herzdurchblutung hervorrufen, und solche, bei 
denen die Mehrdurchblutung des Herzens mit einer Blutdrucksteigerung oder· 
-senkung einhergeht. 

1. Blutdrucksteigernde ltIittel, die zu einer Mehrdurchblutung des Herzens 
liihren. 

Eine Mehrdurchblutung des Herzens kann unter sonst konstanten Bedingungen 
durch eine Aortendrucksteigerung oder durch eine Dilatation der CoronargefaBe 
erzielt werden. Wir kennen Mittel, die blutdrucksteigernd und dilatatorisch,. 
und solche, die blutdrucksteigernd und konstriktorisch wirken. Die Dilatation 
und Konstriktion kann auf nervosem Wege (Sympathicus oder Vagus) erfolgen, 
oder auch durch direkte Einwirkung auf die GefiiBwand zustande kommen. 
1m Kraftespiel, aus dem die GroBe der Coronardurchblutung resultiert, ist die 
Hohe des Aortendruckes bei konstantem PuIs hinsichtlich der Richtungsanderung 
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in der Herzdurchblutung der maBgebende Faktor. Eine direkte Proportion 
zwischen der DurchblutungsgroBe und der Hohe des Aortendruckes besteht aber 
auch unter diesen Bedingungen nicht. Steigt der Aortendruck an, dann wird 
reflektorisch der Vagustonus erhoht und ein konstriktorischer Mechanismus Un 
Coronarsystem in Tatigkeit gesetzt. 

Da der Vagus den Tonus im Coronarsystem weitgehend beherrscht, kommt 
dem Atropin eine groBe pharmakologische Bedeutung zu. Die starke Zunahme 
der Coronardurchblutung nach beiderseitiger Durchschneidung des Vago-sym­
pathicus ist bei der Besprechung des Herznervensystems (S. 42) eingehend 
erortert worden. Nach REIN gelingt es, den coronarkonstriktorischen Effekt 
des Vagus durch Atropin auszuschalten. Allerdings scheinen diese Bahnen 
widerstandsfahiger zu sein als diejenigen, auf denen die chronotropen Bahnen 
verlaufen. Man sieht nicht selten, daB nach Atropingaben, die imstande sind, 
die charakteristischen Puls- und Atemveranderungen hervorzurufen, keine 
wesentliche Steigerung der Herzdurchblutung eintritt. 

Adrenalin. Wie allgemein bekannt, ist die auffallendste Wirknng des Adrenalins nnd 
seiner Verwandten (Ephetonin, Symputol) eine Blutdrucksteigerung. Die Zunahme der 
Coronardurchstromung gilt gleichfalls als eine gesicherte Tatsache. Diese Vermehrung der 
Coronardurchstromung wird auf die Erhohung des Aortendruckes bei gleichzeitiger Dila­
tation des CoronargefaBes bezogen (MORAWITZ und ZAHN, LANGENDORFF, EpPINGER und 
HEss, MASS, MARKWALDER und STARLING u. a.). Eine Dilatation nach Adrenalin wird 
jedoch nicht allgemein angenommen. WIGGERS, DRURY und SMITH u. a. schreiben dem 
Adrenalin eine konstriktorische Wirknng auf das CoronargefaB zu. BRODIE und CULLIS 
sahen bei einer kleineren Adrenalindosis, bei der eine Anderung der Herztatigkeit noch nicht 
auf tritt, Vasokonstriktion, bei hiiherer Konzentration dagegen Dilatation. SATO beobachtete 
(LANGENDORFF-Herz), daB Adrenalin im Anfangsstadium kontrahierend und danach dila­
tierend wirkt. ANREP und HAEUSLER haben den Ablauf der Stromkurve nach Adrenalin­
darreichung am Herz-Lungen-Praparat mit dem Hitzdrahtanaemometer in ihren Einzel­
heiten nntersucht und kommen zu folgender Vorstellung: Anfanglich ruft das Adrenalin 
eine Verstarkung der systolischen Kraft hervor. Die Coronardurchstromung wird wahrend 
der Systole nicht nur vollig gesperrt, sondern Fliissigkeit wird schlieBlich sogar in zunehmen­
dem MaBe in die ZufluBleitung zuriickgeworfen. Erst spater tritt eine Erweiterung der durch­
stromten GefaBe ein, die schlieBlich den Effekt der Kontraktionsverstarkung iiberkompensiert. 
Auch klingt die Adrenalinwirkung auf den Herzmuskel friiher ab, so daB schlieBlich die 
GefaBerweiterung rein zur Geltung kommt. 

Untersuchungen am intakten Kreislauf und auch bei getrennter Registrierung 
des Coronareinstromes unter konstantem Druck (Widerstandsbestimmung) und 
des Blutangebotes an die Coronararterien zeigen, daB die vermehrte Coronar­
durchstromung nach Adrenalin und ahnlich wirkenden Korpern (Sympatol und 
Ephetonin) am intakten Coronarsystem nicht auf einen einzigen mechanischen 
Faktor, ein vermehrtes Blutangebot, zu beziehen ist; wir mussen auch Ver­
anderungen im peripheren Tell des Coronarsystems annehmen, die die Durch­
blutung erleichtern. 

REIN hat den Mechanismus der Coronardilatation des Adrenalins ein­
gehend untersucht und findet, daB nach Vagotomie die dllatatorische Wir­
kung noch erheblich zunimmt. Wir machten bei unseren Versuchen die 
gleiche Beobachtung. Unter normalen Bedingungen ist der dilatatorische 
Effekt relativ gering. Die. dilatierende Wirkung des Adrenalins wird durch 
die im Vagusstamm verlaufenden vasokonstriktorischen Fasern betrachtlich 
gehemmt, und zwar noch bevor durch den Vagus die drucksteigernde und herz-
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muskelfordernde Wirkung nennenswert - durch depressorische Reflexe - be­
einfluBt wird. 

Kleine physiologische Dosen von Adrenalin zeigen nach REIN iiberhaupt 
nur bei vagotomierten Tieren EinfluB auf die Coronardurchblutung. 

1st der Vagus intakt, so wird die herzantreibende Wirkung des Adrenalins 
zuerst eintreten und zu einer Drucksteigerung fiihren. Dadurch wird iiber 
Blutdruckziigler und Vagus der konstriktorische Tonus erhoht, aber je nach der 
vorhandenen Tonuslage des Vagus kann eine entsprechende Mehrdurchblutung 
der CoronargefiiBe ausbleiben. Die konstriktorischen Fasern des Vagus sind 
also in der Lage, die Adrenalindilatation zu unterdriicken. Voraussetzung fiir 
eine freie Entfaltung der zweiiellos vorhandenen dilatatorischen Wirkung des 
Adrenalins auf die KranzgefiiBe ist also vorherige Ausschaltung des konstrik­
torischen Vagustonus. Gefahr einer 1nsuffizienz des Coronarsystems nach 
AdrenaIin scheint bei einer derartigen Betrachtungsweise, die nur Druck und 
Vagustonus beriicksichtigt, sehr naheIiegend. Wir wissen aber, daB die bei der 
Herzmuskelkontraktion frei werdenden Stoffwechselprodukte eine starke dila­
tatorische Wirkung ausiiben und den konstriktorischen Effekt des Vagus kom­
pensieren konnen. Dieser Mechanismus konnte sehr deutlich in Versuchen 
gezeigt werden, in denen bei intakten Nervenverbindungen am Ganztier ein 
Coronarast unter konstantem Druck isoIiert durchstromt wurde (s. Abb. 17). 
Nach Adrenalindarreichung solIte, da die erweiternde Wirkung des erhohten 
Arteriendruckes ausfiilIt, der erhohte Vagustonus im abgetrennten GefiiBgebiet 
eine Konstriktion auslOsen. Falls die GefiiBnerven durch den Eingriff ge­
schiidigt werden, hiitten wir keine Anderung des Coronarstromes zu erwarten. 
Es kommt jedoch, und zwar, wie wir annehmen, durch direkte Beeinflus­
sung von Stoffwechselprodukten, zu einer starken Mehrdurchblutung des 
Herzens. 

Gibt man nun bei intaktem Nervensystem vorerst Atropin in ausreichender 
Dosis, wartet den Eintritt des Atropineffektes auf die Puls- und Atemzahl ab 
und verabreicht nun Adrenalin, dann hatte man eigentIich, wie nach Vagus­
durchschneidung, eine starke Zunahme der Herzdurchblutung zu erwarten. 
Dies ist jedoch selbst bei anniihernd gleicher Ruhedurchblutung nicht immer 
der Fall. Zuweilen sieht man, daB die Durchblutungszunahme nach AdrenaIin­
darreichung meist geringer ist als beirn normalen Tier, dafiir aber eine viel 
langer dauernde Wirkung besitzt. 

Wir haben beirn Adrenalin die Teilvorgange bei der Herzdurchblutung, 
- Aortendruck, nervose Regulation und direkte chemische Einwirkung - etwas 
eingehender besprochen, da iihnliche Verhiiltnisse bei allen Mitteln, die Blut­
drucksteigerung verursachen, gefunden werden. 

Die bekannte Zunahme des GefiiBtonus durch Barytsalze erweist sich am 
iiberlebenden GefaBstreiien (0. B. MEYER) sowie auch am lebenden Tiere nach 
Ausschaltung des zentralen Vasomotorentonus (BREHM) oder nach Lahmung 
der Vasokonstriktorenenden (HOLZBACH) als peripher bedingt, und zwar ist 
man geneigt, einen muskularen Angriffspunkt des Wirkungsmechanismus an­
zunehmen (MEYER und GOTTLIEB). Die konstriktorische Wirkung von Barium­
chlorid ist am Coronarsystem des isoIierten Herzens in zahlreichen Versuchen 
dargetan worden (KRAWKOW, K. SATO usw.). 



Blutdrucksteigernde Mittel, die zu einer Mehrdurchblutung des Herzens fiihren. 81 

Unter biologischen Verhaltnissen am Ganztier ruft Bariumchlorid eine 
Arteriendrucksteigerung und meist in hoheren Dosen auch eine Pulsverlang­
samung hervor. Das Minutenvolumen kann je nach der Lage der allgemeinen 
Kreislauffunktion eine geringe Zu- oder Abnahme zeigen, die Coronardurch­
stromung jedoch wird stets machtig gefOrdert (Abb. 34). Auch nach Entnervung 
des Herzens (beiderseitige Durchschneidung des Vagosympathictis) und kunst­
licher Beatmung ruft Bariumchlorid eine Aortendrucksteigerung und eine Mehr­
durchblutung des Herzens hervor. 

Da bei diesen letztgenannten Versuchen die Kompensationsmoglichkeit des 
Kreislaufes durch die Atmung ebenfalls ausgeschaltet ist und die Coronarstrom­
vermehrung der Drucksteigerung vollig synchron geht, wird man die durch 
Bariumchlorid erzeugte Mehrdurchblutung des Herzens vorwiegend als mecha­
nisch bedingt ansehen mussen. Daneben spielt aber auch der dilatatorische 

Abb. 34. 1 cem 4 proz. Bariumehloridliisung. a Carotisdruck. b Coronardurehstromung. c Zeit 10 Sekunden. 

Effekt von Substanzen, die bei der erhohten Arbeitsleistung im Herzen selbst 
infolge vermehrter Stoffwechseltatigkeit entstehen, eine Rolle . 

Bereits in fruheren Untersuchungen konnte gezeigt werden, daB Lobelin neben 
einer Wirkung auf das Brech- und Atemzentrum eine Arteriendrucksteigerung 
auslOst, die den Atemeffekt lange Zeit uberdauert (HOCHREIN und MEIER). 

Die Abb. 35a, b, c zeigen bei demselben Versuchstier die Einwirkung von 
0,3 ccm Lobelin auf die Herzdurchblutung unter verschiedenen Versuchsbedin­
gungen. Bereits 10 Sekunden nach intravenoser Darreichung steigt der Arterien­
druck steil an, und gleichzeitig erfahrt die Coronardurchstromung eine starke 
Zunahme. Die bekannte Atemwirkung, Tachypnoe und Hyperventilation, setzt 
schon vor der Arteriendrucksteigerung ein. Nach ca. 60 Sekunden ist sie er­
loschen, wahrend die hamodynamische Wirkung ca. 100 Sekunden andauert. 
Auf der Hohe der Arteriendrucksteigerung sieht man zahlreiche Herzunregel­
maBigkeiten, die als toxische Wirkung des Lobelins auf das Reizleitungssystem 
gedeutet wurden (Abb. 35a) . Gibt man nunmehr gleichzeitig 0,3 ccm Lobelin 
+ 0,5 ccm Atropin, dann ist die Wirkung auf den Arteriendruck anfanglich 
etwa die gleiche wie vorher. Die Ruckkehr zur Norm erfolgt etwas langsamer, 
so daB die Arteriendrucksteigerung insgesamt ca. 120 Sekunden dauert. Herz-

Hochrein, Coronarkreisla uf. 6 
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unregelmaBigkeiten treten dabei nicht auf. Die Coronardurchblutung steigt 
gleichzeitig mit der Arteriendrucksteigerung zu einem hoheren Niveau wie 
vorher an, auf dem sie ungeachtet der Arteriendruckhohe liber 250 Sekunden 
verharrt. Der EinfluB auf die Respiration ist bei diesem Eingriff relativ gering. 

Abb. 35a. Bei X Injektion von 0,3 cern J,obelin. 1 Druck in dcr A. femor. 2 Durchstriimung in der A. coron. 
3 Respiration. 4 Zeit 10 Sekunden. 

Die Wirkungsdauer betragt nur ca. 40 Sekunden (Abb.35b). Durchschneidet 
man beiderseits den Vagosympathicus etwa in Hohe des Kehlkopfes, dann 
treten Tachykardie und geringer Druckabfall ein. Bei diesem Versuchstier kommt 

Abb.3ob. Bei X Injektion von 0,3 cern Lobclin + 0,5 cern Atropin. 1 Druck in der A. femor. 2 Durchstrii· 
mung in der A. coron. J Respiration. 4 Zeit 10 Sekunden. 

es aber zu keiner wesentlichen Steigerung des Durchblutungsniveaus der Kranz­
arterien. Durch die Untersuchungen von REIN und eigene Beobachtungen 
wissen wir, daB bei Vagusdurchschneidung der konstriktorische Dauertonus der 
KranzgefaBe aufgehoben und die Coronardurchblutung gesteigert werden solI. 
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Dies ist abel' keineswegs bei allen Versuchstieren del' Fall. Man hatte ferner 
bei Lobelin- + Atropindarreichung eigentlich die gleiche Wirkung wie nach 
Lobelin bei durchschnittenem Vagus erhalten mussen. Del' Vergleich del' Kurven 
(Abb. 35b und c) lehrt, daB die Arteriendrucksteigerung, wenn wir von del' 
starkeren Ausbildung von Wellen 3. Ordnung absehen, zwar etwa das gleiche 
AusmaB erreicht; dasselbe gilt auch fUr die respiratorische Forderung. Die 
Coronardurchstromung zeigt abel' ein vollig anderes Verhalten. Anfanglich 
kommt es mit dem Druckanstieg zu einer miWigen Zunahme, abel' noch wahrend 
del' Arteriendruck stark erhoht ist, sinkt die Herzdurchblutung auf das Ausgangs­
niveau zuruck. In diesel' Lage zeigt die Stromkurve deutliche Schwankungen, 
die den Wellen 3. Ordnung des Arteriendruckes gleichgerichtet sind. 

Del' Kreislaufmechanismus nach Lobelineinwirkung unter normalen Be­
dingungen und bei gleichzeitiger Atropindarreichung besitzt weitgehende A.hn-

Abb. 35c. VagosymjJuthicus beiderscits durchschnitten. Bei X 0,3 ccm Lobelin. 1 Druck in der A. femor. 
2 Durchstl'omung in del' A. eoron. 3 Respira tion. 4 Zeit 10 Sekunden. 

lichkeit mit del' Kreislaufwirkung von Adrenalin. Die Atropinwirkung zeigt, 
daB Lobelin reflektorisch durch Drucksteigerung, vielleicht abel' auch durch 
zentrale Wirkung den Konstriktorentonus del' KranzgefaBe erhoht. Die Vor­
steHung, daB in del' Mehrzahl del' FaIle die konstriktorischen Fasern im Vagus 
verlaufen, ist wohl richtig, abel' nicht selten beobachtet man, wie del' oben be­
schriebene Versuch deutlich zeigt, daB nach Vagusdurchschneidung die erwartete 
Ausschaltung des Coronarkonstriktorentonus ausbleibt. Fur diese Falle nehmen 
wir an, daB die konstriktorischen Bahnen bereits oberhalb del' Durchschneidungs­
stelle, wahrscheinlich durch R. cardiaci, den Vagus verlassen haben. Fur diese 
Moglichkeit spricht del' au13erordentlich wechselnde topographische Verlauf 
der Herznerven (PERMAN) sowie die Ergebnisse unserer elektrischen Reiz­
versuche (S . 44). Berucksichtigt man diese Verhaltnisse bei pharmakologischen 
Prufungen, die auch auf die Bedeutung nervoser Regulationen eingehen, dann 
ist es oft leicht, Verschiedenheiten in einfacher Weise aufzuklaren. Der kon­
striktorische Effekt, del' uber die Blutdruckzugler bei Drucksteigerung zustande 
kommt, bleibt, da der Reflexmechanismus del' Sinusnerven auch nach Vagus-

6* 
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durchschneidung unter diesen Bedingungen nicht beriihrt wird, erhalten. Der 
Vergleich von Abb.35b und Abb. 35c ergibt, daB die Reaktion des Arterien­
druckes in beiden Fallen annahernd gleich, die der Coronardurchblutung im 
zweiten FaIle aber stark verringert ist. Dadurch wird wahrscheinlich, daB bei der 
beiderseitigen Durchschneidung des Vagosympathicus dilatatorische Effekte, die 
normalerweise durch Lobelin ausgelOst werden, nicht zustande kommen konnen. 

Das als Gynergen bekannte Ergotoxin lahmt nach DALE jene Fasern des 
sympathischen Systems, welche eine erregende Wirkung auslOsen, wahrend die 
hemmenden unbeeinfluBt bleiben. Nach groBen Gaben von Ergotoxin ist durch 
Reizung der Vasokonstriktoren keine GefaBverengerung mehr zu erzielen. Am 
Kreislauf beobachtet man regelmaBig eine ziemlich lange anhaltende Arterien­
drucksteigerung. Unsere Versuche ergaben, daB die Wirkung auf die Herzdurch­
blutung sehr uneinheitlich ist. Wir sahen Zu- und Abnahme, ohne daB es uns 
moglich war, aus dem Arteriendruck den jeweiligen Coronareffekt als eine Folge 
der Beeinflussung der allgemeinen Kreislauffunktion oder einer Storung im 
vagosympathischen Gleichgewicht zu analysieren. 

2. Mittel, die den Aortendruck nicht nennenswert beeinflussen. 
Von den Stoffen, die keinen wesentlichen EinfluB auf die Rohe des normalen 

Arteriendruckes besitzen, untersuchten wir Coffein, Cardiazol, Strophantin, 
Calcium, Traubenzucker und die Organextrakte. 

Bereits am LANGENDORFF-Herzen stellten HE DB OM und LOEB eine Mehr­
durchstromung der CoronargefaBe nach Coffeindarreichung fest. Die Wirkung 
greift peripher an den GefaBwanden an. Ahnlich wirken die pharmakologisch 
nahestehenden Dimethylxanthine, Theobromin und Theophyllin. 

Auch am isolierten Saugetierherzen in situ bei erhaltener zentraler Inner­
vation lieB sich nach groBen Gaben eine bedeutende Zunahme der Durchblutung 
nach Coffein und Theobromin naJhweisen (F. MEYER, SAKAI und SANAYOSHI). 
Wir finden am intakten Ganztier bei intravenoser Injektion von 0,5 ccm Coffeinum 
natrium-benzoicum bei einem 35 kg schweren Runde keine wesentliche Anderung 
der Atmung, des Arteriendruckes und der Pulszahl. Die Coronardurchstromung 
zeigt dagegen eine langanhaltende Mehrdurchblutung, wahrend die Lungen­
durchblutung nach einer anfanglichen kurzen Zunahme um ihren Ruhewert 
pendelt. 

Seit der Einfiihrnng von Coffein als Prophylaktikum gegen GefaBkrampfe 
durch ASKANAZY haben zahlreiche Beobachtungen iiber giinstige Erfahrungen 
berichtet. Die prophylaktische Wirkung sieht man in einer Rerabsetzung des 
peripheren Tonus, wodurch die GefaBe weniger anspruchsfahig gegeniiber der 
anfallsweise eintretenden Erregung gemacht werden sollen (R. BREUER). In 
den Anfallen selbst solI das Theobromin nicht anwendbar sein, da es viel zu 
langsam in Wirksamkeit tritt, um den GefaBkrampf kupieren zu Mnnen (ME1;ER 
und GOTTLIEB). Unsere Versuche zeigen jedoch, daB nach intravenoser Injektion 
der Coronareffekt raschestens in Erscheinung tritt. 

Campher soIl durch Erhohung des Aortendruckes eine Verbesserung der 
Coronardurchblutung bewirken (F. MEYER). Am kiinstlich durchbluteten Katzen­
herzen lieB sich eine erweiternde Wirkung nicht unmittelbar beobachten (SELIG­
MANN), eher schon am Kaninchenherzen (SITHATCHERA), deutlich am Ratten-
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herzen (A. FROHLICH und L. POLLAK) . Auch am Menschenherzen solI eine 
erweiternde Wirkung eintreten (SAWODSKY). 

Cardiazol ruft am intakten Ganztier bei intravenoser Injektion (bis 1 ccm i. v. 
fiir einen 30 kg schweren Hund) keine nennenswerte Mehrdurchblutung des 
Herzens hervor. Der bekannte Atemeffekt, der meist in einer kurz dauernden 
Tachypnoe besteht, lOst keine wesentliche Forderung des Coronarstromes aus. 
Arteriendruck, Pulszahl und Lungendurchblutung blieben in der Mehrzahl der 
Versuche unverandert. Wir halten daher Cardiazol bei der Behandlung von 
Coronarstorungen fiir ungeeignet. 

Coramin ruft bei intravenoser Injektion bis zu Dosen von 0,5 ccm bei einem 
20 kg schweren Hunde eine Verlangsamung und Vertiefung der Atmung hervor. 
Die Pulszahl und die Hohe des Arteriendruckes werden dadurch nur wenig 

Abb. 36. Bci X Injektion von 0,12 g Coffein natr. bene. 1 Druck in A. fernor. 2 Durchstriimung in A. pulm. 
3 Durchstriimung in A. caron. 4 Respiration. 5 Zeit 10 Seknnden. 

beeinfluBt. Eine Wirkung auf die Herzdurehblutung ist deutlieh vorhanden. 
In einigen Fallen sahen wir einen maBigen Anstieg des Durchstromungsniveaus, 
der iiber 100 Sekunden anhielt. 

Die Digitaliswirkung besteht bekanntlieh darin, daB das Herz befahigt wird, 
mit jeder Ventrikelkontraktion eine groBere Arbeit zu leisten, wodureh unter 
Umstanden das Minutenvolumen vergroBert und der Aortendruek erhoht werden 
kann. Mit Zunahme der Herzarbeit geht eine Verengerung groBer GefaBe Hand 
in Hand (MEYER und GOTTLIEB). Weiterhin kommt es infolge Erregung des 
Vaguszentrums zu einer Pulsverlangsamung. Wahrend man dem Digipurat 
(F. MEYER) eine coronarerweiternde Wirkung zusehreibt, sollen Digitoxin und 
Strophanthin keine oder eine verengernde Wirkung ausiiben (Literatur bei 
RIGLER und ROTHBERGER, FENN und GILBERT). Man hat daher empfohlen, 
die Darreichung von Digitaliskorpern bei Coronarerkrankungen mit dilatatori­
schen Mitteln zu kombinieren (BRAUN) . Am Ganztier laBt sich zeigen, daB selbst 
bei artefizieller Aorteninsuffizienz die durch 1,0 cem Digipurat i. V. an einem 
25 kg schweren Hunde ausgeloste Bradykardie, trotz gleichbleibender H6he 
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des maximalen Arteriendruckes, das Blutangebot an die Coronararterien nicht 
vermindert, sondern vermehren kann. Allerdings ist diese Wirkung nicht kon­
stant. Je nach der allgemeinen Kreislauflage werden verschiedene Befunde, 
Zu- bzw. Abnahme der Herzdurchblutung, erhoben (s. S. 183). 

Strophantin kann am intakten Ganztier auch dann, wenn Arteriendruck, 
Pulszahl und Minutenvolumen unveriindert bleiben, eine Mehrdurchblutung des 
Herzens hervorrufen. Meist jedoch iiben die Digitaliskorper am normalen Kreis­
Iauf keinen nennenswerten EinfluG auf die Herzdurchblutung aus. 

Aus den verschiedensten Organen konnten an kreisIaufwirksamen Korpern 
Histamin, Acetylcholin, Adenosin, Nucleoside und vorliiufig noch unbekannte 
Restsubstanzen ermittelt werden. Die im Handel befindHchen Organextrakte oder 
sog. "Kreislaufhormone", wie HormocardioI, Lacarnol, Eutonon, Padutin und 
gewohnlicher Muskelsaft sind unreine Losungen mit wechseIndem Gehalt der 
genannten Substanzen. Bei intravenoser Injektion besitzen diese Priiparate 
bereits in kleinsten Dosen starke Kreislaufwirkungen, die untereinander sehr iihn­
Hch sind. In kleinen Dosen (0,2 ccm bei 20 kg schwerem Hund) bleiben Arterien­
druck, Pulszahl und Minutenvolumen meist unveriindert. In der Peripherie kommt 
es zu einer Umwandlung des Strombettes. Bestimmte Organe, wie Herz, Skelet­
muskulatur und Gehirn erfahren eine starke Mehrdurchblutung. Diese Kreislauf­
wirkung ist yom Gleichgewicht des vagosympathischen Tonus in hohem MaBe 
abhiingig. Durchschneidet man den Vagosympathicus, dann bIeibt die Zunahme 
der Coronardurchstromung aus. Nachdem die genannten Priiparate histamin­
frei sein sollen - nach BENNET und DRURY gelingt der Nachweis von Histamin 
noch in einer Verdiinnung von 1: 100000 durch Quaddelbildung bei subcutaner 
Injektion -, wurde von verschiedenen Seiten die Vermutung ausgesprochen, 
daB das wirksame Prinzip all dieser Korper Abbauprodukte der Zellkerne, 
niimlich die Adenosintriphosphorsiiure bzw. die Adenylsiiure seien (POHLE, 
LINDNER und RIGLER, ROTHMANN). Gibt man 0,5 ccm Adenosin, Adenylsiiure 
oder Adenosintriphosphorsiiure, dann erfolgt ebenfalls eine Mehrdurchblutung 
des Herzens. Der Arteriendruck sinkt jedoch bei gieichbleibender Pulszahl 
deutlich abo Die zirkulierende Blutmenge und auch das Schlagvolumen werden 
verringert. Auch nach Entnervung des Herzens erzeugt AdenyIsiiure eine geringe 
Zunahme der Herzdurchblutung bei verminderter Zirkulation und verkleinertem 
Schlagvolumen. Die aus der Muskulatur extrahierten Purine und Nucleoside 
erwiesen sich am Kreislauf von Hunden als nahezu wirkungslos. 

Am intakten Ganztier gelingt auch der Nachweis, daB die klinisch schon 
lange bekannte giinstige Wirkung von Traubenzucker auf den Herzmuskel wohl 
zum Teil auf eine Forderung der Coronardurchblutung zuriickzufiihren ist 
(HOCHREIN). 

Die Calciumtherapie hat bei Kreislauferkrankungen durch Einfiihrung eines 
wenig toxischen Salzes, des gluconsauren CaIciums (SANDOZ), eine groBere Ver­
breitung erfahren. Bei intravenoser Darreichung verursacht Calcium eine starke 
Mehrdurchblutung des Herzens, die nach beiderseitiger Durchschneidung des 
Vagosympathicus in noch hoherem MaBe eintritt. Hiiufig beobachtet man 
nach Calcium eine kurz dauernde Arteriendrucksenkung, der ein geringer Druck­
anstieg und eine miiBige Pulsverlangsamung und eine Mehrdurchblutung der 
Lunge folgt. Nachdem auch MANCKE und K. SATO am LANGENDORFFschen 
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Herzen bereits eine bessere Durchblutung nach Calcium beobachtet hatten, ist 
wohl mit Sicherheit anzunehmen, daB Calcium eine direkte dilatatorische Wirkung 
auf die CoronargefaBe besitzt. 

3. Mittel, die den Arteriendruck senken. 

Von den Mitteln, die zu einer Arteriendrucksenkung {ahren, untersuchten wir 
Nitrite und Histamin. 

Die Nitrite, voran das Amylnitrit, beeinflussen die KranzgefaBe im erweitern. 
den Sinne. Diese Veranderung halt auch dann, wenn der Druck in der Aorta 
nach Beendigung der Einatmung seinen urspriinglichen Wert wieder erreicht hat, 
noch an. Am LANGENDORFF-Herzen laBt sich eine Erweiterung der Kranz. 
gefa Be erst mit hohen, methamoglobinbildenden Konzentrationen erreichen 
(0. LOEB). Die einzelnen Nitrite (Amylnitrit, Natriumnitrit) und die Nitratester, 
Erythroltetranitrat, Nitroglycerin usw., deren Wirksamkeit auf einer im K6rper 

Abb. 37. Wirkung von Amylnitrit. Obell: Blutdruck. Unten: Stromvolumen der KranzgefiiBe. Steigerung 
del' Coronardurchblutnng trotz gesunkenen Blutdrucks. 

langsam vor sich gehenden Riickbildung zu Nitriten beruht, unterscheiden sich 
untereinander nur durch den Beginn und die Nachhaltigkeit der Wirkung. 

Am Ganztier rufen Nitrite bei unveranderter Pulszahl oder Pulsbeschleunigung 
eine maBige Arteriendrucksenkung, eine geringe Zunahme des Minutenvolumens 
und eine starke Mehrdurchstromung der CoronargefaBe hervor. Auch nach beider­
seitiger Durchschneidung des Vagosympathicus tritt diese Kreislaufwirkung ein 
(Abb. 37). Die relativ lang dauernde Beeinflussung des Coronarsystems durch 
Nitrite ist, wie Versuche an der iiberlebenden Coronararterie zeigen, auf eine 
sehr feste Bindung dieser Mittel an die Gefaf3wand zuriickzufiihren (s. S. 78). 

Histamin beeinfluBt beim Hunde, Kaninchen (F. MEYER, H. G. BARBOUR, 
N . P. KRAWKOW, K. SATO) und Kalb (SPALTEHOLZ und HOCHREIN) die isoIierten 
CoronargefaBe vorwiegend im verengernden Sinne, wahrend an Katzen (J. A. 
GUNN) und Schildkr6ten (J. J. SUMBAL) eine Erweiterung eintreten soll (S. 77). 
Die Herzdurchblutung nimmt, wenn Hunde unter biologischen Bedingungen 
untersucht werden, zu, obwohl der Arteriendruck sehr stark absinkt. Diese 
Mehrdurchblutung des Herzens ist auf eine starke Dilatation der KranzgefaBe 
zuriickzufiihren, die man besonders eindrucksvoll demonstrieren kann, wenn 
man am Ganztier eine Coronararterie eroffnet und unter konstantem Druck 
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isoliert durchstromt. Auch nach Entnervung des Herzens tritt die Coronar­
dilatation des Histamins noch deutlich in Erscheinung. 

In Abb. 38 zeigen wir am Ganztier den EinfluB einer langsamen intravenosen 
Injektion von Histamin; 1 cern auf 10 cern physiologische Kochsalzlosung in 
120 Sekunden infundiert. Es kommt kaum zu HerzunregelmaBigkeiten und Puls­
anderungen. Eine lang dauernde Arteriendrucksenkung tritt ein. Noch bevor der 
Arteriendruck absinkt, sieht man eine starke Zunahme der Coronardurchstromung. 

Abb. 3S. Von a bis b langsame Injckt ion von 1 ccm Histamin in 10 cern 0,9proz. NaCl·Liisung. 1 Druck in 
der A. femor. 2 Durchstriimung der A. caron. 3 Zeit 10 Sekunden. 

Auch die Riickkehr der Herzdurchblutung zum Ausgangswert ist nicht an 
das Verhalten des Arteriendruckes gebunden. 

In kurzen Ziigen soll noch auf die Coronarwirkung einiger bekannter Gilte 
hingewiesen werden. An Coronarmodellen iiben Ather und Chloroform in den 
Konzentrationen, die therapeutisch verwendet werden, keinen EinfluB auf die 
CoronargefaBe aus. In betrachtlich hoheren Konzentrationen vermogen sie 
diese zu erweitern (0. LOEB). Am Ganztier fand REIN durch Chloroform eine 
Konstriktion der Coronararterien, die sich durch Adrenalin nicht IOsen laBt. 

Als eines der wirksamsten gefaBverengernden Mittel wird das Nicotin an­
gesehen. Es setzt die AusfluBgeschwindigkeit des aus den Coronarvenen stro­
menden Blutes stark herab. Die Abnahme beginnt meist mit Einsetzen einiger 
Vaguspulse und ii berdauert die Blutdruckanderung, die in einer Senkung und 
Steigerung bestehen kann (MORAWITZ und ZAHN). Am LANGENDORFF-Herzen 
iibt Nicotin anfangs konstriktorische, spater dilatatorische Wirkung auf die 
CoronargefaBe aus, wobei die letztere Wirkung weit iiberwiegt (K. SATO). 

Die Wirkung des Alkohols auf die GefaBweite ist anscheinend nur unbedeutend 
und nicht konstant (J. KUNO, O. LOEB). Niedrige Konzentrationen (unter 
0,010f0) haben mogIicherweise eine Dilatation zur Folge (E. L. BACKMANN). 

Die Angaben iiber die Coronarwirkung von Chinin (K. SCHLOSS), Pilocarpin 
(EpPINGER und HESS, KRAWKOW), Physostigmin (PAL, HEDBOM), Muscarin 
(J. PAL), Yohimbin bzw. die Kombination mit Urethan, das Vasotonin (F. MEYER), 
Papaverin (J. PAL, ROESSLER), Jodkali (R. MANCKE), Kalium (K. SATO) uSW. 
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sind teilweise recht widersprechend und unter biologischen Bedingungen am 
Ganztier noch zu wenig untersucht, so daB von einer Besprechung, da die bis­
herigen Befunde keine fur die Klinik brauchbaren Ergebnisse liefern konnen, 
abgesehen werden kann. 
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C. Erkrankungen des Coronarsystems. 
Nachdem uns heute zahlreiche Mechanismen, die die Herzdurchblutung 

regulieren, bekannt sind, liegt es nahe, nach kausaler EinteiIung der Coronar­
erkrankungen zu suchen. Die Analyse pathologischer Veranderungen bietet 
jedoch vorerst noch derartige Schwierigkeiten, daB eine EinteiIung der Coronar­
erkrankungen etwa nach dem Grad der Stromverminderung oder nach Uber­
oder Unterfunktion dieses oder jenes Faktors nicht mogIich ist. Die Beziehungen 
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der bei Coronarerkrankungen haufig auftretenden Symptome zu bestimmten 
Funktionsanomalien sind auBerordentlich lose, so daB auch die Abgrenzung der 
einzelnen Symptomenkomplexe zuweilen etwas WillkiirIiches besitzt. Weiterhin 
1st zu beriicksichtigen, daB bei ein und demselben Patienten die Zustandsbilder 
in rascher Folge sich andern konnen, so daB bald das eine, bald das andere Kardi­
nalsymptom mehr in den V ordergrund riickt. 

Der pathologisch-anatomische Befund, dessen friihzeitige Erkennung die 
kIinische Diagnostik anstreben muB, laBt ebenfalls eine Gruppierung nur schwer 
zu, da die verschiedensten Krankheitsbilder bei der gleichen anatomischen Ver­
anderung gefunden werden. Andererseits zeigen oft die schwersten klinischen 
Erscheinungen keinen morphologischen Befund am Coronarsystem. Daneben 
beobachtet man nicht selten FaIle, bei denen die Autopsie starke AnomaIien im 
Coronarsystem ergibt, ohne daB kIinische Symptome auf eine derartige Erkran­
kung hingewiesen haben. 

Wir werden daher nach einer kurzen Besprechung der pathologischen Physio­
logie und Anatomie des Coronarsystems zunachst Symptome und Symptomkom­
plexe schildern, die haufig bei Coronarerkrankungen beobachtet werden. Die 
Pathogenese und die klinische Bedeutung diesei: Erscheinungen sollen unter dem 
Gesichtspunkte, daB den meisten Coronarkrankheiten ein MiBverhaltnis zwischen 
Blutangebot und -bedarf der Herzmuskelzelle zugrunde liegt, besprochen werden. 
Um auch der Bedeutung, die den pathologisch-anatomischen Verhaltnissen im 
Conorarsystem zukommt, Rechnung zu tragen, muB auf die Klinik der wichtigsten 
morphologischen Storungen kurz eingegangen werden. Das Bemiihen, Storungen 
von seiten des Coronarsystems nicht symptomatisch, sondern kausal zu behandeln, 
stoBt dabei in vielen Fallen auf vorlaufig noch uniiberwindbaren Widerstand. 
Eine schematische Behandlung der Symptome ist nicht durchfiihrbar. Anderer­
seits sind die Indikationen fiir therapeutische Eingriffe so wenig an anatomische 
Prozesse der CoronargefaBe gekniipft, daB es, urn die Wichtigkeit der individuellen 
Behandlung besonders hervorzuheben, ratsam schien, die Therapie getrennt zu 
behandeln. Ausgehend von pathologisch-physiologischen Erwagungen werden wir 
die allgemeinen Gesichtspunkte der Therapie von Coronarstorungen besprechen 
und dann an Hand einiger praktischer Beispiele deren Anwendung am Kranken­
bett schildern. 

I. Pathologische Physiologie. 
Bei der Beschreibung von Storungen des Coronarkreislaufes hat man sich 

nicht nur mit Veranderungen an den CoronargefaBen selbst, sondern auch mit 
all den extra- und intrakardialen SchadIichkeiten, die die Durchblutung des 
Herzens beeinflussen konnen, zu beschaftigen. 

Geht man von normalen Bedingungen aus, dann wird man annehmen konnen, 
daB zwischen Blutangebot und -bedarf der Herzmuskelzellen GesetzmaBigkeiten 
bestehen, die in okonomischer Weise durch mechanische, chemische und nervose 
Faktoren gesichert sind. Um eine Vorstellung von der Wirkungsweise patho­
logischer Verhaltnisse zu erhalten, ware es wichtig, die Differenzen zwischen 
Blutangebot und -bedarf experimentell zu erfassen. Eine derartige genaue Ana­
lyse der ()konomie der Herzdurchblutung ist vorlaufig noch nicht moglich. 
Unsere bisherigen Vorstellungen iiber die Physiologie der Coronardurchblutung 
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beruhen im wesentlichen auf der Kenntnis der relativen Coronardurchstromung 
und ihrer Richtungsanderung bei biologischen Eingriffen. Sobald wir konstante 
normale Verhaltnisse verlassen, werden die eingangs beschriebenen Gesetz­
maBigkeiten bis zu einem gewissen Grade ihre Gultigkeit verlieren. Eine Dber­
tragung auf pathologische Verhaltnisse wird nur mit groBter Vorsicht gestattet 
sein. Nehmen wir an, daB auch unter pathologischen Bedingungen die Herz­
leistung stets an eine bestimmte DurchblutungsgroBe gebunden ist, so mussen 
wir uns fragen, durch welche Veranderungen das Blutangebot an die Herz­
muskeizellen gestort werden kann. 

Die altere Literatur hatte sich hauptsachlich mit morphologischen Ver­
anderungen der CoronargefaBe als Ursache der Stromverminderung beschaftigt. 
Unsere Untersuchungen zeigten jedoch, daB das Blutangebot an die Coronar­

arterien in hohem MaBe auch von 
der funktionellen Beschaffenheit der 

1fJ.5eJr 

Abb. 39. Absinkell des Coronarstromes 
durch Rerzunregelmalligkeiten. 

Aortenwurzel abhangig ist. Wird 
die Aortenwand starrer, d. h. nimmt 
die Dehnbarkeit ab bzw. der Elasti­
zitatsmodul zu, dann wird unter 
sonst gleichen Bedingungen das Blut­
angebot an die Coronararterien ge­
ringer. Diese Verhartung der Aor­
tenwand, die eine Herabsetzung der 
Windkesselfunktion bedingt, kann mit 
morphologischen Veranderungen ein­
hergehen. Man findet sie bei der Aor­
titis luica, der Atherosklerose sowie 
bei unspezifisch entziindlichen und 
mit Media veranderungen einhergehen­
den Aortenerkrankungen. Eine Ab­
nahme der Windkesselfunktion der 

Aorta ohne nachweisbare morphologische Veranderungen tritt gesetzmaBig mit 
zunehmendem Alter ein. Bei der Hypertension erfolgt diese Abnahme rascher, 
so daB die Hypertonikeraorta funktionell alter ist, als dem Lebensalter der 
Patienten entspricht. Die Ursache dieser Elastizitatsverminderung kann in einer 
chemischen Umwandlung des elastischen Materials oder in einer Verschiebung 
der Struktur des elastischen Gerustes gelegen sein (HOCHREIN und LAUTERBACH). 

Neben der Beschaffenheit der Aortenwand konnen auch veranderte Stromungs­
verhaltnisse in der Aortenwurzel Ursache fur eine Verminderung der Herzdurch­
blutung werden. Es ist auf Grund der eingangs beschriebenen Modellversuche 
am menschlichen Aortenklappenpraparat denkbar, daB eine anormal rasche Ent­
leerung des Herzens, wie wir sie z. B. beim Basedow annehmen, die Herzdurch­
blutung ungunstig beeinflussen kann. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen in dieser Hinsicht auch die Herz­
unregelmiifJigkeiten. In der Abb. 39 ist am kunstlich beatmeten Ganztier der 
CoronareinfluBdruck (Blutangebot an die Coronararterien), der Carotisdruck 
und die Durchstromung einer unter konstantem Druck isoliert durchstromten 
Coronararterie registriert worden. HerzunregelmaBigkeiten verursachen auch 
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dann, wenn der Maximaldruck unverandert bleibt, eine Verminderung des Blut­
angebotes und des Abstromes in den Coronararterien. 

An den Coronararterien selbst kann das Hindernis fur die Durchblutung ent­
weder am Ostium oder im weiteren Verlauf der GefaBe sitzen. Die Verengerung 
des Coronarostiums bei der Aortitis luica ohne sonstige Veranderungen an den 
Coronararterien ist aHgemein bekannt. Der gleiche Mechanismus, aber ohne 
morphologische Veranderungen an den Coronarostien, kann bei der Mitralstenose 
zustande kommen (HOCHREIN). Durch die Schrumpfung und Verdickung der 
Mitralsegel und der Sehnenfaden wird das ganze Mitralostium in den linken 
Ventrikel hereingezogen. Der von den geschrumpften Sehnenfaden und Mitral­
segeln ausgeubte Zug ubertragt sich auch auf den Aortenursprung und insbesondere 
auf den der Mitralis direkt anliegenden Bereich. Die Sinus Valsalvae werden 
in die Lange gezogen, und vor aHem das Ostium der A. coron. sin. erscheint 
bei postmortaler Untersuchung, die die mechanischen Verhaltnisse wahrend des 
Lebens wieder herstellt, verzerrt, verschmalert und verschoben. 

Auf die Stromungshindernisse in den Coronararterien infolge von Wand­
veranderungen, die zu einer Einengung des Lumens und Thrombosebildung 
fuhren, soIl spater noch eingegangen werden. Es erscheint fur die Wirkung auf 
den Gesamtorganismus keineswegs gleichgultig zu sein, wo das Stromungs­
hindernis sitzt und ob die Durchblutungsabnahme langsam vor sich geht oder 
plOtzlich erfolgt. 

Fruher glaubte man, daB die Herzkontraktion eine Hemmung fur den Coronar­
strom bildet, und man nahm an, daB besonders kraftige Kontraktionen die 
Herzdurchblutung intensiv vermindern konnen (ANREP und Mitarbeiter). Diese 
Art von Stromverminderung in der Peripherie des Coronarsystems ist, wie unsere 
experimenteHen Beobachtungen zeigten, wenig wahrscheinlich. Wir nehmen an, 
daB vor aHem nervose und chemische Einflusse den Kontraktionszustand der 
kleinsten CoronargefaBe in anormaler Weise beeinflussen konnen. Sieht man 
von grob anatomischen Veranderungen der Herznerven ab, dann kann eine Ver­
schiebung der Gleichgewichte, die zwischen den yom Vagosympathicus uber­
wachten Nutritions- und Entlastungsreflexen bestehen, Anderungen der Herz­
durchblutung hervorrufen. Eine derartige Storung braucht nicht cinen "Coronar­
spasmus" zu bewirken, es kann ein MiBverhaltnis zwischen Blutangebot und 
-bedarf der HerzmuskelzeHe genugen, urn pathologische Symptome hervorzu­
rufen. Welcher Art diese Storungen sein konnen, laBt sich aus den theoretischen 
Ausfiihrungen vorerst nur in groben Zugen entnehmen, da eine genauere Analyse 
der einzelnen Coronarerkrankungen, solange der Blutbedarf der Herzmuskelzelle 
unter physiologischen und pathologischen Bedingungen nicht bestimmt werden 
kann, kaum moglich ist. 

Analogieschlusse zu den Verhaltnissen am Skeletmuskel (LEWIS, PICKERING 
und ROTHSCHILD) sind nur bis zu einem gewissen Grade moglich, da verschiedene 
Beobachtungen darauf hinweisen, daB das Myokard besondere Stoffwechsel­
reaktionen aufweist. Durch experimentelle Untersuchungen wurde wahrschein­
lich gemacht, daB die Empfindlichkeit des Herzmuskels gegen Sauerstoffmangel 
und Milchsaureanreicherung viel starker ist als die des Skeletmuskels. Anderer­
seits wurde darauf aufmerksam gemacht, daB das Herz im Gegensatz zum 
Skeletmuskel bereits unter normalen Bedingungen als eins der Organe betrachtet 
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werden muB, die imstande sind, Milchsaure aus dem Blute zu entfernen. Tritt 
eine Umstellung im vagosympathischen Gleichgewicht in Richtung einer Vagus­
erregung ein, dann soll die Milchsaureaufnahme des Herzmuskels vermindert, 
bei einer Erregung des sympathischen Nervensystems unverandert oder etwas 
vermehrt sein. (In einigen Kontrollversuchen am Ganztier bei eroffnetem 
Thorax gelang es uns nicht, derartige Verschiedenheiten im Milchsaureniveau 
des arteriellen und venosen Coronarblutes nachzuweisen.) 

Eine besondere klinische Bedeutung kommt der Einwirkung extrakardialer 
Faktoren, wie Temperaturschwankung und Schmerz, auf die Coronardurch­
blutung zu, da man weiB, daB durch derartige Einfliisse haufig Anfalle von Angina 
pectoris ausge16st werden konnen. Am oberflachlich narkotisierten Tier gelingt 
es nicht, durch Temperatureinwirkungen die Coronardurchblutung zu andern. 
Tritt KaItezittern auf, dann beobachtet man nach REIN keine Abnahme, sondern 
eine Mehrdurchblutung des Herzens. Schmerzen konnen ebenfalls eine Mehr­
durchblutung hervorrufen. Diese Beobachtungen zeigen, daB wahrscheinlich die 
Coronardurchblutung unter normalen Bedingungen in sehr okonomischer Weise 
auf ein sehr stabiles Gleichgewicht eingestellt ist, und daB Verschiebungen, wie 
wir bereits ausgefiihrt haben, praktisch nur in Richtung einer Mehrdurchblutung 
erfolgen konnen (s. S. 60). Welcher Art die Faktoren sind, die unter patho­
logischen Verhaltnissen diese Reaktion umkehren, ob es sich um Umstellung 
nervoser oder chemischer Gleichgewichte handeIt, bedarf noch weiterer Unter~ 
suchung. 

Ein groBes klinisches Interesse beanspruchen die experimentellen Unter­
suchungen, die sich mit der Sperrung versehiedener Abschnitte des Coronar­
arteriensystems befassen, da der VersehluB groBerer oder kleinerer Aste ein 
Ereignis darsteIlt, das in der KIinik nicht selten zur Beobachtung gelangt. Als 
Versuehstier eignet sieh besonders der Hund, dessen Coronarkreislauf ziemlieh 
genau erforscht ist, und der als Besonderheit die Hauptversorgung des Ventrikel­
septums durch einen einzigen Ast der linken Kranzarterie besitzt (8. 4). Zum 
Nachweis des Kranzarterienverschlusses wurde in der KIinik und im Tierversuch 
das Elektrokardiogramm in reichem MaBe herangezogen. Die Sperrung der 
Kranzarterien erfolgte entweder durch Unterbindung am freigelegten Herzen 
oder durch Injektion von Korpern in das Coronarostium, die die KranzgefaBe 
verstopfen. Man verwendete Lyeopodiumsamen, Talg, Jodipin usw. Aueh dureh 
Glasstabe, die von der Aorta aus in die Kranzarterien gesehoben wurden, erzeugte 
man den VerschluB groBerer und kleinerer Aste des Coronararteriensystems. 

TIGERSTEDT hat die Ergebnisse der alteren Literatur, die sich mit dem experimentellen 
VerschluB von Kranzarterien beschaftigt, ausfiihrlich geschildert. 

Trotz der zah1reichen Anastomosen zwischen den einzelnen Rami und den beiden Kranz­
arterien kommt es doch in dem von der Ischamie betroffenen Abschnitt des Herzens bereits 
innerhalb 24 Stunden zu einer Koagulationsnekrose, die allmahlich in Schwielenbildung iiber­
geht (KOESTER). 

Weitere Versuche von PALMER, A. v. BEZOLD u. a. richteten die Aufmerksamkeit auf 
verschiedene Arhythmieformen, die nach VerschluB von Coronararterien auftreten. 

Nach Bindung eines der groBenAste der Kranzarterien (des R. descendens art. coron. sin. 
in einer Entfernung von 10-18 und des R. circumflexus in einer Entfernung von 12 mm 
vom Ursprung) konnten COHNHEIM und V. SCHULTHESS-RECHBERG, von kleinen, sofort 
voriibergehenden UnregelmaBigkeiten abgesehen, keinen unmittelbaren EinfluB auf die 
Tatigkeit des Herzens beobachten. Wahrend der ersten 30-40 Sekunden und oft noch langer 
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blieben Pulsfrequenz und Blutdruck ganz unverandert. Erst etwa gegen Ende der ersten 
Minute setzten einige Pulse aus; die Zahl der aussetzenden Pulse wurde immer groBer, die 
Herztatigkeit wurde ausgesprochen arhythmisch, und etwa gleichzeitig stellte sich eine 
deutIiche Verlangsamung der Schlagfolge ein. Dabei blieb der Blutdruck indessen ziemlich 
unverandert. 

Durchschnittlich 105 Sekunden nach der Zuschniirung der Ligatur stand das eben noch, 
wenn auch irregular, zuweilen aber ganz regelmaBig, doeh kraftigst sehlagende Herz plotz­
lich still, und der arterielle Druck sank steil zur Abszisse herab; dabei pulsierten die Vorhofe 
noeh regelmaBig fort. Nachdem die Kammern etwa 10-20 Sekunden stillgestanden hatten, 
begannen in der Muskulatur beider Kammern auBerst lebhafte, wiihlende, fIimmernde Be­
wegungen, die 40-50 Sekunden und langer anhielten und dann in den definitiven Ruhestand 
iibergingen. 

Beim VerschluB der rechten Kranzarterie traten die UnregelmaBigkeiten nicht vor 
Ablauf der dritten Minute ein, und bis zum todlichen Herzstillstand dauerte es mindestens 
5 Minuten. 

Nach dem plotzlichen Herzstillstand gelang es COHNHEIM und v. SCHULTHESS-RECHBERG 
auf keine Weise, noeh irgendeine Kontraktion des Herzmuskels auszulosen - mechanische 
Reizung der AuBenwand, Injektion von Fliissigkeit in die Herzhohlen, Induktionsschlage 
blieben ohne Wirkung, und selbst die starksten KettenstoBe vermoehten hochstens eine 
kleine Zuekung zwischen den Elektroden auszulosen. 

Am merkwiirdigsten war, daB, wenn die Coronarligatur nach 80-90 Sekunden, d. h. zu 
einer Zeit, wo die Schlagfolge schon irregular, die Herzkontraktion indes noch durchaus 
kraftig und der arterielle Druck hoch war, entfernt wurde, der Versuch trotzdem in der 
typischen Weise verlief: die UnregelmaBigkeit der Schlagfolge dauerte noeh, bei hohem 
Blutdruck, eine Reihe von Sekunden an, bis dann plotzlich der Herzstillstand durch den 
steilen Fall des Blutdruckes angezeigt wurde. 

Die Ursache dieser Erscheinungen kann, wie die Autoren seIber bemerken, nieht in der 
Anamie eines cireumscripten Teiles der Herzwand liegen, denn wenn die Lungenarterie 
oder der linke Vorhof wahrend einer Minute und langer abgeklemmt werden, schlagt das Herz 
naeh Losung der Bindung weiter, der Carotisdruck steigt rapid in die Hohe, und bald findet 
der ganze Kreislauf wie friiher vor der Abklemmung statt (zit. nach TIGERSTEDT). 

Die von COHNHEIM vertretene Auffassung, daB der experimentelle CoronarverschluB 
unbedingt letal sei, blieb nicht unwidersprochen. FENOGLIO und DROGOUL, TIGERSTEDT, 
HIRSCH und SPALTEHOLZ, SMITH u. a. zeigten, daB die Unterbindung einer Coronararterie 
von Hunden meist gut vertragen wird. 

Von mehreren Autoren wurde die groBe Empfindlichkeit des Hundeherzens fiir allerlei 
mechanische Eingriffe hervorgehoben, und MARTIN und SEDGWICK bemerken ausdriicklich, 
daB die VerIetzung der die CoronargefaBe umgebenden Gewebe leicht fiir das Herz fatal 
werden kann. 

Andererseits findet allerdings PORTER, daB eine ausgiebige mechanische Beschadigung 
der urn die Kranzarterien liegenden Gewebe nur selten das Herz zum Stillstand bringt, und 
daB die Praparation der Arterien behufs Unterbindung niemals dauernde Veranderungen 
beim Herzen hervorruft. 

Urn jede Verletzung der Herzwand bei dem Verstopfen der Arterie zu vermeiden, fiihrte 
PORTER in die A. anonyma bzw. A. subclavia einen Glasstab hinein, dessen Ende winkelig 
gebogen, ein klein wenig ausgezogen und mit einem runden Kopf versehen war. Dieser wurde 
in den vorderen linken Sinus Valsalvae vorgeschoben und, sobald sich der Widerstand der 
Klappe kundgab, so lange gedreht, bis der Kopf in der Richtung der linken Coronaroffnung 
lag, und dann in die Arterie hineingefiihrt. 

Unter Anwendung dieser Methode beobachtete PORTER nach Zustopfen der linken Kranz­
arterie Stillstand des Herzens naeh etwa 150 Sekunden; wenn das Herz mit Rinderblut 
durch den R. circumflexus kiinstlich gespeist wurde, foIgte nach Verstopfen des R. des­
cendens Stillstand erst nach 600 Sekunden. Ganz wirkungslos erwies sich das Verstopfen 
des R. circumflexus allein. 

Nur wenn das Herz gegen einen geniigend groBen Widerstand Arbeit leistete, verfiel es 
ins Flimmern; sonst waren seine Bewegungen bis zum Tode koordiniert und nahmen nur 
stetig und allmahlieh an Starke und Frequenz abo 
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Die Mortalitat naeh Unterbindung eines Coronarastes laBt sieh naeh LERICHE dadureh 
vermindern, daB man vorher das Ganglion eervieale exstirpiert. Diese Voroperation solI 
auf die CoronargefaBe eine ahnliehe Wirkung haben wie die Sympathektomie auf Extremitaten­
gefaBe. 

Aus all diesen Versuchen ergibt sich, daB das Herz eine teilweise Unterbin­
dung der Blutzufuhr uberstehen kann, daB sich aber zuweilen UnregelmaBig­
keiten der Herztatigkeit einstellen, die haufig in Flimmern und schlieBlich in 
volligen Stillstand des Herzens ubergehen konnen. Der Umstand, daB diese 
Erscheinungen nicht nur bei Unterbindung groBerer Aste auftraten, sondern sich 
auch bei relativ kleinen Zweigen beobachten lieBen, veranlaBte mehrere Unter­
sucher zur Annahme, daB neben der Blutsperre noch andere Momente, ins­
besondere die bei der Unterbindung unvermeidlichen Nebenverletzungen, fur 
den Eintritt der Erscheinungen, speziell des Flimmerns, eine Rolle spielen. 

LANGENDORFF sehloB sieh dieser Nebenverwundungstheorie auf Grund seiner Versuche 
am iiberlebenden Herzen an, bei denen er durch vollige Sperrung der Durehstromungs­
fliissigkeit kein Kammerflimmern beobachtete, ja sogar bestehendes Flimmern aufheben 
konnte. 

v. FREY schreibt auch dem Ort der Sehadigung neben der Anamie des abgesperrten 
Herzteiles fUr das Zustandekommen des Herzstillstandes oder des Herzflimmerns noeh eine 
besondere Bedeutung zu, und HERING bringt speziell das Auftreten von Flimmern mit dem 
Ort der Unterbindung in Zusammenghang. 

Nach der Vorstellung von HERING sollen ischamisehe Teile der Ventrikelmuskulatur 
zur Bildung von heterotopen Reizen neigen, die nach seiner Meinung besonders leieht auf­
treten, wenn das Reizleitungsgebiet durch die Ischamie betroffen wird, und dann die Bedin­
gungen zum Auftreten von Herzflimmern geben. 

DE BOER wendet sich gegen diese Auffassung und betont, daB dann auch die Ischamie 
des ganzen Herzens erst reeht zum Flimmern fiihren miiBte, was aber im allgemeinen nicht 
der Fall ist. Seine Theorie iiber das Entstehen des Flimmerns fiihrt DE BOER zum SchluB, 
daB nicht die Ischamie eines Teiles oder des ganzen Reizleitungssystems das Auftreten 
des Flimmerns begiinstigt, sondern daB die Bedingungen zum Flimmern gegeben sind, 
wenn irgendein Teil des Herzmuskels ischamiseh wird. Das Auftreten des Flimmerns 
ist nach DE BOER an das Vorhandensein eines "fraktionierten Zustandes" der Kammer 
gebunden, der auf einer Versehiedenheit des Refraktarstadiums in verschiedenen Kammer­
abschnitten beruht. 

Diese von DE BOER entwiekelte Auffassung ist fiir die Vorstellung, die wir uns iiber das 
Wesen des plotzliehen Herztodes machen, von groBter Bedeutung. Die Erklarung dieser 
Todesform bot bisher um so groBere Sehwierigkeiten, als der pathologiseh-anatomische 
Befund bei solchen Herzen auBerordentlieh mannigfaltig sein kann. 

Wahrend man friiher den Sekundenherztod als vorwiegend auf plotzlichem Stillstand 
des Herzens beruhend auffaBte, neigt man neuerdings dazu, ihn allgemein auf Flimmern 
der Ventrikel zuriickzufUhren. Man kann in der Tat, wenn man bei solehen Fallen kurz naeh 
Eintritt des Todes am Herzen auskultiert, gelegentlieh wogende, unregelmaBige Gerausche 
feststellen, die als Ausdruek des Flimmerns oder Flatterns aufzufassen sind (zit. naeh GANTER). 

Interessante Beobachtungen ergaben die Versuche von MILLER und MATHEWS, die 
zeigten, daB einige Hunde 1-3 Monate nach VerschluB einer Kranzarterie unter Erschei­
nungen zugrunde gingen, die einem Asthma cardiale sehr ahnlich waren. LERIeHE und Mit­
arbeiter fanden, daB Sympathektomie der Coronararterien dureh Exstirpation des Sym­
pathikus yom Ganglion stelIatum bis zum 3. Ganglion dorsale die Entwicklung des Kol­
lateralkreislaufes naeh Unterbindung einer Kranzarterie erleichtert. 

Die ersten elektrokardiographischen Untersuchungen bei Kranzarterien­
verschluB scheinen von R. H. KAHN (1911) ausgefuhrt worden zu sein. Als regel­
mii.Bige Folge eines langer dauernden Verschlusses des Ramus septi der linken 
Coronararterie wurden bestimmte Veranderungen gefunden. Die Kammer-
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komplexe nehmen typische Schenkelblockform an, die nach langerer ieit zwischen 
beiden Schenkeln wechseln konnen. LAUTERBACH, der am natiirlich schlagenden 
Hundeherzen die gleichen Versuche ausfiihrte, fand als regelmaBiges. Ergebnis 
einen a.-v. Block, und zwar partiellen oder totalen, ferner Leitungsstorungen 
in den Schenkeln und den Asten. Sofort nach Unterbindung der Septumarterie 
wurde Block im linken vorderen Schenkel beobachtet. Der rechte Schenkelblock 
war haufiger als der linke, doch kamen auch beide alternierend vor. SMITH 
unterband verschiedene Aste der linken Coronararterie und kQnnte in Bestatigung 
der bereits friiher von J. B. HERRICK am Menschen bei Myokardinfarkt ge­
machten Beobachtungen zeigen, daB nach CoronarverschluB typische Ver­
anderungen, besonders im RT-Intervall, auftreten. Die stark erhohte T-Zacke 
wandelt sich bald in ein spitz negatives Tum, wahrend das R T-Intervall 
einen nach oben konvexen Bogen aufweist. Die Versuche von G. W. PARADE 
und W. STEPP mit Jodipininjektionen in das Ausbreitungsgebiet des Ramus 
descendens der linken Coronararterie besitzen ein besonderes klinisches Interesse, 
da neben dem Elektrokardiogramm die Ausdehnung des Infarktes rontgenologisch 
festgestellt wurde. Sofort nach der Injektionkommt es zu einem vOriibergehenden 
Erregungszustand der Ventrikel, der sich in einer hochgradigen Extrasystolie 
auBert. Spater zeigt sich fast regelmaBig die coronare T-Zacke, welche meist im 
Laufe von Tagen oder Wochen eine Riickbildung zur Norm erfahrt. In einer 
spateren Arbeit hat PARADE festgestellt, daB sofott nach der Unterbindung in 
der Mehrzahl der FaIle ventrikulare Extrasystolen auftreten, die, wenn es gelingt, 
das Tier am Leben zu halten, wieder verschwinden. Das Herz befindet sich nach 
der Unterbindung in einer Flimmerbereitschaft. Nach der Unterbindung eines 
groBen Coronarastes kommt es haufig innerhalb von Stunden zu einer Um­
kehrung der T-Zacke, die spater wieder normales Aussehen oder andere Anderun­
gen erfahren kann. Die schwersten Schadigungen des Herzens wurden naeh 
Unterbindung des R. eircumflexus beobachtet. 1m Ekg beobaehtet man dabei 
eine enorme Erhohung der Naehschwankung. Nach Unterbindung des R. des­
cendens konnen Veranderungen vollkommen fehlen. Meist findet man aber ein 
coronares Tin Abl. I oder Abl. II und III. 1m pathologisch-anatomisehen Bilde 
entsprieht dieser Ekg-Befund einer Organisation des zugrunde gegangenen Herz­
muskelgewebes. Der VersehluB der rechten Coronararterie scheint vorwiegend 
Storungen der Schlagfrequenz zu verursachen. 1m Ekg wurden eharakteristi­
sehe Anderungen der Naehschwankung nieht gefunden. Mehrere Stunden naeh 
VerschluB findet man in diesen Gebieten fettige Degeneration der Herzmuskel­
zeIlen, nach etwa 8 Tagen Ersatz dureh Bindegewebe. 

Die elektrokardiographisehen Untersuchungen naeh experimentellem Coronar­
verschluB zeigen, daB die beim Myokardinfarkt des Menschen auftretenden Ver­
anderungen im Elektrokardiogramm in ihrem Mechanismus experimentell ziem­
lich gut naehgeahmt werden konnen. Naeh BARNES laBt sieh aus bestimmten 
elektrokardiographischen Zeichen nieht nur die Diagnose CoronarversehluB er­
harten, es gelingt aueh, bis zu einem gewissen Grade den Infarkt zu lokalisieren. 
Da von MORAWITZ und HOCHREIN darauf hingewiesen worden war, daB bei 
Myokardinfarkt auch in fortlaufenden Untersuchungen Anomalien fehlen konnen, 
hat man sich auch experimentell mit der Frage der "stummen Zonen" beschaftigt. 
DAMm und LAMPERT erzeugten durch Injektion von HollensteinlOsung Infarkte 

Hochrein, Coronarkreislauf. 7 
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in den verschiedensten Abschnitten des Herzmuskels. Es ist durchaus moglich, 
auch im Tierversuch zu zeigen, daB im Herzen bei der gebrauchlichen Art der 
elektrokardiographischen Untersuchung durch Interferenz "stumme Nekrosen" 
entstehen. Echte "stumme Zonen" im wortlichen Sinne gibt es wahrscheinlich 
nicht. WOLFERTH und WOOD hatten daher empfohlen, bei Kranken mit Myo­
kardinfarktanamnese, die ein normales Ekg zeigen, noch Untersuchungen in 
anderen Ableitungen, Brust und Riicken usw., vorzunehmen. 

Urn das in der Klinik gut bekannte Krankheitsbild des Kreislaufschocks nach 
plOtzlichem CoronarverschluB im Experiment studieren zu konnen, versetzten 
wir gesunde Schaferhunde durch Morphin-Pernocton in einen oberflachlichen 
Schlaf, in dem die Sehnenreflexe noch prompt ausgelOst werden konnten. Die 
verschiedenen Stamme der linken Coronararterie wurden mit Ziigeln versehen, 
die ein beliebiges SchlieBen und ()ffnen bei geschlossenem Thorax und natiirlicher 
Atmung gestatteten. Wir registrierten die Atmung, den Druck in der rechten und 
die Durchstromung in der linken A. femoralis. Auf Grund unserer Beobachtungen 
am Krankenbett glaubten wir, daB der Schock beim Myokardinfarkt reflektorisch 
von den CoronargefaBen ausgelOst wird. Unsere Untersuchungen, die wir bei nor­
maIer Atmung und am intakten Coronarkreislauf unter Beobachtung der auBeren 
Bedingungen ausfiihtten, die ein biologisches Arbeiten gewahrleisten, ergaben 
weder nach VerschluB des R. descendens noch des R. circumflexus der A. coron. 
sin. das Bild des Kreislaufschocks. Das Tier wurde nach dem VerschluB etwas 
unruhig, aber ohoe Schmerzlaute zu auBern. Auch Atmung, Arteriendruck und 
Pulszahl blieben vollkommen unverandert, wahrend die Durchblutung del' 
A. femoralis etwas abnahm, urn nach dem Offnen des CoronargefaBes auf ihren 
Ausgangswert zuriickzukehren. Nach Anderung des vagosympathischen Gleich­
gewichts, durch vorherige Gaben von Adrenalin sowie nach beiderseitigel' Durch­
schneidung des Vagosympathicus, bIieb del' Effekt des plOtzlichen, ca. 10 Minuten 
anhaltenden Coronarverschlusses im wesentlichen derselbe. Dieses negative 
Ergebnis unserer Untersuchungen kann, soweit Hundeversuche iiberhaupt auf 
menschliche Verhaltnisse iibertragen werden konnen, so gedeutet werden, daB 
bereits die 0 berflachliche Morphin-Pernocton -N arkose geniigt, urn die reflektorische 
Ausbildung eines Kreislaufschocks nach CoronarverschluB zu verhindern. Wir 
werden diesen Gesichtspunkt bei der Behandlung im akuten Stadium des Myo­
kardinfarktes beriicksichtigen miissen. Es ist aber auch daran zu denken, daB 
reflektorisch von den CoronargefaBen gar kein Kreislaufschock ausgelOst werden 
kann, und daB der Schock, den wir im Initialstadium des Myokardinfarktes 
kennen, ausgelOst wird durch Stoffe, die bei der Autolyse zugrunde gehenden 
Herzmuskelgewebes entstehen. Der Beginn des Schocks wiirde also nicht den 
AugenbIick des Coronarverschlusses anzeigen; dieses Ereignis miiBte bereits 
einige Zeit vorher eingetreten sein. Klinische Beobachtungen machen auch diese 
Erklarung wahrscheinIich. Erforscht man die Anamnese der Patienten mit 
Myokardinfarkt etwas genauer, dann erfahrt man haufig, daB schon einige Zeit 
vor Einsetzen des Kreislaufschocks, zu dem meist der Arzt erst gerufen wird, 
eigentiimliche Sensationen, allgemeine Unruhe, Herzklopfen, Obelkeit usw. 
bestanden haben. SUTTON und LUETH sind auf Grund von Beobachtungen 
bei Tierversuchen der Auffassung, daB 3-14 Sekunden nach dem Coronar­
verschluB bereits Schmerzen auftreten. 
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In neuerer Zeit hat man sich auch mit dem experimentellen Studium der 
Krankheitsbilder, die auf dem Boden eines Coronarspasmus entstehen, beschaftigt. 
GOLDENBERG gab bei Hunden intravenose Injektionen von Pitressin und studierte 
dabei das Ekg. Da diese Versuche nach diesem Eingriff Verschiedenheiten im 
Ekg gegeniiber Kranken mit Myokardinfarkt und mit Angina pectoris im Anfall 
zeigen, wurde geschlossen, daB die Krampftheorie der Angina pectoris, ins­
besondere aber die Anschauung, daB ein kurz dauernder Coronarkrampf mit 
konsekutiver Ischamie des Herzmuskels schmerzhaft sei, noch keineswegs al& 
erwiesen betrachtet werden kann. DIETRICH, der auf dem Boden der Krampf­
theorie der Angina pectoris steht, verabreichte ebenfalls Pitressin, urn durch 
Coronarkonstriktion die Verhaltnisse der Angina pectoris beim Hunde nach­
zuahmen. Er berichtete iiber verschiedene elektrokardiographische Deforma­
tionen, die zur Pathogenese der Agina pectoris in Beziehung gebracht werden. 

Unsere eigenen Erfahrungen halten Pitressin fiir derartige Angina-pectoris­
Studien fiir nicht sehr geeignet, da nicht, wie die Untersuchungen von GOLDEN­
BERG und DIETRICH voraussetzen, . stets eine Coronarkonstriktion erzeugt wird. 
Wir sahen haufig, wie dies nunmehr auch von HOLZ berichtet worden ist, eine 
Mehrdurchblutung, und erst dann, wenn eine Herzmuskelschadigung, erkennbar 
durch Veranderungen des Ekg, eintritt, kam es zu einer Verminderung des 
Coronarstromes. Andererseits zeigen zahlreiche elektrokardiographische Unter­
imchungen der Angina pectoris vera und vasomotoria, die durch diese Versuche 
nachgeahmt werden sollen, daB kein Unterschied zwischen dem Anfall und dem 
Intervall besteht. 

Der in der Klinik der Coronarerkrankung so haufig zur Beobachtung kommende 
gastro -kardiale Symptomenkomplex (ROEMHELD) wird bekanntlich darauf zu­
riickgefiihrt, daB Hochstand des linken Zwerchfells durch Gasansammlung im 
Kolon und Magen auf das Herz driickt. v. BERGMANN und Mitarbeiter haben auf 
Grund von Rontgenuntersuchungen (KNOTHE) und tierexperimentellen Studien 
(DIETRICH) gezeigt, daB die AKERLUND-BERGSche Hiatushernie durch Druck auf 
die Vagusaste an derjenigen Stelle des Osophagus, wo dieser durch den Hiatus des 
Zwerchfells tritt, reflektorisch die Betriebsstorung der mangelhaften Coronar­
durchblutung und damit anginose Anfalle aus15sen kann. DIETRICH und SCHWIEGK 

ahmten diese Verhaltnisse durch einen Gummiballon, der yom Magen aus in den 
untersten Osophagusabschnitt gebracht wurde, nacho Aufblahung fiihrte zur 
ungeniigenden Durchblutung des Herzens, Entspannung stellte sogleich die alte 
Coronardurchblutung wieder her. Andere GefaBe, wie etwa die gleichzeitig ge­
messene Durchstromung der MesenterialgefaBe oder der Carotis zeigt, nehmen an 
diesem Reflex nicht teil. Der Ablauf dcr coronaren Stromkurve erwies sich also 
unabhangig yom Verhalten des Blutdruckes. Der Reflex kann durch groBe 
Atropindosen wie durch Vagusdurchschneidung im Experiment aufgehoben 
werden. Es handelt sich demnach bei diesem Krankheitsbild, das V. BERGMANN 
"epiphrenales Syndrom" nennt, urn eine mechanisch reflektorische Fernwir­
kung Yom Magen nach dem Herzen durch die Vermittlung des Vagus. EpPINGER 
hatte bei einem FaIle mit Hiatushernie, den er lange Zeit klinisch beobachten und 
auch autoptisch kontrollieren konnte, vermutet, daB Anfalle von Angina pectoris 
durch mechanische Kompression eines Hauptastes des Coronararteriensystems 
erklart werden konnen. Wahrend man friiher diese FaIle immer mehr oder weniger 
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als seltenes Kuriosum angesehen hatte, konnte KNOTHE an 300 Failen, die zur 
Magenuntersuchung oder unter dem Verdacht der Hiatushernien geschickt wur­
den, in 8 Ofo der FaIle eine Hiatushernie bzw. eine Hiatusinsuffizienz feststellen. 
SCHATZKI hat bei systematischer Untersuchung dieser Verhaltnisse an Greisen 
auf die auBerordentliche Haufigkeit dieses Befundes (in 73,3 Ofo eines wiII­
kurlich ausgesuchten Materials) aufmerksam gemacht. Die Bedingungen, 
unter denen die BiIdung einer Hiatushernie zustande kommen kanri, sind 
als physiologisch zu bezeichnen (SCHATZKI). 
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II. Pathologische Anatomie. 
Bei alteren Personen werden Herzleiden, wenn wir von Klappenfehlern ab­

sehen, meist durch eine Atherosklerose der KranzgefaBe hervorgerufen. Die 
Atiologie der Coronarsklerose deckt sich weitgehend mit den Ursachen der 
Atherosklerose uberhaupt, doch bieten gerade die KranzgefaBe atiologisch gewisse 
Besonderheiten. Es scheint namlich, daB fur die Sklerose der Coronararterien, 
mehr als dies bei anderen Formen der Atherosklerose der Fall ist, exogene 
Momente neben den ja stets sehr wichtigen endogenen atiologisch besonders 
hervortreten. 

Wie ASOHOFF ausgefuhrt hat, ist unzweckmaBige Nahrung nicht die Ursache 
der Atherosklerose, aber die Nahrung kann bestimmend fur die Form und den 
Charakter der Atherosklerose sein. Psychische Erregungen, die zu starken 
nervosen Belastungen des Herzens fuhren, Tabakabusus usw., werden fur die 
oft ziemlich isoliert und fruhzeitig auftretende Erkrankung der KranzgefaBe mit 
verantwortlich gemacht. Es wurde darauf hingewiesen, daB Menschen in hoheren 
und verantwortungsreichen Stellungen auffallend oft und fruh an Coronarsklerose 
erkranken, so .daB auch Manner die weitaus groBere Halfte der Erkrankten stellen. 
Das Zusammentreffen von Hypertension und Coronarsklerose wurde verschiedent. 
Hch hervorgehoben. Der endogene Faktor spielt aber auch hier, wie bei der 
Atherosklerose uberhaupt, eine groBe Rolle. Es ist bekannt, daB Angehorige 
einer Familie, obwohl ihre auBeren Lebensverhaltnisse sehr verschieden waren, 
aIle urn das 60. Lebensjahr herum an den Folgen der Coronarsklerose starben. 
Es scheint ubrigens, daB Coronarsklerose nicht uberall in Deutschland gleich 
haufig ist (MORAWITZ). 

Nach den Angaben von R6ssLE wurde bei Kriegssektionen Atherosklerose der 
Kranzarterien im Alter von 15-20 Jahren bereits in 10,6010, von 20-25 Jahren 
in 10,8% , von 25-30 Jahren in 22,7010, von 30-35 Jahren in 27010, von 35-40 
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Jahren in 34,1 Ofo, von 40-45 Jahren in 31,60f0, von 45-50 Jahren in 50% ge­
funden. Die stete Zunahme der Coronarsklerose nach AbschluB des Korper­
wachstums wurde auch von anderer Seite verschiedentlich beobachtet (KIESE­
WETTER, MONCKEBERG). BOAS und DONNER wiesen darauf hin, daB bei einem 
groBeren Material kreislaufkranker Arbeiter (615 Fallen) ein Drittel an Coronar­
,erkrankungen litt. 71 Ofo dieser Kranken waren weniger als 51 Jahre alt. Es 
wurde dabei die Feststellung gemacht, daB die Coronarsklerose schon vor der 
Aortensklerose aufzutreten pflegt (ORLIANSKY). 

Meist mit dem Charakter der atherosklerotischen Veranderungen in der Aorta 
korrespondierend, sehen wir in den Kranzarterien einmal die zu raseher Ver­
kalkung neigende Form der Atherosklerose, das andere Mal die gefahrlichere Form 
der Atheromatose ohne weitergehende Verkalkung. Wie W. KOCH ausfiihrt, 
betrifft die erstere Art mehr die hoheren Altersklassen. Dabei kann es zu sehr 
umfangliehen, bis in kleinere Aste reichenden kalkigen Wandsklerosen kommen, 
so daB auf dem anatomisehen Rontgenbilde solcher Rerzen der GefaBverlauf 
ungewohnlieh deutlieh hervortritt. Man setzt daher ganz unwiIIkiirlieh voraus, 
daB hier die schwersten Zirkulationsstorungen zu erwarten seien, und ist erstaunt, 
daB weder klinisch entspreehende Angaben vorliegen noch anatomisch groBere, 
das Myokard beeintraehtigende Veranderungen gefunden werden. Die weitere 
anatomisehe Untersuehung klart die Saehlage, da bei den seniI-ektatischell 
Arterien keineswegs grobere Liehtullgsellgell gefullden werden, ill Gegenteil die 
GefaBe zwar starre Rohre haben, aber allenthalben gut durehgangig sind. Die 
Verkalkungen zeigen, auch bei allgemein hyperplastischer Intima, gute binde­
gewebige Abdeckung. 

Ganz anders der atheromatose ProzeB, d. h. die Form der Atherosklerose, wo 
die Nekrose, Erweiehung, Verfettung ill Vordergrunde stehen und die Verkal­
kung, die eigentlieh die dem Korper bestmogIiche Reilung bedeutet, ullterbleibt 
oder zuriiektritt. Gerade dann kann es namIieh aueh an genii gender bindegewebi­
ger Abdeckung fehlen, sei es, daB sie nicht schnell genug erfolgt, sei es, daB iiber 
der nekrotisehell Materie sehleehte AussproBmogIichkeitell bestehen oder der 
Anreiz zu proliferativen Prozessen fehlt. Jedenfalls ist die vorwiegend als Athero­
matose ohne weselltliche Verkalkung einhergehende Form der Atherosklerose, die 
vielfaeh ortlieh mehr begrenzt ist als die verkalkende oder bindegewebig sklero­
tische Form, eine ernste Erkrankung. 

Die Altersatherosklerose, und dabei besonders die mit ausgedehnter Ver­
kalkung einhergehende Form, bevorzugt die linke Coronararterie, doeh ist sie aueh 
an den anderen KranzgefaBen haufiger als die atheromatose Art. Die letztere 
befallt ganz ausnehmend und oft nur auf kurze Streeken die linke A. eoronaria 
in erster Linie am Ramus descendens bald naeh seinem Abgang und in zweiter 
Linie den Ramus eireumflexus unter dem linken Rerzohr; dabei verursaeht 
sie lokal sehr sehwere Veranderungen. Bei Kyphoskoliose beobaehtet man ge­
legelltlieh eine isolierte Sklerose der reehten Kranzarterie. 

In die Gruppe der atheromatosen Veranderungen der Coronararterien ist naeh 
W. KOCH, dessen Ausfiihrungen wir hier im wesentIiehen wiedergeben, ein beson­
derer Typus einzureihen, der gewisse GesetzmaBigkeiten aufweist, die hervorge­
hoben zu werden verdienen. Es kommen dabei Personen in Frage, die noch nieht in 
dem Alter stehen, wo man Atherosklerose des GefiiBsystems schon an und fiir sieh 
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in belangreichem Ausmal3 erwarten konnte. Das Lehensalter urn 50 Jahre herum 
ist vielleicht am meisten betroffen, aber auch friihere Altersklassen, 45, 40 Jahre 
und noch friiher sind mit einbezogen. Es handelt sich dann urn kraftige, gut 
genahrte Individuen, bei denen ihrem Habitus nach das meist etwas zu reichliche 
Fettpolster weniger auf konstitutionelle Eigenarten als auf einen gewissen Mast­
zustand zuriickzufiihren ist. Beziiglich des Arteriensystems ist hervorzuheben, 
daB sowohl die Aorta wie auch die peripheren Arterien auffallig zart und ohne 
atherosklerotische Veranderung angetroffen werden konnen. N ur die Coronar­
arterien sind schwer erkrankt. Allenfalls findet man daneben noch isolierte 
atherosklerotische Prozesse in der Bauchaorta. An den Kranzadern iiberwiegt 
die Intimaverfettung mit ausgesprochen gelblicher Farbung. Die rechte Kranz­
ader kann ungewohnlich stark mitbeteiligt sein, wahrend ihre Veranderungen 
sonst, auch bei der atheromatosen Form, gegeniiber der linken Coronaria zuriick­
zubleiben pflegen. Segmentare Verkalkung der linken Kranzader werden dabei 
zuweilen beobachtet. Der Tod erfolgt oft plOtzlich an Thrombose der rechten 
Kranzader (bei Stenose oder alterer Thrombose der linken). Das isolierte Befallen­
sein der Kranzadern ist allein schon auffallig. Die schwere Intimaverfettung mit 
dem tiefgelben Farbton lal3t an Cholesterinreichtum denken, auf den auch 
lipoidreiche, fast zitronengelbegrol3e Nebennieren mit breiter Rinde hindeuten. 
Gallensteine, darunter auch solitare Cholesterinsteine hei Mannern, sind ein 
haufiger Nebenbefund. 

Wenn auch die einzelnen anatomischen Zustandsbilder der Coronarsklerose 
zwar grundsatzlich mit denjenigen der Atherosklerose der Aorta und in den 
anderen GefaBen iibereinstimmen, so besteht aber zeitlich insofern ein wesentlicher 
Unterschied, als bei den Kranzarterien die Hyperplasie der elastischen und binde­
gewebigen Bestandteile der Intima bereits in der Jugend physiologischerweise 
vorhanden ist (s. S. 5). Betrachtet man die Atherosklerose als einen komplexen 
V organg, der aus dem Zusammenwirken der Lipoidablagerung und der Hyper­
plasie resultiert, so ist bei der Coronarsklerose die zweite Komponente schon friih­
zeitig vorweggenommen. Die atherosklerotischen Veranderungen in den Kranz­
arterien konnen daher bereits in verhaltnismaBig jungen Jahren starker als in 
anderen Arterien in Ersoheinung treten (E. KIRCH). 

Neben der Coronarsklerose spielt die Goronarlues nur eine untergeordnete 
Rolle. Es handelt sich hier nur selten urn ausgedehnte Veranderungen. Nach 
W. KOCH gibt es, praktisch betraohtet, keine Syphilis der eigentlichen Coronar­
arterien, sondern nur einen von der Aortenwand auf die Miindung der Kranz­
arterien iibergreifenden Prozel3, der durch Wulstung der Rander, duroh Narben­
sohrumpfung und Verwachsung zu Einengung und Verschlul3 der Coronarostien 
fiihren kann. Die VerschluBplatte kann dabei nur Millimeterdicke aufweisen. 
Dahinter bleibt die Coronararterie unbeteiligt. Da die Aortenlues einen lang­
samen Veriauf nimmt, pflegt die Verengerung der Coronarostien ganz allmahIich 
einzutreten. Fast nie spieit sich dieser Vorgang an beiden Ostien gieichmaBig ab, 
so dal3 durch Anastomosenbildung die Ernahrung des Herzmuskeis und seine 
funktionelle Leistungsfahigkeit zunachst einigermal3en erhalten bleiben. Erst 
wenn beide Ostien stenosiert sind, kann bereits eine geringe Mehrbelastung des 
KreisIaufs geniigen, urn die schwersten Symptome, die eine mangelhafte Herz­
durchblutung zur Foige hat, hervorzurufen. 
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Ein seltenes Ereignis, das zuweiIen auch die Coronararterien in ausgedehntem 
MaBe betrifft, stellt die Periarteriiti8 nodo8a (Kl1SSMAUL und MAIER) dar. Sie 
kann im jugendlichen Alter Ursache fur anginose Beschwerden und unbeeinfluB­
bare Herzinsuffizienz werden. 

1m August 1926 wurde ein 30jahriger Tischler aufgenommen mit der Angabe, daB er 
seit April dieses Jahres an Appetitlosigkeit, Kopfschmerzen, Schmerzen im Riicken mit 
Ausstrahlen nach den Schultern und den Beinen leide. Er fiihle sich auBerordentlich matt, 
habe ab und zu NachtschweiBe, Husten ohne Auswurf, in letzter Zeit etwas an Gewicht 
abgenommen. In der Anamnese wurde weiter angegeben, daB er 1919 eine Grippe mit'Lungen­
entziindung durchgemacht habe. Alkoholabusus wurde negiert, reichlicher TabakgenuB 
zugegeben. 

Bei der ersten Untersuchung konnte ein objektiver pathologischer Befund nicht erhoben 
werden. Der Blutdruck war niedrig (85/60 mm Hg). Bei rectaler Messung wurden geringe 
subfebrile Temperaturen festgestellt. Die Rontgenuntersuchung ergab einen normalen Be­
fund von Lunge und Herz. Da die Beschwerden bei Bettruhe rasch verschwanden, verlieB 
der Kranke nach wenigen Tagen wieder das Krankenhaus. 

Am 4. Januar 1927 wurde er wieder aufgenommen, da er am 3. Januar mit heftigen Kopf­
schmerzen ohne bestimmte Lokalisation erkrankt war. Er war bewuBtlos geworden und hatte 
im Verlaufe von 24 Stunden zweimal klonische KrampfanfaIle am ganzen Korper bekommen, 
die sich bei der Aufnahme wiederholten. Der Kranke hatte in den ersten Tagen der 13eobach­
tung Fieber bis zu 39,5°, sowie 30000 Leukocyten. Der Kreislauf hatte in der kurzen Zwischen­
zeit starke Anderungen erfahren. Die vorher bestehende Hypotonie war in eine Hypertension 
umgeschlagen. Der Arteriendruck betrug 185/140 mm Hg. Die Tone waren rein, der zweite 
Aortenton akzentuiert. 1m Rontgenbild fand man, daB das Herz rechts den Wirbelsaulen· 
rand urn 11/2 Querfinger iiberragte, nach links war die Verbreiterung nicht deutlich erkennbar. 
Der linke Herzrand war stark gerundet, der Aortenschatten iiberragte nach rechts und links 
den Wirbelsiiulenrand. Bei Drehung im ersten schriigen Durchmesser erwies sich der GefiiB­
bandschatten nicht als wesentlich verbreitert. HOLZKNEcHTscher Raum frei. Als Ursache 
ffir diese Blutdrucksteigerung wurde anfiinglich eine Nierenerkrankung angenommen, da 
stets deutlich EiweiB ausgeschieden wurde (ESBACH 1/2-1%0)' 1m Sediment wurden miiBige 
Mengen Leukocyten, vereinzelte Erythrocyten, keine Zylinder, reichlich SaIze gefunden. 
Aus der Anamnese konnte allerdings ein Anhaltspunkt fiir eine Nierenerkrankung nicht 
erhoben werden. 

Der Blutstatus ergab am 6. Januar folgenden Befund: Erythrocyten 5,0 Millionen, 
Hiimoglobin 90 %, Leukocyten 10000. Blutsenkung I Stunde 25 Minuten. 

Der Rest·N wurde bei mehrmaliger Untersuchung stets als normal befunden (32 bis 
39 mg-%). 

Spezialarztliche Augenuntersuchung ohne Befund. 
Die Nierenfunktionspriifung ergab normales Ausscheidungs- und Konzentrationsvermogen. 

Eine Lumbalpunktion hatte ein normales Ergebnis. 
Am 7. Februar klagte der Kranke tiber starke Schmerzen in der Brust. 
Am 21. Miirz fiihrte eine nochmalige augeniirztliche Untersuchung zur Diagnose: Retino· 

neuritis nephrotica. 
Am 1. April geriet der Kranke immer mehr in einen Zustand dauernder Erregung, klagte 

dabei iiber sehr starkes Herzklopjen, Stiche in der Brust mit ziehenden Schmerzen nach der 
linken Schulter. Der EiweiBgehalt des Urins hat etwas zugenommen, mit ESBACH wurden 
1-3 mg- % nachgewiesen. Zeichen einer Kreisla.ufinsuffizienz konnten nicht nachgewiesen 
werden. 

Am 13. April traten Anfiille von paroxysmaler Tachykardie auf. 
Am 18. Mai wurden Odeme beobachtet, die rasch zunahmen. Der Blutdruck sank mit 

zunehmender Kreislaufschwache, die durch Strophanthin nur voriibergehend behoben 
werden konnte, auf 140/100 mm Hg ab. 

Am 25. Mai war der Rest·N noch normal. Am 7. Juni, am Tage vor dem Tode, 78 mg· % • 
Die Autopsie ergab eine ausgeheilte Periarteriitis nodosa mit miliaren, z. T. organisierten, 

z. T. atherosklerotisch veriinderten Aneurysmen der CoronargefiiBe sowie der Zwerchfell-, 
Magen- und Darmarterien. Atherosklerose der Aorta. Ausgedehnte vasculare Atrophien 
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beider Nieren mit Lipoidinfiltrationen der erhaltenen Parenchymteile. Fettembolie der 
Leber. Gallertartige Atrophie des subcutanen und abdominellen Fettgewehes. Rotes Mark 
in der proximalen Femurdiaphyse. Herzmuskelschwielen. Hypertrophie und Dilatation des 
rechten und linken Herzens, PuImonalsklerose. Stauungsorgane. 

Die Folgen atherosklerotischer Veranderungen der Kranzarterien wirken sich 
zunachst an den betroffenen GefaBen selbst aus. Es muB darauf hingewiesen 
werden, daB die Coronarsklerose ebensowenig wie die Atherosklerose der iibrigen 
Arterien zu einer Versteifung der GefaBe mit verengerter Lichtung fiihren muB. 
Zuweilen kommt es zu einer GefaBwanderschlaffung und einer gewissen Erweite­
rung kleiner oder groBerer GefaBabschnitte oder auch ganzer Aste. Sehr viel 
seltener (MONCKEBERG), aber ungleich bedeutungsvoller als diese mehr diffuse 
ist die umschriebene Ausweitung, die sackformige Aneurysmabildung der Kranz­
arterien. Die Hauptgefahr dieser Coronaraneurysmen besteht in der Berstung 
mit nachfolgendem Hamoperikard. Nicht aIle Aneurysmen der Coronararterien 
werden durch Atherosklerose hervorgerufen; sie konnen auch entziindlicher 
Natur sein und sich beispielsweise auf dem Boden der Lues und der Periarteriitis 
nodosa entwickeln. 

Die haufigste Folge der Coronarsklerose ist aber nicht eine Erweiterung, 
sondern eine stetig zunehmende Verengerung des GefaBdurchmessers. Diese kann 
ortlich beschrankt sein oder sich iiber ganze Aste ausdehnen, sie kann letzten 
Endes bis zu einer volligen Undurchgangigkeit des GefaBes fiihren. Thromben­
bildung infolge der Intimarauhigkeiten kommt vielfach noch unterstiitzend hinzu 
und fiihrt unter Umstanden auch schon bei geringerer atherosklerotischer Ver­
engerung des GefaBes zu einem volligen VerschluB. Meist tritt dieses Ereignis nur 
in einem Ramus oder in mehreren kleinen Asten ein. Ein besonderes Interesse 
beanspruchen diejenigen FaIle, die bei der Autopsie einen VerschluB beider 
Coronararterien zeigen. 

LEARY und WEARN haben zwei Falle mit volligem VerschluB der heiden Coronararterien 
beobachtet, auch von SCOTT und HOLZ ist ein derartiger Fall beschrieben worden. Wir 
sahen an der Leipziger Klinik einen 48jahrigen Handelsvertreter, der 5 Wochen vor seinem 
Tode das erstemal Herzbeschwerden hatte. Nachts traten plotzlich heftige Schmerzen 
in der Herzgegend auf, die nach dem Riicken ausstrahlten. Danach wieder viilliges Wohl­
befinden. 2 Tage vor seinem Tode wieder sehr starke Herzschmerzen, einen Tag vor seinem 
Tode traten noch Anfalle von BewuBtlosigkeit und Aussetzen der Herzaktion hinzu. Klinische 
Diagnose: Aortitis luica mit Verengerung der Coronarostien. ADAMS-STOKEsscher Sym­
ptomenkomplex. Die Autopsie ergab neben einer luischen Aortitis mit sekundarer Athero­
sklerose und einer Sklerose der Mitralklappen einen fast volligen atherosklerotischen und 
thrombotischen VerschluB beider KranzgefaBe, ausgedehnte frische Myomalazien im Bereich 
des Ventrikelseptums, aIterer Infarkt mit Schwielenbildung in der Hinterwand des linken 
Ventrikels und Herzspitzenaneurysma. Trotz dieser schweren Veranderungen, die groBten­
teils alteren Datums waren, und die eine ausreichende Coronardurchblutung durch die Coronar­
arterien nicht zulieBen, besaB der Patient noch wenige Tage vor seinem Tode eine Herzfunk­
tion, die ein relatives Wohlbefinden ermoglichte. Schwere Dekompensationserscheinungen 
(Odeme, Ascites usw.) waren nicht aufgetreten. 

Wie von der Atherosklerose ist der vordere absteigende Ast der linken Coronar­
arterie, der den unteren Teil der Vorderwand der linken Herzkammer versorgt, 
auch von der Thrombenbildung am haufigsten betroffen. Bei 32 Fallen stellte 
E. J. WARBURG den Sitz des Thrombus 28mal in der linken Coronararterie und 
davon 14mal im Ramus descendens fest. Bei der Besprechung von Myokard­
infarkten werden meist die Beziehungen zwischen der Coronararterie, in der der 
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VerschluB stattgefunden hat und ihrem Versorgungsgebiet nicht geniigend be­
riicksichtigt. Der Sitz des Infarktes erlaubt folgende Schliisse: Vorderer Abschnitt 
des Ventrikelseptums und Spitze, sowie Vorderwand des linken Ventrikels werden 
beim VerschluB des R. descendens der linken Coronararterie betro££en. Ein 
Infarkt, der in der Mitte des Ventrikelseptums beginnt und zur Hinterwand des 
linken Ventrikels zieht, weist auf Storungen der rechten Kranzarterien hin. In 
der Wand des rechten Ventrikels werden Infarkte selten gefunden. 1st der 
R. circumflexus der linken Kranzarterie verschlossen, dann sitzt der Infarkt im 
medianen Teil des linken Ventrikels zwischen den Versorgungsgebieten des 
R. descendens und der rechten Kranzarterie. Das Ventrikelseptum wird dadurch 
in der Regel nicht beriihrt (MACCALLUM und TAYLOR). Nach ASCHOFF sitzen 
die Infarkte stets in den mittleren Muskelschichten, seltener bis zum Endo- oder 
Epikard vordringend. Erreichen sie letzteres, so kommt es zu einer reaktiven 
fibrinosen Perikarditis iiber dem infarzierten Bezirk. Wird das Endokard in 
Mitleidenschaft gezogen, so entwickelt sich ein Parietalthrombus des Herzens. 

Bei 5200 Sektionen des Baseler Pathologischen Institutes fand RINTELEN bei 
51 Fallen, also bei annahernd 1 Ofo aller Sektionen, frische Herzinfarkte als primare 
Todesursache. NATHANSON berichtet, daB bei 849 Autopsien in 28 Fallen Coronar­
thrombose als todliche Ursache £estgestellt wurde. A. R. BARNES rand bei 
1000 Autopsien 49mal Myokardin£arkt. Manner erkranken viel haufiger als 
Frauen. WHITE fand unter 62 Fallen 11 Frauen, J EGOROW unter 17 Fallen keine 
Frau, LEVINE und BROW unter 145 Fallen 34 Frauen, WEARN unter 19 Fallen 
9 Frauen, RYLE unter 14 Fallen 8 Frauen. Eine Statistik unserer Klinik umfaBt 
17 Manner und 6 Frauen. Von 70 am Myokardinfarkt Verstorbenen in W ARBURGS 
Statistik waren 45 Manner und 25 Frauen, SCOTT und HELZ zahlten 32 Manner 
und 4 Frauen. 

Die Coronarthrombose entsteht wohl in den meisten Fallen auf atherosklero­
tischer Basis. Man findet sie daher auch meist bei Kranken, die das 45. Lebens­
jahr iiberschritten haben. SMITH und BARTHELS konnten zeigen, daB auch im 
zweiten und dritten Dezennium Coronarthrombose recht haufig ist. J. W ARBURG 
berechnet auf Grund eigener Beobachtungen und der Statistiken von JEGOROW, 
PARKINSON und BEDFORD und LECOUNT folgende Altersgruppierung: 

20-29 I 30-39 I 40-49 J 50-59 I 60-69 I 70-79 Uber 90 Jahre 

10 I 13 I 45 I 86 I 100 I 52 5 I Falle 

Das Alter der von uns beobachteten Patienten schwankte zwischen 38 und 
72 Jahren. Obwohl aus den meisten Untersuchungen ursachliche Beziehungen 
zur Lues nicht ersichtlich sind, konnten SCOTT und HELZ doch auf Grund von 
36 autoptisch kontrollierten Fallen zeigen, daB das mittlere Lebensalter ihrer FaIle 
mit Lues von 57,5 auf 51,6 Jahre herabsinkt. Eine familare Disposition wurde in 
vielen Fallen nachgewiesen (FROTHINGHAM). Auch Rassenunterschiede wurden 
bei der Untersuchung der Haufigkeit dieser Erkrankung gefunden (F. BARKER). 
Individuen mit einem apoplektischen Habitus und einem zyklothymen Tempera­
ment scheinen fiir diese Krankheit am meisten disponiert zu sein. Es wird haufig 
angenommen, daB die Coronarthrombose besonders eine Krankheit tatkraftiger 
oder gelehrter Manner sei (OSLER) und besonders die befalle, die Erregungen 
freudiger und trauriger Art in erhohtem MaBe erleben. Sowohl das Material von 
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WEARN, GALLAVARDIN, E. J. WARBURG als auch unsere eigenen Beobachtungen 
zeigen, daB CoronarverschluB nunmehr auch haufig die Todesursache korperlich 
arbeitender Berufsklassen geworden ist. Vielleicht ist ein gewisses Oberwiegen 
sozial besser gestellter Schichten in den Statistiken der Myokardinfarkte darauf 
zu beziehen, daB in diesen Kreisen eine erhohte Schmerzempfindlichkeit friiher 
und haufiger zum Arzt fiihrt. 

Die anatomischen Folgen eines derartigen Verschlusses einer groBeren 
Kranzarterie konnen weiBe oder rote Infarkte der Herzmuskulatur sein. 
Frische Myokardinfarkte sehen schmutzig-braunlich aus und sind oft von Blu­
tungen durchsetzt. Altere Herde nehmen eine graurotliche Farbung an. Mikro­
skopisch zeigt sich in frischen Herden zunachst ein korniger Zerfall der Herz­
muskelfasern, die auch zum Teil verfetten, ferner Einwanderungen von Rund­
zellen. Das untergehende, kontraktile Gewebe wird durch Bindegewebe ersetzt, 
so daB schlieBlich nur noch eine bindegewebige Narbe iibrigbleibt. 1m Laufe 
dieser Entwicklung konnen nach Oberstehen des akuten Stadiums Spontan­
zerreiBung erweichter Herde mit Blutung in den Herzbeutel, Aneurysmen im 
Bereiche alterer, schon schwielig vernarbter Herde, die spater in den Herzbeutel 
perforieren, Bildung wandstandiger Thromben in den Aneurysmen mit der 
fortwahrenden Moglichkeit ihrer embolischen Verschleppung in die verschieden­
sten Organe u. a. m. neben einem allmahlichen Nachlasseil der Leistung des so 
schwer geschadigten Herzens weitere Gefahren bilden. 

Blickt man zuriick auf die anatomischen Schilderungen von der reichen Blut­
versorgung des Herzmuskels mit den zahlreichen Anastomosen zwischen den 
beiden Kranzarterien und den einzelnen Asten, dann muB man sich fragen, wie 
in einem derartigen Organ iiberhaupt Infarkte entstehen konnen. PRATTnimmt 
an, daB die Coronararterien "funktionelle Endarterien" sind. BIER kommt auf 
Grund teleologischer Oberlegungen zur Auffassung, daB innere Organe trotz 
reichster Anastomosen Infarkte bilden konnen, weil Ihnen das "Blutgefiihl", das 
die auBere Haut in reichem MaBe besitzt, fehlt. HIRSCH und SPALTEHOLZ hatten 
in Tierversuchen gezeigt, daB die Ausdehnung des Infarktes stets kleiner ist als 
das Versorgungsgebiet der verschlossenen Arterie. Fallt jedoch der Blutdruck 
ab, dann nimmt der lruarkt die ganze GroBe des Versorgungsgebietes an. Diese 
experimentellen Beobachtungen machen, wenn man die klinischen Erfahrungen 
mit zu Rate zieht, den Mechanismus der Infarktbildung eines so anastomosen­
reichen Organs, wie es das Herz darstellt, verstandlich. Kommt es zu einem 
plOtzlichen VerschluB eines KranzgefaBes, dann erfolgt ein allgemeiner Kreislauf­
schock mit einem Absinken des Blutdruckes, so daB der PuIs meist nicht mehr zu 
fiihlen ist. Bei demDarniederliegen der gesamtenZirkulation kann einKollateral­
kreislauf nicht zustande kommen. Der CoronarverschluB fiihrt zu einer Infarkt­
bildung, deren GroBe nicht nur von der Art des KranzgefaBes, sondern auch von 
der Dauer des Schocks abhangig ist. Ganz anders liegen diese Verhaltnisse, wenn 
der VerschluB einer Kranzarterie langsam vor sich geht. Der Kreislauf erfahrt 
nicht derartige vasomotorische Storungen, der Kollateralkreislauf hat Zeit, sich 
durch die zahlreichen Anastomosen auszubilden, und man sieht dann, daB bei 
nahezu volligem VerschluB auch von groBeren Asten das dazugehorige Herz­
muskelgebiet normales Aussehen behalt. Diese Beobachtungen machen es erklar­
lich, daB wahrend des Lebens Anhaltspunkt~ fiir derartige Veranderungen an den 
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Coronararterien oft vollig fehien konnen. Bei 91 Fallen mit anatomisch sicher­
gestellter Coronarskierose schweren Grades, die klinisch eingehend untersucht 
worden waren, konnten nur 16mal Anhaltspunkte fiir dieses Leiden aus dem 
klinischen Bild gewonnen werden (MORAWITZ und HOCHREIN). Dieses haufige 
MiBverhaitnis zwischen anatomischen Veranderungen der Coronararterien und 
der anatomischen und funktionellen Beschaffenheit des Herzmuskeis zeigen die 
Schwierigkeiten einer klinischen Diagnose, die J. KRETZ auf Grund einer groBeren 
statistischen Erhebung zur Auffassung fiihrten, daB es keinen sicheren klinischen 
Anhaltspunkt fiir die Coronarskierose gibt. 

Neben den Herzinfarkten atherosklerotischer Natur spielen andere Ursachen, 
wie embolische Verschliisse (A. DIETRICH), die sog. Mediafibrose der Kranzarterien 
(FEYRTER) u. a. m. nur eine geringe Rolle. LEVY berichtet vom Presbyterian 
Hospital New York, daB bei autoptisch kontrollierten Fallen von Coronar­
erkrankungen folgende Veranderungen festgestellt wurden: 

1. Atherosklerose 
a) Coronarsklerose ohne Nebenbefunde no 
b) Thrombose. . . 22 
e) l\1:yokardinfarkt . . ...... 56 
d) Herzaneurysma. . . . . . . . . . 5 
e) Herzruptur. . . . . . . . . . . . 3 

2. Lues 
a) Stenose oder VersehluB des Coronarostiums 12 
b) Myokardinfarkt. . 3 

3. Rheumatisehe Arteriitis 2 
4. Embolie . . . . . . . 1 
5. Periarteriitis nodosa. . 1 

In letzter Zeit mehren sich Beobachtungen, die vermuten lassen, daB als 
gelegentliche Ursache von Herzinfarkten nervose Faktoren und zwar ein Spasmus 
der Kranzarterien, die weder in ihrer Wandung noch in ihrer Lichtung irgend­
welche anatomisch faBbareu Veranderungen aufweisen, in Frage kommen. Ass­
MANN hat einen derartigen Fall als "angioneurotische exsudative Diathese" be­
schrieben. GRUBER und LANZ beobachteten bei gesunden durchgangigen Kranz­
arterien einen ausgedehnten Herzinfarkt. Auch der Bericht von NEUBURGER iiber 
Herzbefunde bei Epileptikern, die ja zu GefaBkrampfen neigen, spricht dafiir, daB 
ein Krampf der anatomisch gesunden Kranzarterien zu einem Herzinfarkt fiihren 
kann. In gieicher Weise ist auch WOLLHEIMS Beobachtung zu deuten, der bei 
gesunden Kranzarterien nach einem todlich verIaufenden Anfall von Angina 
pectoris frische Blutungen im VerIauf der rechten Kranzarterie sah. 

Diese groBen Herzmuskelinfarkte, die nach akutem CoronarverschluB auf­
treten, stellen in ihrer Gesamtheit doch ein relativ seltenes klinisches Vorkommnis 
- bei ca. 6500 Kranken wurde an der Leipziger KIinik wahrend eines J ahres 
23mal diese Diagnose gestellt - dar. Haufiger findet man kieine SchwieIen, die 
oft in gewaltiger Zahl den Herzmuskel durchsetzen. Linker Ventrikel und Pa­
pillarmuskeln sind Lieblingssitze dieser HerzschwieIen; sie finden sich aber auch 
in den iibrigen Herzabschnitten. Die GroBe ist ebenso wechseind wie ihre Zahl; 
sie variiert von mikroskopischer Kieinheit bis zur ErbsengroBe. Die Entstehung 
dieser kleinen Schwielen laBt sich nur selten klinisch erfassen, sicherlich sind sie 
aber der anatomische Ausdruck einer Ischamie. Wir wissen heute, daB eine mangel­
hafte Blutversorgung durch die verscpiedenartigsten Storungen zustande kommen 
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kann. Wahrscheinlich entstehen die kleinen Schwielen langsam durch zunehmende 
Drosselung der Blutzufuhr, doch ist vorlaufig nicht verstandlich, wodurch die 
Lokalisation begunstigt wird. Die Durchsetzung des Herzmuskels mit zahlreichen 
kleinen Schwielen falIt mit unter den klinischen Begriff der Myodegeneratio 
cordis. Haufig gehen mit diesen Herzmuskelveranderungen Hypertrophie und 
Dilatation einher. Die Starke und Ausdehnung dieser Umwandlung ist jedoch 
nicht allein von der Co-
ronardurchstromung, son­
deI'll auch von verschie­
denen extrakardialen Fak­
toren abhangig. 

VOGT hat in experimen­
tell en Untersuchungen Myo­
degeneratio cordis durch 
Embolien kleinster Kranz­
arterien mit Lycopodium­
samen kunstlich erzeugt 
und dabei das anatomische 
Bild einer fortschreitenden 
interstitiellen Myokardent­
zundung, welche eine kon­
sekutive Muskelatrophie in 
verschiedenen Entwick­
lungsstadien zur Folge 
hatte, gefunden. Ausge­
dehnte nekrotische Veran­
derungen des Herzmuskels, 
die man mit Myomalazie 
bezeichnet, sind nicht sel­
ten. In der Mehrzahl der 
FaIle findet man beim Men­
schen als Zeichen der Orga­
nisation zerstorter Muskel­
massen Herzschwielen, die 
bei groBer Anhaufung das 
Bild der Myokarditis fi­
brosa ergeben. 

Kommt es zur Ent-
wicklung groBerer Nekro-

Abb.40. G. , 48 J ahre. Rontgenbefund : Herz erscheint nach beiden 
Seitcn verbreitert. Vermehrte Runduug des linken unteren Herzrandes. 
Intensiver schmaler halbellipsoider Schattenstreifen im Gebiete der 

Herzspitze, bei Dl. im linken schriigcn Durchmesser zu erkennen. 

seherde, dann bildet sich ein Locus minoris resistentiae aus. Durch den 
Innendruck des Ventrikels wird die Herzwandung an mehr oder weniger um­
schriebener Stelle ausgebuchtet, es bildet sich ein Herzaneurysma. SchlieBt sich 
die Ausbuchtung gleich der Infarktbildung an, dann spricht man von einem 
akuten - wenn der durch Konfluenz kleiner Nekrosen veranderte Muskel 
langsam ausgebuchtet wird, von chronischem Aneurysma. Die Aneurysmen 
konnen bei extremster Verdunnung der Wandschichten durch Hinzutreten 
irgendeiner Hilfsursache (momentane Blutdrucksteigerung) auf der Hohe der 
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Ausbuchtung rupturieren, oder aber die Spontanruptur des Herzens kann so rasch 
der Infarktbildung folgen, daB das Stadium der Aneurysmabildung iibergangen 
wird. Nicht aIle Herzaneurysmen fiihren zur Ruptur. Zuweilen kommt es zu 
einer Verkalkung dieses Herzneurysmas, so daB rontg.:mologisch der Verdacht 
eines Panzerherzens erweckt werden kann. 

Abb.40 zeigt das Rontgenbild eines 58jahrigen Arbeiters, der in seiner Anamnese keine 
Angaben tiber Herzschmerz oder akute Herzschwache machen konnte. Mit 48 Jahren hatte 
er eine Grippe durchgemacht, und seit dieser Zeit immer etwas an Atemnot gelitten. Bei 
der Klinikaufnahme klagte er tiber AnfalIe von Druck und Beklemmung in der Brust, 
Schwellung der Beine und des Leibes. Es handelte sich urn einen stark dekompensierten 
Kreislauf. Das Herz war nach beiden Seiten verbreitert. Rontgenologisch wurde ein inten­
siver halbellipsoider Schattenstreifen im Gebiet der Herzspitze gefunden. Die Pulsation 
dieses Schattenstreifens war auBerordentlich gering. 1m Elektrokardiogramm wurde ledig­
Hch eine starke Verlangerung der Dberleitungszeiten ohne sonstige Deformation festgestellt. 
Die klinische Diagnose lautete: Obliteratio pericardii (Panzerherz), Kreislaufdekompensation, 
Stauungsorgane. Bei der Autopsie wurden ein thrombotischer VerschluB der Arteria coronaria 
dextra sowie altere Myokardschwielen, eine aneurysmatische Ausbuchtung der Herzspitze mit 
ausgedehnter Verkalkung sowie teilweise Obliteration des Herzbeutels gefunden. Es handelte 
sich also hier nicht urn eine Kalkschale, die im Perikard, sondern urn eine solche, die in der 
Herzmuskelschwiele gebildet wurde. 
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III. Die Klinik der Coronarerkranknngen. 

a) Allgemeine Symptomatologie. 
Die klinischen Zeichen, die auf Storungen im Coronarsystem hinweisen, sind 

auBerordentlich vieldeutig, so daB die Diagnose Coronarerkrankung nur in wenigen 
Fallen aus einem einzigen Symptom mit Sicherheit gestellt werden kann. Der 
Versuch, aus den klinischen Zeichen die Pathogenese eines Coronarleidens zu 
ergriinden, fiihrt nur selten zum Ziele. Die Klinik kennt verschiedene Symptomen­
komplexe, die auf Storungen der Herzdurchblutung hinweisen.Schwieriger liegen 
die Verhaltnisse, wenn die Art der Veranderungen - ob es sich um organische 
Prozesse oder um funktionelle Anomalien handelt - festgestellt werden solI. 
Bevor auf die Symptomenkomplexe, wie Angina pectoris, Asthma cardiale usw., 
eingegangen wird, sollen kurz einige Symptome besprochen werden, die fur sich 
allein zwar vollkommen uncharakteristisch sind, die in ihrem Zusammentreffen 
aber doch den Verdacht einer coronaren Storung erwecken konnen. 

Beginnen wir mit den subjektiven Erscheinungen, dann mussen zwei Gruppen 
unterschieden werden, solche, die bei der Bewegung des Herzens auftreten und 
diejenigen, die unabhangig von der einzelnen Herzbewegung bestehen. Bei einer 
"normalen" Blutversorgung sind keine Empfindungen yom Dasein des Herzens 
vorhanden. Treten Storungen auf, dann merkt der Patient plOtzlich, "daB er 
ein Herz hat", und diese Tatsache kann ihm durch verschiedene subjektive 
Symptome, wie Herzklopfen, Herzdriicken, Stechen oder aber auch durch schwere 
Anfalle von Herzschmerz, der mit Vernichtungsgefiihl verbunden ist, zum Be­
wuBtsein gebracht werden. Diese Reihenfolge in der Schwere subjektiver Sym­
ptome steht nur in einem losen Zusammenhange mit dem pathologisch-anatomi­
schen Bilde der Coronarveranderungen. Wir wissen, daB die schwersten morpho­
logischen Umwandlungen zuweilen vollig symptomlos verlaufen, wahrend die 
heftigsten Attacken von Herzschmerzen haufig durch kein anatomisches Substrat 
eine Erklarung finden konnen. Dieser Gegensatz zwischen Symptomatik und 
pathologischer Anatomie ist nicht nur ein wichtiger Hinweis auf die groBe klinische 
Bedeutung von Faktoren, die anatomisch nicht erfaBbar sind, also vor allem der 
nervosen und chemischen Komponenten, sondern auch ein Zeichen dafiir, daB 
Symptomenbilder bei Coronarerkrankungen nicht auf eine einzige Ursache 
zuruckgefiihrt werden diirfen, sondern als die Resultante aus der Disharmonie 
vieler verschiedenartiger Faktoren gedeutet werden miissen. Der wesentlichste 
Mechanismus, der aber bei allen Coronarstorungen die fiihrende Rolle spielt, ist. 
die Differenz zwischen Blutangebot und Blutbedarf der Herzmuskelzelle. Die 
Ursache dieses Defizits, noch mehr aber die Begleitumstande, die zur AuslOsung 
der verschiedenen klinischen Erscheinungen benotigt werden, sind in den wenigsten 
Fallen zu ergriinden. 
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Ein auBerordentlich haufiges Symptom bei vielen Herzerkrankungen ist 
Herzklopfen. Jeder einzelne Herzschlag wird entweder in der Gegend der Herz­
spitze oder unter dem Brustbein unangenehm empfunden. Bei Kreislaufinsuffi­
zienz wird daruber auffallend wenig geklagt. Nur Kranke mit Aorteninsuffizienz 
leiden haufiger darunter. Meist handelt es sich urn leicht erregbare Patienten. 
Beim Basedow gehOrt Herzklopfen fast regelmaBig zum Krankheitsbild. KAUF­
MANN nimmt an, daB Herzklopfen auf eine anormal rasche systolische Kontraktion 
der Herzkammern zuriickzufUhren ist. Nach der Vorstellung von WIGGERS und 
vieler anderer Autoren steht die Starke des HerzspitzenstoBes in Beziehung zum 
Gefiihl des Herzklopfens. Durch kraftige Ventrikelkontraktionen wird das. 
Kammervolumen kleiner, das Herz andert seine Lage, so daB die Herzspitze eine 
groBere Kraft gegen die Thoraxwand entfalten kann. Klinische Erfahrungen 
zeigen jedoch, daB bei der Mehrzahl der Patienten, die iiber Herzklopfen klagen, 
der HerzspitzenstoB nicht als anormal bezeichnet werden kann, wahrend viele 
Kranke mit hebendem SpitzenstoB uber keinerlei subjektive Beschwerden klagen. 
Andererseits wird bereits unter normalen Bedingungen bei korperlicher Arbeit 
oder auch bei psychischer Erregung dieses Zeichen wahrgenommen. Wahrend 
beim Gesunden ein gewisses MaB von korperlicher Leistung notwendig ist, urn 
Herzklopfen zu erzeugen, klagen Herzkranke bereits in der Ruhe oder nach gerin­
ger korperlicher Betatigung uber diese Sensation. Auf Grund unserer Vorstellung 
uber das Verhalten peripherer GefaBe bei korperlicher Betatigung ist es moglich, 
dieses Symptom, das beim vollig Normalen wiihrend korperlicher Anstrengungen, 
bevor der "second wind" erreicht wird, regelmaBig auf tritt, als den Ausdruck einer 
"mangelhaften" Herzdurchblutung zu deuten. 

Es geniigt aber nicht, fiir die Erklarung des Herzklopfens allein ein Durch­
blutungsdefizit anzunehmen; wahrscheinlich ist auch eine erhohte Erregbarkeit 
des Nervensystems notwendig, urn dieses Symptom in der Ruhe oder bei geringer 
Anstrengung auszulosen. Die nervosen Bahnen, auf welchen das Herzklopfen 
zum BewuBtsein kommen kann, sind von GIBSON-VOLHARD, JONESCU und 
J ONESCO u. a. dargestellt worden. 

Nicht von der Herzaktion abhangig ist das Gefiihl des Druckes in der Herz­
gegend. Man findet dieses Symptom haufig als erstes Zeichen einer beginnenden 
Coronarerkrankung, selten bei den iibrigen organischen und funktionellen Herz­
krankheiten. Das bekannteste subjektive Symptom bei Coronarstorungen aber 
ist der Schmerz. Bei den verschiedensten Herzerkrankungen wird iiber Schmerzen, 
die etwas unterhalb und auBerhalb der Herzspitze lokalisiert sind, geklagt. Bei 
genauer Sensibilitatspriifung findet man eine Hyperalgesie der Haut und Muskula­
tur auf der linken Seite der Brust oder auch am Arm. Die hyperasthetischen 
Zonen wie auch die Schmerzen fallen am haufigsten in das Gebiet der ersten vier 
Dorsalsegmente des Ruckenmarks. 

Die Erklarung fur das Zuslandekommen der Herzschmerzen bereitet ziemliche Schwierig­
keiten. Durch Untersuchungen von Ross, HEAD und MACKENZIE wissen wir, daB das Herz 
keine schmerzempfindenden Fasern besitzen soil. Die Schmerzen, die meist an der Korper­
oberflache lokalisiert werden und haufig mit einer Hyperasthesie der Haut einhergehen, 
die bei Coronarerkrankungen typischc Bczirke umfasscn kann, sind nach der Vorstellung 
von HEAD unci MACKENZIE dadurch zu erklaren, daB zwar das Herz keine Geftihls· und 
Schmerzreize zum Zentralorgan direkt sendet, daB aber durch Vermittlung des autonomen 
Nervensystems fortwahrend vom Herzen aus Reize dem Zentralorgan zuflieBen. Der feinere 
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VerIauf der Bahnen, auf denen diese Reize ihren Weg nehmen, ist von JONESCU und JONESCO 
(S. 144) studiert worden. Diese Reize bewirk:en, wenn sie pathologisch veriindert sind, 
einen Zustand erhohter Reizbarkeit in den entsprechenden Partien des Zentralorgans. Die 
in diesen Bezirk einmiindenden sensiblen Fasern erfahren eine Umstimmumg, so daB 
schon unter Umstiinden physiologische Reize zu schmerzhaften Empfindungen umgeformt 
und als solche weiter geleitet werden. LEWANDOWSKY stellt sich vor, daB die glatten Muskel­
fasern der HerzgefiiBe unter gewissen Umstiinden bei starkerer Kontraktur sehr empfind­
lich werden und Organschmerzen produzieren. Auch NEUSSER nimmt an, daB bei einem 
Krampfzustand der CoronargefaBe durch sensible Sympathicusfasern der Schmerz zentri­
petal geleitet wird. Irgendein das sympathische Nervengeflecht des Herzens treffender 
Reiz solI den Schmerz auslosen kiinnen (A. HOFFMANN). 

Schmerzen und Hyperalgesien wechseln oft von Tag zu Tag. Sie konnen in 
Ruhe auftreten, haufig werden sie nach korperlicher Arbeit oder nach psychischer 
Erregung beobachtet. Treten Schmerzen anfallsweise mit gro13er Heftigkeit auf, 
dann spricht man von Angina pectoris. Auf diese Erscheinung solI im weiteren 
Verlauf noch ausfiihrlich eingegangen werden. Die verschiedensten Affektionen 
des Herzens k6nnen Schmerzen und andere Sensationen in der Herzgegend hervor­
rufen. Wir finden sie am starksten bei Coronarleiden, ferner haufig bei Peri­
karditis, aber auch aIle anderen pathologischen Zustande konnen gelegentlich 
Schmerzen, Hyperalgesie oder Druckgefiihl erzeugen. 

Von den objektiven Symptomen bei Coronarstorungen ist am bekanntesten die 
Tachykardie, die bei Verminderung der Herzdurchstromung sowohl in der Klinik 
als auch im Tierexperiment beobachtet wird. Es handelt sich dabei wohl nicht 
allein um einen die muskulare Insuffizienz kompensierenden Vorgang, sondern 
auch um den Ausdruck einer nervosen Storung. Pulsbeschleunigung und Herz­
klopfen sind haufig vergesellschaftet. In das Gebiet der nervosen Herzstorungen 
gehort auch die in Anfallen auftretende Pulsbeschleunigung, die paroxysmale 
Tachykardie. Wir gehen auf diese Erscheinung noch spater naher ein, da wir 
ebenso wie LEWIS zwischen diesen Anfallen und der Coronardurchblutung enge 
Beziehungen vermuten. 

Kommt es durch starke Durchblutungsabnahme in gro13eren Bezirken des 
Herzens zu einer Myodegeneratio cordis, dann entwickelt sich nach einer gewissen 
Zeit eine Herzschwache, die die Ursache fiir eine Kreislaufdekompensation werden 
kann. Auf die bekannten Symptome der Dekompensation, die, je nach dem Sitz 
der Coronarstorung, als Rechts- oder Linksdekompensation in Erscheinung tritt, 
soIl hier nicht naher eingegangen werden. 

Fiir die Klinik ist es von besonderer Wichtigkeit, bereits Myokardverande­
rungen zu erkennen, bevor sie in dieses Stadium eintreten. Die Ursache der 
Myokardveranderungen kann verschiedener Art sein. Uns interessieren hier Iedig_ 
lich die FaIle, die auf der Basis von Zirkulationsstorungen beruhen. Die Elektro­
kardiographie ist neben der Anamnese fiir die Erkennung derartiger Zustande in 
weitgehendem Ma13e herangezogen worden. Man hat sich bemiiht, zwischen 
elektrokardiographischen Deformationen und anatomischen Veranderungen des 
Herzmuskels Beziehungen aufzustellen. Auf die Bedeutung des Elektrokardio­
gramms fiir die Klinik der Coronarerkrankungen soIl in einem besonderen Ab­
schnitt eingegangen werden. 

Temperatursteigerungen werden nur ausnahmsweise bei Coronarerkrankungen, 
namlich bei Myokardinfarkten, beobachtet. Die Temperatur schwankt dann 
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meist zwischen 38 und 390 C. Gleichzeitig kommt es zu einer Leukocytose von 
ca. 10-25000 weiBen Biutzellen im Kubikmillimeter Blut. Zuweilen beobachtet 
man bei der Dif£erenzierung des weiBen Blutbildes eine Linksverschiebung der 
Neutrophilen. Diese Erscheinungen werden auf Autolyse zugrunde gehender 
Herzmuskelzellen zuruckgefiihrt. Bei Myokardinfarkten beobachtet man ferner 
in ca. 10 Ofo der Falle am zweiten oder dritten Krankheitstage ein perikarditisches 
Reiben, das oft nur wenige Stunden zu haren ist. 

Das Elektrokardiogramm bei Coronarerkrankungen1). 

Erst kurzlich haben MAHAIM, ROTHBERGER und ROMBERG die Bedeutung 
elektrokardiographischer Anomalien zur Erkennung von Reizbildungs. und Reiz· 
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Abb.41. Arhythmia absoluta mit Vorhofflattern. 

leitungssti:irungen, die durch Coronarerkrankungen hervorgerufen werden, aus­
fiihrlich geschildert. Wegen Einzelheiten soIl auf diese Abhandlungen verwiesen 
werden. Es ist wohl das Verdienst von GERAUDEL, als erster beim Men-

1) Wahrend der Drucklegung ist eine Monographie von CONDORELLI "Die Ernahrung 
des Herzens und die Folgen ihrer Stiirung" (STEINKOPFF, Dresden, 1932) erschienen, die 
sich vorwiegend mit Veranderungen des Elektrokardiogramms bei Coronarstiirungen befaBt, 
auf die hier nicht mehr eingegangen werden konnte. 
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schen die Erkrankung der zufuhrenden GefiWe des spezifischen Muskelsystems 
mit bestimmten Deformationen des Ekg in Zusammenhang gebracht zu haben. 
Wird bei einer Starung im Coronarsystem das Reizleitungssystem betroffen, dann 
gestattet das Ekg oft eine genaue Lokalisation des befallenen Herzabschnittes. 
Allerdings darf nicht ubersehen werden, daB ein verandertes Ekg noch keineswegs 
eine bestimmte Coronarerkrankung sicherstellt. Das Gesamtbild hat zu entschei­
den, ob eine Coronarsklerose, Lues oder sonstige infektiose Prozesse vorliegen. 
Weiterhin bleibt, wie KARTAGENER betont, zu berucksichtigen, daB zwischen 
elektrokardiographischem Befund und Diagnose zwei indirekte SchluBfolgerungen 

J 

Abb. 42. Rechtsventrikuliire paroxysmale Tachykardie. 

eingeschaltet werden: erstens wird aus Veranderungen des Reizleitungssystems 
auf Veranderungen des Myokards und zweitens aus den Myokardveranderungen 
auf eine Ernahrungsstarung infolge Coronarerkrankung geschlossen. Es kann 
nicht genug betont werden, daB ein anormales Ekg fur sich allein noch nicht zur 
Annahme einer Herzanomalie berechtigt (WENCKEBACH), wahrend andererseits 
trotz schwerster Myokard- und Coronarveranderungen mit der iiblichen Unter­
suchungstechnik normale Ekgs aufgenommen werden konnen (stumme Zonen des 
Herzens nach MORAWITZ und HOCHREIN). Bei der Besprechung der einzelnen 
Krankheitsbilder solI auf diese Verhiiltnisse noch naher eingegangen werden. 

Wir sind der Auffassung, daB die elektrokardiographische Diagnostik in dem Bestreben, 
Veranderungen am Coronarsystem aufzudecken, heute noch in vielen Fallen recht unzu­
langlich ist. Flir die Klinik ware es haufig wichtig, neben anatomischen Anderungen Be­
ziehungen zu Funktionsanomalien der Dynamik oder des Stoffwechsels des Herzens zu 



Das Elektrokardiogramm bei Coronarerkrankungen. 119 

kennen. Wir werden auf diesbeziigliche Untersuchungen, soweit sie praktische Bedeutung 
besitzen, noch besonders hinweisen. 

Wird die Blutversorgung des Sinusknotens gesttirt, dann kann man beob­
achten, daB die Automatie des Sinusknotens sinkt und a-v-Rhythmu8 eintritt 
(ROTHBERGER und SCHERF). Da die Sinusknotenarterie eine ungewohnlich 
starke Muskulatur besitzt, wurde angenommen, daB durch einen verschiedenen 
Kontraktionszustand der Ringmuskulatur die Frequenz der Sinusreizbildung 
bestimmt wird (LUTEMBACHER). Bei einem Kranken mit gleichmiWiger Brady-
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Abb. 43. AtrioventrikuUire paroxysmale Tachykardie. Mittlerer Knotenrhythmus. Frequenz 190 Schlage 
in der Minute. 

kardie wurde von WINTERNITZ und SELYN eine Thrombose der den Sinusknoten 
versorgenden Arterie gefunden. Auch beim Vorhofflimmern (Arhythmia absoluta) 
hat man nach anatomischen Veranderungen der CoronargefaBe gesucht und solche 
auch teilweise gefunden. Da aber Vorhofflimmern auch bei normalem Coronar­
system lange bestehen und nach langer Dauer dem Sinusrhythmus Platz mac ben 
kann, wird gefolgert, daB Veranderungen keine unerlaBIicben Bedingungen sind, 
wodurch aber ihre Bedeutung auch nicht ausgeschlossen ist (ROTHBEROER). 

Die groBe Bedeutung der Arhythmia absoluta bei der Erkennung athero­
sklerotischer Coronarerkrankungen ist aus der Statistik von 191 Fallen un serer 
Klinik, die nacb Alter und nach atiologischen Gesichtspunkten gruppiert wurden, 
zu ersehen. 
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Rheumat' l 
Arterio-

I 
Davon I 

Basedow I 
I I 

Alter Erkrank. sklerot. Lues 
! 

~ ~ Gesamt 
Erkrank. 

20-30 10 - - - 4 6 10 
30-40 12 - - - 4 8 12 
40-50 17 II I 2 II 19 30 
50-60 19 35 7 1 35 20 55 
60-70 4 42 3 - 30 16 46 
70- 80 2 29 2 1 19 I 13 32 
80-90 - 6 - - 4 I 2 6 

I 64 123 I 13 I 4 107 I 84 I 191 

Unter 40 Jahren kommt Arhythmia absoluta praktisch nur bei rheumatischen 
Herzerkrankungen vor. 1m hoheren Alter, nach dem 50. Lebensjahr, ist die 
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Abb.44. VentrikuHire paroxysmale Taehykardie. Frequenz 200 Schliige in der Minute. 

Arhythmia absoluta haufig, nach dem 60. Lebensjahr fast regelmaBig der Aus­
druck eines atherosklerotischen Herzleidens, einer Coronarsklerose. Lues spielt 
als atiologischer Faktor keine Rolle. Man kann mit gewissen Einschriinkungen 
behaupten, daB bei einem ungekliirten Herzleiden eine Arhythmia absoluta Lues 
als ursachlichen Faktor ausschlieBt, denn die 6,8 Ofo Luetiker, die wir in unserer 
Statistik fiihren, zeigten, soweit sie zur Autopsie kamen, neben luischen Ver­
iinderungen noch eine ausgedehnte Atherosklerose. 

Reizbildungsstorungen durch Extrasystolen konnen im Gefolge von Coronar­
erkrankungen durch Prozesse mit frischen Blutungen, durch Odem um einen 
frischen Herd, plOtzliche Anamie bestimmter Bezirke, vielleicht auch durch 
Schrumpfungsvorgange hervorgerufen werden (MAHAIM). Zuweilen treten Extra­
systolen als Salven in Form ventrikularer Tachykardie auf und bestehen stunden-, 
oft tagelang fort. Kommt es in kurzen Perioden, bisweilen bei jedem Schlag 
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wechselnd, zu Rechts- und Linksextrasystolen, dann spricht man von einer 
extrasystolischen Polymorphie. Nicht selten folgt der Polymorphie ein aus­
schlieBlich extrasystolischer Rhythmus, die ventrikulare Anarchie, und ihr das 
fast hoffnungslose Kammerflimmernmit dem von H. E. HERING beschriebenen 
Sekundenherztod. 

Da wir bei der Besprechung der Krankheitsbilder auch auf die paroxysmale 
Tachykardie eingehen werden, sollen hier deren elektrokardiographische Kenn­
zeichen etwas ausfiihrlicher besprochen werden. Anfallsweise auftretende Beschleu­
nigung del' Herzaktion kommt, wie man aus dem Ekg leicht erkennen kann, durch 
Impulse, die vom Sinus, Atrioventrikularknoten odeI' Ventrikel ausgehen, zustande. 

Abb. 45. ArborisationsbJock in allen Ableitnngen. 

Wir unterscheiden folgende Arten von Tachykardien: 

1. Aurikulare 

a) Regulare Vorhofstachykardie ; 
b) V or hofsfla ttern ; 
c) paroxysmale Anfalle von Vorhofsflimmern. 

2. Atrioventrikulare (a-v-Rhythmus) 

a) oberer Knoten; 
b) unterer Knoten; 
c) mittlerer Knotenrhythmus. 

3. Ventrikulare. 
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In Abb. 42, 43, 44 zeigen wir einige Formen, und zwar eine haufigere, die 
atrioventrikulare Tachykardie (mittlerer Knotenrhythmus), sowie zwei seltenere 
Arten, eine ventrikulare und eine rechtsventrikuHire Tachykardie. 

Die verschiedenen Formen des Ekg bei a-v-Rhythmus konnen durch ein von 
ROTHBERGER ausgearbeitetes Schema leicht verstandlich gemacht werden (Abb. 46). 
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Abb.46. Schema der Entstehuugsweise der drei Arten von a·y·Rhythmus. (Nuch ROTHBERGER.) 

Die elektrokardiographischen Eigenarten der paroxysmalen Tachykardie sind 
von WENCKEBACH, ROTHBERGER, HUME u. a. anschauIich geschildert worden. 
Unter Zuhilfenahme der Statistiken von COWAN, GALLAVARDIN, WILLIUS und 
BARNES und RITCHIE berichtet HUME, daB in 253 Fallen von paroxysmaler 
Tachykardie das Herzjagen von folgenden Zentren seinen Ausgang nahm: 

Vorhof Oberer Knoten I Unterer Knoten ' Mittlerer Knoten i Unbestimmt, I' 
i I aber supraventr. Ventrikel 

40 i 8 I 18 I 100 I 32 25 Falle 

Unser eigenes Material an Fallen von reiner paroxysmaler Tachykardie ergab 
folgendes Bild: Das Alter der von uns beobachteten 18 Kranken schwankte 
zwischen 19 und 61 Jahren; wir sahen 6 Frauen und 12 Manner. 3 Kranke 
hatten eine Sinus-, 13 eine atrioventrikulare und 2 Kranke eine Kammertachy­
kardie. Aus der Anamnese konnte in 3 Fallen ein Bestehen der Anfalle liber 
15 Jahre, in 6 Fallen liber 5 Jahre festgestellt werden. In der anfallsfreien Zeit 
bot der Kreislauf unserer Kranken keinen auffallenden Befund. Der maximale 
Arteriendruck bewegte sich innerhalb der Norm, die Pulszahl war im Mittel eher 
etwas niedrig; die betrug ca. 68 Schlage in der Minute. Zeichen einer Kreislauf­
insuffizienz konnten bei den meisten Fallen weder mit den liblichen klinischen 
Untersuchungsmethoden noch durch Bestimmung der Vitalkapazitat und des 
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Venendruckes nachgewiesen werden. In 60% der elektrokardiographisch unter­
suchten FaIle war die Uberleitungszeit vom Vorhof zum Ventrikel verlangert, 
eine Spaltung von P wurde in 40 % der FaIle beobachtet. Arborisationsblock, 
WeIlung von ST sowie kleine Kammerausschlage mit respiratorischer Deformation 
wurden nicht in auffallender Haufigkeit gesehen. 

Verschiedentlich ist auf Beziehungen zwischen paroxysmaler Tachykardie und Arhythmia 
absoluta hingewiesen worden. FREDERICQ zeigte, daB bei kiinstlicher Erzeugung von Vor­
hofsflimmern zuweilen paroxysmale Tachykardie der Ventrikel auftritt. Da bei der Arhythmia 
perpetua unregelmaBig beschleunigte, bei der paroxysmalen Tachykardie regelmaBig be­
schleunigte Reize gebildet werden, nimmt auch A. HOFFMANN an, daB beide Artcn von 

Abb.47. Rechter Schenkelblock. 

Rhythmusstorungen leicht ineinander iibergehen k6nnen. Hierher geh6rt auch das paroxys· 
male Vorhofflimmern,· eine Erscheinung, die bereits von CUSHNY erkannt und neuerdings 
von PARKINSON und CAMPBELL an 200 Beobachtungen ausfiihrlich geschildert wurde. 

Starungen im Reizleitungssystem konnen in einer Verzogerung der Reizleitung 
(Verlangerung von PQ), einem periodischen Systolenausfall (partieller Block) 
oder einer volligen Dissoziation zwisc,hen Vorhof und Ventrikel (a-v oder totaler 
Block) zum Ausdruck kommen. Derartige Anomalien des Ekgs sind nach MAIIAIM 
schon 1906 von mehreren Autoren (TuRREL und GIBSON, GALLAVARDIN und 
DUFOUR u. a.) als Zeichen einer ungeniigenden Blutversorgung des ASCHOFF­
TAWARAschen Knotens oder des Stammes des HIsschen Biindels beschrieben 
worden. GERAUDEL dachte dabei auch an einen Krampf der Septumarterie ohne 
anatomische Veranderungen. Bei den intraventrikularen ReizleitungsstOrungen 
kommt es entweder zu einer Blockierung eines Schenkels des HIsschen Biindels 
(rechtsseitiger oder linksseitiger Schenkelblock) oder der feineren Verzweigung 
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(Arborisationsblock). In reinen Fallen ist dabei die Leitung zwischen Vorhof und 
Ventrikel nicht gest6rt. Die Hemmung del' ventrikularen Reizleitung kommt nicht 
nul' in einer Deformation, sondern auch in einer Verbreiterung von QRS zum 
Ausdruck. 

Geringe KnotenbiIdung findet sich auch gelegentlich bei normal em Herzen. 
Verbreiterung del' QRS-Gl'uppe uber das normale Maximum weist auf mannig­
fache Umwege del' Erregungsleitung hin. MAHAIM hat das bedeutende Uberwiegen 
des rechten uber den linken Schenkelblock mit del' GefaBversorgung del' beiden 
Schenkel in Zusammenhang gebracht. Del' rechte Schenkel, del' als dunner 

Abb.48. In Abl. I wird zwischen S und 7' die isoelektrische Linie nicht erreicht. Tin Ab!. II und III negatiy. 
T in Ab!. III " coronar" deformiert. 

rundlicher Strang an del' rechten Seite des Kammerseptums fast bis zur Spitze 
zieht, sowie die vol'deren Aste des linken Schenkels werden von del' am haufigsten 
erkrankten linken Kl'anzarterie versol'gt. Del' Knoten, das HIssche Bundel und 
die hinteren Aste des linken Schenkels hingegen gehoren zum Durchblutungs­
bereich del' rechten Kranzarterie (s. S. 3). Das Vorkommen sowie die Haufig­
keit des Rechtsblockes bei Erkrankungen des linken Herzens wird durch diese 
Befunde leicht verstandJich. MAHAIM hat auch bei zahlreichen Fallen von Links­
typ (negatives R in Abl. I bzw. II ohne Verlangerung von QRS) anatomische 
Unterbrechungen des rechten Schenkels gefunden, so daB er auch hier von einem 
Rechtsblock spricht . 

Auf die Veranderungen des Ekg bei reiner Myokardschadigung soll, da die 
Befunde wenig eindeutig sind, nicht naher eingegangen werden. Man hat bei 
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Myokarditis eine konstante Verkleinerung der Ventrikelzacken, Veranderungen der 
T-Zacke (Negativwerden in zwei Ableitungen), WeHung von ST usw. beobachtet. 

In der Literatur der letzten Zeit haben die elektrokardiographischen 
Veranderungen von ST und der T-Zacke bei Verschlu13 einer Coronararterie 
eine besondere Rolle gespielt. Von MAHAIM und ROMBERG wurde darauf 
hingewiesen, da13 die Negativitat der T-Zacke vielfach etwas zu ausfUhrlich die 
Aufmerksamkeit gefesselt habe, so da13 wichtigere andere Aufschlusse des Ekg 
iibersehen wurden. Sicherlich wurde von vielen Autoren nicht genugend beruck­
sichtigt, da13 das Elektrokardiogramm nach einem Coronarverschlu13, wenn 
Myokard zugrunde geht, keineswegs immer das gleiche eindeutige Bild zeigt, 
sondern dauernden Anderungen unterworfen ist. Wir wissen dies durch die 
experimentellen Untersuchungen von EpPINGER und ROTHBERGER (1910), 
SAMOJLOFF (1911), F. SMITH (1918) u. a., sowie durch zahlreiche eigene klinische 
Beobachtungen. Sofort nach dem Verschlu13 sieht man haufig die hohe T-Welle, 
die nicht mehr von der isoelektrischen Linie, sondern aus der R-Welle entspringt. 
Eine Woche spater findet man haufig T negativ und spitz (coronares T), zuweilen in 
Gemeinschaft mit einer Verbreiterung und Aufspaltung von QRS. Nach einigen 
Wochen kann das Elektrokardiogramm, das vor dem Coronarverschlu13 bestanden 
hat, wieder auftreten. Auf Grund einwandfreier klinischer Beobachtungen und 
autoptischer Kontrollen kann aber auch behauptet werden, da13 bei einem akuten, 
ausgedehnten Myokardinfarkt das Elektrokardiogramm zuweilen vollig un­
verandert bleibt (MORAWITZ und HOCHREIN, WOLLHEIM u. a.). Ein anormales 
Elektrokardiogramm nach einem Myokardinfarkt mu13 andererseits nicht typisch 
fur dieses Ereignis sein. Storungen im Reizleitungssystem und Myokardverande­
rungen anderer Art, die schon lange Zeit bestanden haben, wahrseheinlich auch 
chemische und nervose Storungen, konnen die Ursaehe fur diese Anomalien im 
Elektrokardiogramm bilden. Nach Coronarverschlu13 beobaehtet man jedoch 
so haufig - NATHANSON berechnet in 88 Ofo der Falle - ein coronares T oder die 
hohe Abzweigung von T, daB es 
sich hier urn keine Zufalligkeiten 
handeln kann. Die nebenstehende 
Abbildung zeigt in schematischer 
Darstellung die am haufigsten be­
obachteten Veranderungen des Ekg 
nach Coronarthrombose (WAR­
BURG). 

Auf Abb. 49 sieht man am wei­
testen nach links ein Schema der 
Abl. I und III im Ekg, auf dem an 

Abb. 49. Anderungen des Elektrokardiogrammes nach Cora­
narthrombosc. Nach ERIK J . W ARBURll, Dbcr den Coronar­
kreislau! und tiber die Thrombose einer Coronararterie. 

Stelle der normalen Verbindungslinie S-T, die isoelektrisch sein solI (d. h. auf 
der Grundlinie des Ekg liegt), S sich mehr oder minder weit uber der Grundlinie 
befindet. Die Verschiebung in Abl. III ist der Anderung in Abl. I immer ent­
gegengesetzt. Spater, in der Regel im Laufe einiger Monate, verandert sich das Ekg. 
Es bildet sieh in ein oder zwei Ableitungen ein "coronares" Taus (3. Form). Zu­
weilen beobachtet man Bilder, die als 4. Form schematisch dargestellt sind. 

Ekgs wie die zwei ersten der Reihe mussen als fUr Coronarokklusion besonders 
charakteristisch angesehen werden. Man beobachtet sie aber auch bei Digitalis-
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wirkung (s. GRAFF und WIBLE), bei rheumatischer Myokarditis (COHN und 
SWIFT) und auch bei anderen Infektionen oder Intoxikationen. Ekgs wie die 
letzten der Reihe sieht man dage.gen recht haufig sowohl bei Coronarsklerose, 
bei syphilitischer Aortitis als auch bei rheumatischen Mitralstenosen (PORTE und 
PARDEE). 

Das eingehende Studium der T-Zacke hat zur Erkennung des Myokard­
infarkts auBerordentlich beigetragen. BARNES und WHITTEN gehen noch weiter 
und behaupten, mit Hilfe der T-Zacke die Lokalisation des Herzinfarktes mit 
derselben Genauigkeit wie durch andere klinische Methoden den VerschluB einer 
bestimmten Hirnarterie, angeben zu konnen. Kommt es zu einem Infarkt in der 
Vorderwand des linken Ventrikels und der Spitze, dann treten Veranderungen 
von ST bzw. RT in Abl. I und II auf. RT in Abl. I und II, besonders aber in 
Abl. I, zeigt eine ErhOhung iiber die isoelektrische Linie. Die Form kann dabei 
konvex, en dome (CLERK), oder diphasisch sein. Abl. I und III verhalten sich 
gegensatzlich, so daB eine Erhebung in Abl. I einer Erniedrigung in Abl. III ent­
spricht oder umgekehrt. GewohnIich findet man bei Infarkt der Vorderwand des 
linken Ventrikels Abl. I und II gleichmaBig verandert. 1m spateren Stadium des 
Coronarverschlusses tritt das "coronare" Tin Abl. I auf. RT ist dabei in Abl. I 
gerundet, nahert sich aber bereits mehr der isoelektrischen Linie. 

Bei Infarkten der Hinterwand des linken Ventrikels trifft man genau die 
entgegengesetzten Veranderungen im Elektrokardiogramm. 1m Friihstadium ist 
RT in Abl. II und III erhOht, spater wird T negativ und bekommt coronare 
Form. tTberleben die Kranken den CoronarverschluB langere Zeit, dann ver­
schwindet in 6 Wochen bis zu 2 Jahren das "coronare" T, und das Elektrokardio­
gramm kann wieder vollig normal werden. Treten durch den Infarkt Schenkel­
block und Vorhofsflimmern auf, oder ist bereits langere Zeit vorher Digitalis 
gegeben worden, dann ist diese Ortsbestimmung erschwert. Sitzt der Infarkt im 
vorderen TeiI des Ventrikelseptums, dann kommt es zu einem rechten Schenkel­
block. 1st der hintere Teil des Septums betroffen, dann kommt es zu verschiedenen 
Storungen: wie partieller oder totaler Block, partieller linker Schenkelblock usw .. 
(MAHAIM). 

GROTEL berichtete tiber 9 Kranke mit CoronarverschluB, die autoptisch 
kontrolliert wurden. Bei 5 Fallen mit VerschluB des Ram. descendens der linken 
Kranzarterie (Infarktbereich: Vorderwand des linken Ventrikels, teilweise auch 
Herzspitze) wurde in Abl. 1 anfanglich eine Abweichung von RST nach oben,. 
spater negatives T bei nach oben konvexem RST beobachtet. Ein Fall mit· 
VerschluB der rechten Kranzarterie (Infarktbereich: Hinterwand des linken 
Ventrikels) zeigte Abl. III anfanglich starke Abweichung von RST nach oben, 
spater negatives T bei nach oben konvexem RST. Zwei FaIle mit VerschluB 
der rechten und linken Kranzarterie (Infarzierung der Vorder- und Hinterwand 
des linken Ventrikels) lieBen an£anglich in Abl. I und III Abweichung von RST' 
nach oben, spater in denselben Ableitungen negatives T bei nach oben kon­
vexem RST erkennen. 

Wir konnten uns bisher nicht iiberzeugen, daB zwischen dem coronaren T' 
und anatomischen Veranderungen des Herzmuskels die strengen gesetzmaBigen 
Beziehungen bestehen, die besonders die amerikanische Literatur betont. Auf 
Grund zahlreicher autoptischer Kontrollen hatten wir die Vorstellung gewonnen. 
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daB diesen elektrokardiographischen A.nderungen eine Funktionsanomalie des 
Myokard zugrunde liegt, die organisch bedingt sein kann, aber haufig auch auf 
einer chemischen oder nervosen Storung beruht. WOLFF und Mitarbeiter fanden 
nach Darreichung von Pankreasextrakten, die ahnliche Stoffe, wie sie beim 
Zugrundegehen von Herzmuskelzellen entstehen, enthalten, eine "coronare" 
Deformation von ST. DAMIR konnte nach Exstirpation des Ganglion stellatum 
Veranderungen im Ekg erzeugen, die denen nach Coronararterienunterbindung 
ahneln. Die Untersuchungen von FElL und KATZ, die in groBeren Versuchsserien 
an verschiedenen Stellen des Herzens Infarkte setzten, zeigen ebenfalls, daB der 

, 
""r= 

~r""---'" r-~""""'--r----- ,-..---

I'(_-----'F' ____ ' r,. ___ ... '~----.... ·._----... ,.--

Abb. 50. Kleine Kammerausschliige in Ab\. III mit respiratorischen Deformationen. 

CoronarverschluB allein nicht imstande ist, die in der Klinik bekannten Deforma­
tionen des Ekg hervorzubringen. Der CoronarverschluB scheint lediglich ein 
Faktor in einem komplexen Vorgang, der zu diesem Symptom fiihrt, zu sein. 

Unser klinisches Material ist nicht groB genug, um zu diesen wichtigen Beob­
achtungen kritisch SteHung zu nehmen. 

Wir fanden in 80 % unserer FaIle mit Myokardinfarkt Veranderungen von ST 
bzw. ein "coronares" T. Fortlaufende Kontrollen zeigten ,. daB zuweilen einige 
Wochen nach dem Schmerzanfall verstrichen, bis diese Deformation von ST sich 
entwickelte. Mit groBer Haufigkeit beobachteten wir in der Zwischenzeit, aber 
auch bei Fallen, die spater nie ein coronares T zeigten, bei kleinen Kammer­
ausschlagen eine Verbreiterung und Aufsplitterung von QRS in ein oder zwei 
Ableitungen. 
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Eine besondere Bedeutung fiir die Diagnose messen wir auch dem Befunde 
bei, daB QRS seine Form in den einzelnen Atemphasen, besonders in Abl. III, 
andert. Beobachtungen an 2 Fallen, die bereits vor dem CoronarverschluB 
elektrokardiographisch untersucht worden waren, wiesen uns darauf hin, daB 
diese respiratorischen Anderungen zum Myokardinfarkt in ursachlicher Beziehung 
stehen (HOCHREIN). Der Versuch, dieses Symptom durch Lage- oder Gro13en­
veranderungen des Herzens, also rein mechanisch, zu erkHiren, ergab keine be­
weisenden Belege (HALLERMANN, WOODRUFF). 

Bei einer gro13eren Zahl von Patienten, die in der Anamnese iiber Schmerz­
anfiille berichteten, die an einen iiberstandenen Myokardinfarkt denken lie13en, 
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Abb. 51. Tieles Q in AbJ. III. 

fanden wir in ein oder zwei Ableitungen ein tiefes Q. Die genaueren Beziehungen 
diesel' Deformation zum CoronarverschluB bediirfen noch weiterer Klarung. 

Engverkniipft mit der Diagnose ist die Prognose aus dem Ekg. Ein atrio­
ventrikularer Block (partiell odeI' total) ist, falls die Ventrikel intakt sind, nicht 
unbedingt ungiinstig, weil die isolierte Leitungsstorung im ASCHOFF-TAW ARAschen 
Knoten oder jm Stamm des HIs3chen Btindels meist die Folge stationarer oder 
rtickbildungsfahiger entztindlicher Vorgange ist. Der Schenkel-, meist auch der 
stark verbreiterte Arborisationsblock hat fast immer eine ungiinstige Prognose. 
KING konnte 50 FaIle von Schenkelblock (47 rechts-, 3 linksseitig) beobachten. 
Bei 31 Kranken wurde Coronarsklerose als Ursache angenommen. Davon starben 
16 Kranke innerhalb eines J ahres nach erstmaliger Beobachtung des Schenkel­
blockes. 2 Kranke wurden tiber 4 Jahre beobachtet. Diese schlechte Prognose 
des Schenkel blocks wird auch von HILL hervorgehoben. Von WILLIUS wurde 
besonders auf die Prognose del' Spaltung des QRS-Komplexes hingewiesen. Er 
sah sie unter 747 Kranken 550mal, und von diesen 550 starben 23 % an Herz-
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leiden mit Hypertrophie des linken Ventrikels. Weiterhin betont WILLIUS die 
Verdickung und Knotung in der R-Zacke, die er ohne klinische Veranderungen 
nicht selten feststellte (197 mal bei 747 Beobachtungen). 24 Ofo dieser FaIle starben 
an Herzleiden. Die Arhythmia absoluta der Jugendlichen gilt als prognostisch 
ungiinstig, wahrend bei alteren Leuten iiber 60 Jahren, falls keine Erscheinungen 
von Herzinsuffizienz vorliegen, die Prognose giinstiger gestellt werden kann. 
NICOLAI glaubte, daB die Hohe der elektrokardiographischen Ausschlage, be­
sonders der R-Zacke, in Beziehung steht zur Giite des Herzmuskels. Diese Auf­
fassung kann nicht als allgemeingiiltig angesehen werden. Allerdings konnen 
kleine Kammerausschlage haufig mit Herzschwache kombiniert sein, da, wie wir 
zeigen konnten, kleine Kammerausschlage zuweilen der Ausdruck einer Storung im 
Coronarkreislauf sind. Durch ein tiefes Q in Abl. III solI eine "Oberlastung des 
linken Ventrikels, durch ein tiefes Q in Abl. I die des rechten Ventrikels zum 
Ausdruck kommen. Man ist gewohnt, ein tiefes Q in Abl. III in der Hauptsache 
bei Hypertension und Aorteninsuffizienz zu sehen. Wir fanden aber nicht selten 
auch bei Fallen mit schwerer Coronarsklerose, die einen normalen Arteriendruck 
aufweisen, dieses Zeichen. Diese Falle hatten meistens eine schlechte Prognose. 
Die Prognose aus der Finalschwankung (T) ist haufig der Gegenstand eingehender 
Untersuchungen gewesen. Es ist verschiedentlich die Ansicht vertreten worden 
(WILLIUS, ROHMER, SCHOTT), daB Anderungen der Blutmenge, Myokardaffektionen, 
Unterwiihlung des Herzmuskels usw. die T-Schwankung negativ machen konnen. 
Die Prognose aus der negativen T-Schwankung ist nach WILLIUS von der Ab­
leitung abhiingig, in der sie auftritt. Negative Schwankungen in der Abl. lund 
zugleich in der Abl. II sollen eine schlechtere Prognose besitzen als in anderen 
Ableitungen. Eine negative Nachschwankung allein in Abl. III ist ohne klinische 
Bedeutung. 1st die negative Nachschwankung verkniipft mit einer abnormen 
Anfangsschwankung (Spaltung oder ungewohnlichen Lange von Q RS), so ist die 
Prognose schlechter (Mortalitat 860f0) als bei Kranken, die lediglich negative 
Nachschwankungen zeigen (Mortalitat 50%). Diese Auffassung stimmt mit den 
Untersuchungen von KLEWITZ iiberein, der besonders bei Hypertonikern darauf 
hinwies, daB eine negative T-Schwankung in Abl. I und II eine prognostisch 
iible Bedeutung besitzt. 

b) Symptomenkomplexe. 
1. Angina pectoris. 

Treten Herzschmerzen anfallsweise auf, dann weisen sie meist auf Storungen 
im Coronarsystem hin. Man bezeichnet derartige Beschwerden als stenokardische 
Anfiille oder Angina pectoris. 

Der Schilderung der Angina pectoris (HEBERDEN) muB vorausgeschickt 
werden, daB sie nach unserer Auffassung nicht eine Coronarerkrankung sui generis 
darstellt, sondern daB es sich um ein Krankheitsbild oder besser um eine Reak­
tionsform des Organismus handelt. Als Ergebnis der Coronarforschung der 
letzten Jahre hat man die Erkenntnis anzusehen, daB anfallsweise auftretende 
Herzschmerzen verschiedenartigen Meehanismen, die nur lose Beziehung zu ana­
tomisehen Veranderungen der Kranzarterien besitzen, ihre Entstehung verdanken. 
Die Auswirkung auf die Herzdurehblutung kann in gleiehem AusmaB Bowohl 
dureh nervose Faktoren als aueh dureh organise he Veranderungen erreieht werden. 

Hochrein, Coronarkreislauf. 9 
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Symptomatik. Unter Angina pectoris, Stenokardie (BRERA) oder Brustbraune 
versteht man eine Gruppe von Symptomen, die yom Herzen ausgelOst werden, 
wobei der anfallsweise auftretende Schmerz im Vordergrunde des Krankheits­
bildes steht. Meist beginnt der Anfall ganz plOtzIich, zuweilen treten aber auch 
Vorboten, wie geringes Angstgefiihl, Brustbeengung, Druckgefiihl in der Herz­
gegend, einige Minuten oder Stunden vorher, auf. Die Dauer eines derartigen 
Anfalles kann Sekunden, aber auch Stunden betragen. Ausgelost werden diese 
Anfalle vorzugsweise durch korperliche Anstrengungen, durch Einatmung kalter 
Luft, Aufregungen, oft treten sie nach starken Mahlzeiten auf. Aus prognostischen 
und bis zu einem gewissen Grade auch aus therapeutischen Griinden ist bei 
Anfallen von Herzschmerzen eine Erkennung der Grundlage, die beim Zustande­
kommen dieser Beschwerden eine ausschlaggebende Rolle spielt, anzustreben. 
Mit ziemIicher Sicherheit ist man heute imstande, drei Zustandsbilder, die das 
groBe Syndrom der Angina pectoris bilden, klinisch auseinanderzuhalten: 

1. Angina pectoris vasomotoria. Keine organischen Veranderungen, nur 
funktionelle Storungen der KranzgefaBe. 

2. Angina pectoris vera. Organische Coronarerkrankung, vielleicht mit 
"Spasmen" verbunden, wobei bald die organische, bald die funktionelle Kompo­
nente iiberwiegt. 

3. Der Myokardinfarkt, der meist auf dem Boden einer Coronarthrombose 
entsteht. 

Wir fassen die beiden ersten Formen zusammen, da sie in ihrer Pathogenese 
und ihrer Therapie nach ahnlichen Gesichtspunkten beurteilt werden miissen. 
Die Schmerzen hierbei werden verschieden geschildert, als brennend, driickend, 
bohrend, ziehend und krampfartig. Ihr Sitz ist unter dem Brustbein, seltener 
die Herzgegend. Haufig strahlen die Schmerzen in die linke Schulter und auf 
der Ulnarseite des linken Armes bis zum Ellbogen oder den Fingern aus. Ein 
Ausstrahlen nach beiden Schultern ist selten, nur in wenigen Fallen wird ein 
Ausstrahlen nach dem rechten Arm beobachtet. H. EpPINGER fand bei einem 
Kranken mit Ausstrahlung des Angina-pectoris-Schmerzes ausschlieBIich gegen 
den rechten Arm eine totale Persistenz des rechten Aortenbogens. COWAN berich­
tete bei 200 Patienten mit Angina pectoris iiber folgende Verteilung der Schmerzen 
wahrend des Anfalles: 

Substernal . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
und ausstrahlend nach dem linken Arm . 

" rechten Arm 
beiden Armen 
dem Hals .. 

" " Riicken. 
Epigastrium. . 
Schultern ... 

95 Faile 
36 " 

2 
24 " 
19 " 
8 " 

11 
5 " 

Die Beurteilung der Angina pectoris nachArt und Auftreten der Schmerzen tragt 
den wahren Verhaltnissen keine Rechnung, da es mancherlei Ubergange gibt. Trotz­
dem erscheint es zweckmaBig, die von V AQUEZ besonders betonte Zweiteilung 
der Angina pectoris durchzufiihren. Der erste Typ ist die Angine d' effort oder 
Bewegungsangina: In der Ruhe ist der Kranke meist ganz beschwerdefrei. Bei 
Beginn einer Anstrengung, die die Herzarbeit vermehrt, tritt nach kurzer Zeit 
ein Druckgefiihl hinter dem Sternum auf. Er bleibt beim Gehen stehen oder 
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maBigt seine Schritte. Die Empfindung schwindet, um bei neuerlicher An­
strengung wiederzukehren. Nicht selten bemerkt der Krauke mit Verwunderung, 
daB er nach vorsiChtiger Uberwindung dieser "Anfangshemmung imstande ist, 
ohne Schmerz oder Ermiidung einige Stunden in gutem Tempo zu marschieren" 
(WENCKEBACH). Lange Zeit kann der Schmerz dann vielleicht bei Anderung der 
Lebensweise und entsprechender Vorsicht ausbleiben, um eines Tages wieder 
aufzutreten, heftiger als friiher, mit Ausstrahlungen in die Schulter oder die 
Arme. 

Dieses KrankheitsbiId hat, wie schon MACKENZIE bemerkte, offenbar die 
groBte Ahnlichkeit mit dem intermittierenden Hinken. BITTORF spricht von 
"Dyspragia cordis intermittens" in Analogie zur Dysbasia. WENCKEBACH ver­
gleicht diese Erscheinung mit dem "second wind" bei Sportsleistungen: anfang­
lich besteht eine Beklemmung, die aber schnell und dauernd iiberwunden wird. 
Offenbar handelt es sich hier um Vorgange, die in das Gebiet der nervosen 
Bahnung gehoren. 

Die Bewegungsangina ist in den Sprechstunden der Arzte haufiger als in den 
Hospitalern. Die Angaben der Kranken - es handelt sich meist um Manner 
von 45-60 Jahren - sind sehr charakteristisch und von seltener Stereotypie. 

Allerdings kommen mannigfaltige Variationen des ZustandsbiIdes vor, fUr 
die wir die Ursachen nur teiIweise kennen: Bei vollem Magen, nach dem Essen, 
stellen sich die Erscheinungen der Angine d'effort leichter ein als im niich­
ternen Zustande, im Winter beim Hinaustreten in die Kalte starker als im 
Sommer. 

Die Angine d'effort kann jahrelang ziemlich rein bestehen, wobei der Schmerz 
nur bei Bewegung auftritt. Es sind besonders diese FaIle, fiir die WENCKEBACH 
die Entstehung in der Aorta (Aortalgie) annimmt. Aber man darf nicht glauben, 
daB die Bewegungsangina von dem anderen klinischen Haupttypus, der Ruhe­
angina, streng geschieden ist. V AQUEZ bezeichnet sie als Angine de decubitus, 
da diese Ruheanfalle vorwiegend beim Niederlegen oder im Bett, also in hori­
zontaler Lage, auftreten. Bewegungs- und Ruheangina konnen gleichzeitig bei 
denselben Patienten vorkommen, meist iiberwiegt jedoch der eine Typus. 

Die Ruheangina tritt viel unregelmaBiger auf, der Zusammenhang mit 
irgendwelchen auBeren Einfliissen, wie er fUr die Bewegungsangina so typisch 
ist, stellt sich uns nicht immer so greifbar dar. Ohne irgendwelchen sichtbaren 
Grund erwacht der Patient in der Nacht von einem SchmerzgefUhl hinter dem 
Brustbein, oder er empfindet nach dem Essen, z. B. wahrend der Nachmittags­
ruhe, ein unangenehmes GefUhl der Zusammenpressung in der Herzgegend. Ein 
Gefiihi der Angst tritt zuweilen schon bei diesen Ieichteren AnfaIlen auf. 

Diesen leichteren Empfindungen der Ruheangina stehen jene ganz schweren 
AnfaIle gegeniiber, die mit Todesangst und Vernichtungsgefiihl verbunden sind. 
Der Schmerz dieser ganz schweren Anfalle muB eine 1ntensitat besitzen, die 
sich mit keiner anderen Schmerzart vergleichen laBt, deswegen nicht, weil gerade 
diesem Schmerz etwas eigen ist, was z. B. dem Schmerz bei gastrischen Krisen 
oder abdominellen Koliken nicht zukommt: Das GefUhl volliger Vernichtung 
und die Ahnung derTodesnahe. 1st ein solcher Sturm iiberwunden, so versuchen 
die Kranken den Schmerz zu beschreiben: Wie eine Teufelszange, wie ein eisernes 
Band, das die Brust umschniirt, wie eine unbarmherzige Faust, die das Herz 

9* 
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umklammert. Die Dauer der schweren Anfalle ist meist langer als die der leichten. 
Stundenlang kann die Qual wahren, wenn es dem Arzt nicht gelingt, Hilfe zu 
bringen. 

Ein interessanter Fall, der deutliche Beziehungen zur Nahrungsaufnahme zeigte, ist von 
H. EpPINGER kiirzlich beschrieben worden. Bei einer 56jahrigen Frau, die schon seit vielen 
Jahren Beschwerden beim Schluckakte, ahnlich den Erscheinungen beiKardiospasmus, zeigte, 
erfolgte ofters nach der Nahrungsaufnahme ein Angina-pectoris-Anfall, der mit dem Gefiihl 
der Osophagussperre begann. Der Schmerz verbreiterte sich, ging hoher, wurde schlieBlich 
zu einem heftigen, mit Angst verbundenen Druck hinter dem Manubrium sternL Der Schmerz 
strahIte nach dem linken Arm aus. Dyspnoe bestand nicht, eher setzte die Atemtatigkeit 
voriibergehend aus. Der Druck stieg um 30-40 mm Hg an. Gelang es der Patientin, Luft 
aufzustoBen, so horte unmittelbar darauf auch der Angina-pectoris-Schmerz auf. Der Exitus 
trat in einem derartigen Anfall ein. Die Autopsie ergab eine Hernia diaphragmatica. 1m 
Bruchsack, der mit dem Pericard verwachsen war und auf einen ziemlich groBen Ast der 
linken Coronararterie driickte, befand sich ein Teil des Magens. 

Beklemmung und Angst werden als der Ausdruck einer anderen Storung 
angesehen als der Schmerz, da FaIle bekannt sind, bei denen Schmerzen und 
Angstgefiihl fiir sich allein auftreten. BRAUN halt das Angstgefiihl fiir eine im 
Herzen entstehende oder doch unmittelbar von ihm ausgehende, fur das Herz 
spezifische Empfindung, die unlsbar mit der Angina pectoris verbunden ist. 
EDENS vergleicht das Angstgefiihl bei der Angina pectoris mit dem Gefiihl 
bei Extrasystolen. Auch hier lOst eine Storung der Herztatigkeit ein am Herzen 
empfundenes Gefiihl, das uns als Angst zum BewuBtsein kommt, aus. BROOKS 
weist darauf hin, daB das Angstgefiihl in keiner Beziehung steht zur Starke des 
Schmerzes und dem Wunsch des Kranken zu leben. Auch wir kennen zahl­
reiche Patienten, bei denen anfallsweise Schmerz und Herzangst ohne Beziehung 
zueinander beobachtet wurden. 

Die in den Anfallen von Angina pectoris vorkommenden Erscheinungen, wie 
Ubelkeit, Erbrechen, SpeichelfluB und Sekretion der Bronchialschleimhaut, 
Stuhldrang, Harndrang, Abscheiden eines reichlichen, diinnen Urins und kalter 
SchweiB werden als Organreflexe gedeutet. Sie sind bei der Angina pectoris 
vera seltener zu beobachten als beim Myokardinfarkt. An Herz und PuIs werden 
im Anfall der Angina pectoris vera weniger starke Veranderungen als beim 
Myokardinfarkt gefunden. Die Herztatigkeit und die Pulszahl sind wahrend 
der Anfalle haufig unverandert (GOODHART, MACKENZIE, JOFU"U", ALBU"TT, VA· 
QUEZ). GALLAVARDIN beobachtete dagegen in seinen Fallen regelmaBig eine 
Pulsbeschleunigung. Angina pectoris mit Arteriendrucksteigerung und PuIs· 
beschleunigung wahrend der Anfalle wird von TH. LEWIS als eine besondere 
Form angesehen, die vorwiegend bei jugendlichen Personen beobachtet werden 
solI. Die Beschwerden setzen meist als Arbeitsangina ein. Allmahlich werden 
die Schmerzanfalle immer heftiger und treten auch nachts auf. Beziehungen 
zwischen der Hohe der Drucksteigerung und der Dauer bzw. der Intensitat 
der Schmerzen wurden nicht gefunden. Der Exitus erfolgt meist ganz p16tzlich 
und unerwartet. Als Ursache dieser Gruppe von Angina pectoris wird von 
TH. LEWIS ein "Vasomotorensturm", bei dem der Sympathikus eine besondere 
Rolle spielt, in Erwagung gezogen. SCHWARZ beschrieb ein giinstiger zu be. 
urteilendes Krankheitsbild bei jungen Leuten von 16-20 Jahren mit Klappen. 
fehlern, bei denen der Blutdruck p16tzlich, unter gleichzeitigem Auftreten von 
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stenokardischen Beschwerden, hoch anstieg. In diese Gruppe von Angina 
pectoris-Kranken muG wahrscheinlich auch ein von PORTO CALIS beschriebener 
Fall gerechnet werden, der dadurch ausgezeichnet war, daB wahrend des Anfalles 
der Blutdruck anstieg und ein Erythem sich fiber den ganzen Oberkorper aus­
breitete. Dieses scheinbar paradoxe Zusammentreffen von Hypertension und 
Erythem fiihrte zur Annahme einer "tiefen Vasokonstriktion" und einer "ober­
flachlichen Vasodilatation". 

Die Angina pectaris vasomotoria der JugendIichen, die meist Vegetativ­
Labile und Sexualnervose betrifft, ist haufig mit zahlreichen vasomotorischen 
StOrungen, wie kalten feuchten Extremitaten, Hemikranie usw. kombiniert. 

Wir geben kurz die Krankengeschichte eines typischen Falles von Angina pectoris vaso­
motoria, den wir kiirzlich an der Klinik beobachten konnten. 

Eine 34 Jahre alte Kranke kam zur Aufnahme mit den Angaben, daB im Laufe des 
letzten Jahres sich bei ihr eigenartige Anfalle eingestellt hatten. Den Anfallen gehe eine 
unangenehme, nicht naher zu beschreibende Sensation in der linken Kopfseite voraus. Ein 
Kaltegefiihl iiberfallt den ganzen Korper. Dabei kommt iiber die Kranke eine leichte De­
pression. Dann geht yom Kopf aus iiber den ganzen Korper bis in die Beine eine Sensation, 
die die Kranke als totes, absterbendes Gefiihl bezeichnet. Die Hande sind dabei zusammen­
gekrampft, schwitzen leicht, die Extremitaten sind kiihl. Starkes Herzklopfen mit Schmerzen 
in der Herzgegend, die nach dem linken Arm ausstrahlen, tritt auf. Die Dauer der Anfalle 
betragt nur wenige Minuten. Die Kranke ist wahrend der Anfalle bei vollem BewuBtsein. 
Nach dem Anfall besteht starker Drang zum Wasserlassen. Weiterhin klagt die Patientin 
iiber hartnackige Obstipation, kalte Extremitaten, die auch nachts im Bett nicht warm 
werden. Zeitweise sind Kopfschmerz und leichter Brechreiz vorhanden. 

Wir hatten Gelegenheit, mehrere dieser Anfalle bei uns zu beobachten. Das Gesicht 
war dabei sehr blaB, Hande und FiiBe waren kalt und zeigten weiBe bis blauliche Farbe. 
Kreislauf ohne Besonderheiten. 

Wir diagnostizierten eine Angina pectoris vasomotoria bei vegetativer Neurose. Unsere 
Behandlung bestand in Hydrotherapie. jeden zweiten Tag ein Fichtennadelbad von 20 Minuten 
Dauer, Mixtura nervina und Organextrakten. Der Erfolg dieser Therapie war recht gering, 
bis es uns gelang, ausfindig zu machen, daB die scheinbar recht gliickliche Ehe der Kranken 
seit ca. 2 Jahren durch verschiedene Umstande sehr getriibt war. Wir erfuhren, daB nur 
aus auBeren Griinden die Ehegemeinschaft aufrechterhalten wurde. Verkehr war seit iiber 
2 Jahren nicht mehr ausgeiibt worden. Eine Aussprache zwischen den beiden Ehegatten, 
die durch Vermittlung des Arztes herbeigefiihrt wurde, brachte eine volle Verstandigung, 
so daB die Kranke heute in einer harmonischen Ehe ohne jegliche Beschwerden lebt. 

Ahnliche Falle sind von H. CURSCHMANN beschrieben worden. Wir stimmen mit ihm 
darin iiberein, daB ein groBer Teil der Falle von Angina pectoris vasomotoria psychischen 
und sexuellen Ursprungs ist. 

Die nervose Angina pectoris und die "Tabaksangina" kann Schmerzen, 
Angst usw. in gleichem MaGe hervorrufen wie eine auf organischem Boden 
beruhende Angina pectoris vera. Das Vernichtungsgefiihl ist jedoch meist nicht 
so stark ausgesprochen. 

In der Mehrzahl unserer eigenen Falle von Angina pectoris vera, die der 
Eigenart des klinischen Materials entsprechend meist schwerere Falle betreffen, 
zeigten Arteriendruck, Pulszahl und Elektrokardiogramm beim Vergleich zwi­
schen Ruhe und Anfall keine Verschiedenheiten. Systematische Kreislaufunter­
suchungen all unserer Falle von Angina pectoris vera ergaben in 30 % der Falle 
Anomalien im Elektrokardiogramm. KAHN registrierte in 330 Fallen von Angina 
pectoris das Elektrokardiogramm. In 16 Ofo der Falle wurde es vollig normal 
gefunden, darunter auch bei solchen, die in kiirzester Zeit wahrend eines 
Anfalles ad exitum kamen. Die groBere Zahl der anormalen Elektrokardiogramme 
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erklart sich daraus, daB KAHN nicht zwischen Angina pectoris vera und Myokard­
infarkt unterschieden hat. Die Art der AnfaIle, Arbeits- oder Ruheangina, zeigt 
keine Beziehungen zum elektrokardiographischen Befund. 

In der Mehrzahl der FaIle von Angina pectoris vera wird man wahrend des 
Anfalles keine wesentIiche StOrung der Kreislauffunktion wahrnehmen konnen. 
SchIieBlich kommt es aber zu einem Versagen des rechten oder linken Herzens. 
Dann tritt wahrend des Anfalles Lungenodem auf, Stauungserscheinungen im 
groBen Kreislauf machen sich bemerkbar, dazu gesellen sich Extrasystolen, 
Tachykardie u. a. m. Die Herzschwache, die durch den gleichen Vorgang wie 
der Herzschmerz ausgelost wird (VIERORDT), tragt wohl haufig die Schuld an 
dem plOtzlichen, im Verlaufe des Anfalles auftretenden Tode. 

Vorkommen. Das groBe klinische Interesse an der Angina pectoris ist durch 
ihre Haufigkeit begriindet. Die Statistik von WHITE verzeichnet unter 3000 Herz­
kranken 353 FaIle mit Angina pectoris, darunter 77 Kranke ohne sonstige Zeichen 
einer Herzerkrankung. Bei 276 Patienten, bei denen gleichzeitig eine organische 
Herzerkrankung nachgewiesen werden konnte, wurden 223mal Coronarverande­
rungen, 117mal Hypertension, 28mal GefaBlues und 14mal rheumatische Herz­
erkrankung festgestellt. In diesem Material verhielt sich die Zahl der Manner 
zu der der Frauen wie 3 zu 1, wahrend HEBERDEN angab, daB auf 3 erkrankte 
Frauen 100 Manner kommen. EDENS sah bei 3400 Kranken im Verlauf von 
20 Jahren 187mal ausgesprochene Zeichen einer Angina pectoris. Wir be­
obachteten in den letzten zwei Jahren bei 100 Fallen von Angina pectoris 
folgende Verteilung von Alter und Geschlecht: 

In fibereinstimmung mit den 
Gesamtzahl Beobachtungen von HAY, GALLA­Alter 

Zahl der Faile 

20--40 5 3 8 
40-50 II 5 16 
50-60 32 4 36 
60-70 23 9 32 

VARDIN, EDENS u. a. finden wir, 
daB die Angina pectoris eine Krank­
heit des Priiseniums ist, und daB 
vor aHem Manner von ihr betro££en 

70---80 4 4 8 werden. Nach von v. ROMBERGkommt 
Angina pectoris bei der werktatigen Bevolkerung in gleicher Haufigkeit bei 
Coronarsklerose und Lues vor, wahrend in der Privatpraxis die Coronarsklerose 
ganz iiberwiegt. CZYHLA'RZ, COWAN, LIBMAN u. a. weisen darauf hin, daB sozial 
besser gestellte Kreise und vor allem geistige Arbeiter zu Angina pectoris neigen. 
Die jiidische Rasse solI eine besonders groBe Zahl der Kranken stellen (EDENS). 
FaIle mit reiner Tabaksangina und NOTHNAGELScher krankheit sind .in unserem 
Material gering, da diese FaIle selten die Klinik aufsuchen. Aber auch bei der 
geringen Zahl unserer FaIle konnen wir H. CURSCHMANN beistimmen, daB die 
Angina pectoris vasomotoria der Jugendlichen vorwiegend Frauen betrifft. 

Ursache. Die Frage nach der Entstehung del' Angina pectoris gehort heute 
noch zu den strittigsten Problemen der Kreislauferkrankungen. Lassen wir die 
FaIle von Coronarthrombose auBer acht, so stehen sich bei der Erklarung der 
Ursachen der Angina pectoris im wesentlichen zweiAnschauungen gegeniiber, 
die Lehrevon der Aortalgie (C. ALBUTT, R. SCHMIDT, V AQUEZ u. a.) und die 
Coronararterientheorie. ALBUTT begriindet seine Theorie u. a. damit, daB der 
einzigeanatomische Befund, der bei keiner Angina pectoris fehle, die Verande­
rungen der Aortenwurzel seien. Ausnahmsweise konne bei nervosen Menschen 
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auch einmal eine gesunde Aorta unter dem EinfluB gesteigerter Herzarbeit 
schmerzen. "Wir wissen, daB die Adventitia der Aorta schmerzempfindlich 
ist, die Adventitia der Kranzarterien kann aber in besonderem MaBe der Sitz 
heftigster Schmerzen sein" (R. SINGER). 

WENCKEBACH trennt die Angina pectoris in eine akute Form, wie sie bei 
CoronarverschluB auftreten kann, und in eine chronische, die auf Aortenverande­
rungen beruhen soll. "Alles, was iiber Steigerung der Herzleistung oder Ver­
groBerung des peripheren Widerstandes zu einer groBeren Fullung und Dehnung 
der Aortenwand fUhrt, kann auslosendes Moment fUr einen Angina-pectoris­
Anfall werden." Nach WENCKEBACH ist also der anginose Anfall vielmehr der 
Ausdruck einer Uberdehnung des Anfangteiles der Aorta oder der proximalen 
Abschnitte der Coronararterien, z. B. im Beginn korperlicher Arbeit, wahrend 
die peripheren GefaBe noch nicht geoffnet sind und deshalb die vermehrte Blut­
stromung nicht aufnehmen konnen (sog. Anfangshemmung). Begiinstigt wird 
die Uberdehnung in der Aorta, wenn ihre Wand durch entziindliche Verande­
rungen geschwacht ist oder die Coronarostien verengt sind. In den Conorar­
arterien trete diese Uberdehnung vor den sklerotischen Abschnitten auf. KUT­
SCHERA-AICHBERGEN suchte durch anatomische Demonstrationen diese Theorie 
zu beweisen, indem er besonders beim Myokardinfarkt darlegte, wie selbst ein 
normaler Arteriendruck imstande ist, Angina pectoris durch Dehnung der Coronar­
arterienwand hervorzurufen. 

SCHMIDT faBt neuerdings seine Anschauung iiber das Zustandekommen der 
Angina pectoris dahin zusammen, daB es sich bei dieser Erkrankung urn einen 
neuralgischen Zustand des kardioaortalen Plexus bei allgemeiner Vasomotoren­
allergie handele. Bei der Erkrankung der Coronarien sollen die in der Adventitia 
der Coronararterien liegenden Teile des kardioaortalen Plexus sensibilisiert 
werden. 

Die Coronararterientheorie geht bekanntlich schon auf JENNER zuriick. 
Wahrend man friiher ein besonderes Gewicht auf morphologische Veranderungen 
im Sinne einer Stenosierung der Coronararterien legte (STERNBERG), war man 
spater durch zahlreiche negative anatomische Befunde bei der Angina pectoris 
zur Auffassung gelangt, daB eine Verminderung der Coronardurchstromung in 
Analogie zum "intermittierenden Hinken" durch ein krampfhaftes Zusammen­
ziehen des Herzmuskels zustande komme (J. S. SCHWARZMANN). H. KOHN glaubt, 
neben einem allgemeinen Spasmus der Coronararterien auch Teilkrampfe mit 
relativer Ischamie im zugehorigen Herzmuskelteil annehmen zu miissen. Bei der 
Aortitis luica selbst soIl nur dann eine Angina pectoris auftreten, wenn der 
syphilitische ProzeB die Coronarostien verengt hat. 

CZYHLARZ hat fur die Entstehung des Schmerzes im Angina-pectoris-Anfall folgende 
Vorstellung: Auf Grund der ANREpschen Untersuchungen nimmt er an, daB wahrend der 
systolischen Kompression der Kranzarterien der Blutstrom in retrograder Richtung getrieben 
wird. Bei Sklerose und starker Schlangelung der Kranzarterien ist eine derartige Bewegung 
erschwert. Es kann zu einer vorubergehenden Incarceration (einer Art Volvulus) kommen. 
Die Herzmuskulatur dieser Gegend kontrahiert sich krampfhaft, urn dieses Hindernis zu 
iiberwinden. Diese krampfhafte Kontraktion partieller Herzmuskelbundel wird als Angina­
pectoris-Schmerz empfunden. 

Bereits bei friiherer Gelegenheit hatten MORA WITZ und HOCHREIN an Hand 
eines groBeren autoptisch kontrollierten Materials darauf hingewiesen, daB die 
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Lehre von der Aortalgie eine allgemeine Giiltigkeit nicht beanspruchen kann. 
Es sind zahlreiche FaIle mit schwerer Angina bekanntgeworden, die nicht die 
geringsten Veranderungen an der Aorta aufwiesen, dagegen Zeichen ausgedehnter 
Coronarsklerose boten. Andererseits werden gerade Erkrankungen, die mit ent­
ziindlichen Vorgangen in der Adventitia der Aorta einhergehen, nur selten und, 
wie es scheint, nur bei Beteiligung der Kranzarterien, von einer Angina pectoris 
begleitet. Weiterhin ist aus zahlreichen Beobachtungen bekannt, daB die Angina 
pectoris, auch wenn die anatomischen Bedingungen an derAorta und den Coronar­
arterien gegeben sind, keineswegs bei jedem Menschen auftritt. Die Auffassung 
von H. KOHN wiederum, daB eine Angina pectoris bei Aortitis ohne Verengerung 
der Coronarostien nicht vorkommen kann (RITZ und KRANTZ), ist durch An­
gaben der Literatur widerlegt worden (ARNOLDI). Auch wir besitzen in unserem 
autoptisch kontrollierten Material von reiner Aortitis luica mit Angina pectoris 
2 Falle ohne Veranderung an den Coronarostien oder -arterien. 

Es erhebt sich nun die Frage nach einer Maglichkeit, diese scheinbar wider­
sprechenden Beobachtungen auf eine gemeinsame Basis zu bringen, urn all die 
verschiedenartigen Theorien, die mehr spekulativ als experimentell gesichert 
sind, einheitlich erklaren zu kannen. 

Bevor wir in die Besprechung unserer eigenen Untersuchungen eingehen, 
ist es notwendig, einen kurzen Uberblick iiber mehrere Gesichtspunkte, die auf 
die verschiedenen Vorstellungen von der Pathogenese der Angina pectoris von 
EinfluB gewesen sind, zu geben. Wir folgen im wesentlichen dabei der Schil­
derung von HERRICK, der dieses Problem in anschaulicher Weise beschrieben hat. 

a) Wie besonders H. KOHN auf Grund eines eingehenden Literaturstudiums 
der Angina pectoris hervorgehoben hat, sind die Angaben iiJterer Forscher iiber 
die ursachlichen Beziehungen zwischen Angina und Aortenerkrankung nicht 
beweisend, da die CoronargefaBe meist nicht oder nur oberflachlich untersucht 
wurden. Weit haufiger wiirde man wohl noch Coronarveranderungen bei Angina 
pectoris finden, wenn sich die Untersuchung nicht auf die groBen GefaBe be­
schranken, sondern auch auf die kleinen Verzweigungen erstrecken wiirde. 

b) Es gibt viele FaIle von "chronischer Myokarditis", bei welchen die Herz­
muskeizellen durch infektiOse oder toxische Einwirkungen, Rheumatismus, 
Typhus, Diphtherie, Basedow usw. geschadigt sind. Nur selten beobachtet man 
bei solchen Herzen den Schmerz als hervorstechendes Symptom im klinischen 
Bilde, Verengerung des (;oronaren Strombettes wird bei autoptischer Kontrolle 
kaum gefunden. 

c) Angina pectoris wird meist in solchen Fallen von Syphilis beobachtet, bei 
denen das Coronarostium durch Aortenveranderungen verengert ist. Es gibt 
aber auch einzelne FaIle von Aortitis luica mit Angina pectoris ohne Stenose 
der Coronarostien oder Veranderungen der Kranzarterien. 

d) Nitrite dilatieren, wie zahlreiche Tierversuche bezeugen, die Coronar­
arterien. Sie schaffen auch in vielen Fallen von Angina pectoris Erleichterung. 
Es kann daher angenommen werden, daB in diesen Fallen die Lasung eines 
Spasmus, die Behebung einer relativen Ischamie des Herzmuskels, die Be­
schwerden besserte. Interessant sind hier Beobachtungen, die HILLER bei einigen 
Kranken mit Arbeitsangina, deren Anfalle prompt durch Nitrite zu beseitigen 
waren, machen konnte. Gemessen wurde Druck und Pulszahl in Ruhe und nach 
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korperlicher Arbeit beim Auftreten der Aufime. Wurde dem Kranken vor der 
Arbeit Nitrit gegeben, dann trat auf Arbeit die gleiche Reaktion von Arterien­
druck und Pulszahl auf, wie ohne Behandlung, doch blieben die AnfiUle aus. 

e) Die Versuche von LEVINE u. a., die durch Injektion von Adrenalin bei Kran­
ken, die mit Angina pectoris behaftet waren, Anfalle von Herzschmerz auslOsen 
konnten, wahrend beiJugendlichen keinHerzschmerz hervorgerufen wurde, konnen 
in der Weise erklart werden, daB dem Herzen fiir die vermehrte Arbeit, die der 
Blutdruckanstieg nach Adrenalininjektion erforderte, in Fallen mit Coronar­
erkrankungen nicht die genugende Durchblutung zur Verfugung stand. 

f) Schwere Anamie und eine durch Insulin ausgelOste Hypoglykamie ver­
ursachen anginose Herzbeschwerden. In solchen Fallen solI die "Schwelle" fiir 
die Schmerzentstehung vermindert bzw. der Parasympathicustonus erhoht sein, so 
daB schon geringe zirkulatorische Storungen im Coronarsystem Schmerzanfalle 
auslosen konnen. Eine Vermehrung des Zucker- bzw. Sauerstoffgehaltes im 
Blut kann die Herzschmerzen beheben. 

g) Hyperthyreoidismus, wie er bei Basedow besteht oder durch Thyroxin­
verabreichung erzeugt werden kann, ist zuweilen mit stenokardischen Erschei­
nungen verbunden. Es handelt sich in diesen Fallen wohl um Storungen im 
Coronarkreislauf, die eine Anpassung der Herzdurchblutung an den erhohten 
Stoffwechsel nicht gestatten. Die Herabsetzung der StoffwechselgroBe geht 
meist mit dem Verschwinden der Angina einher. 

h) Bei vielen Patienten mit Angina pectoris sieht man Veranderungen im 
Elektrokardiogramm, die an und fur sich nicht charakteristisch sind, aber doch 
durch Myokardschadigung infoIge coronarer Storung eine einfache Erklarung 
finden konnen. Diese engen Beziehungen zwischen Myokardveranderung und 
Angina pectoris lassen eher einen Zusammenhang mit Anomalien im Coronar­
system als in der Aorta vermuten. Besonders bemerkenswert sind die Elektro­
kardiogramme, die vor und wahrend eines Anfalles von Angina pectoris auf­
genommen wurden. Haufig findet man keine Veranderungen. Dieser negative 
Befund ist aber, wie vielseitige Erfahrungen zeigen, kein Beweis dafiir, daB 
nicht doch Storungen in der Herzdurchblutung und der Funktion der Herz­
muskelzelle vorliegen. In vielen Fallen sehen wir vorubergehende Anderungen, 
die an die Kurven zu Beginn eines Coronarverschlusses erinnern (PARKINSON 
und BEDFORD, FEIL und SIEGEL, BOUSFIELD, WILLIUS, WORD und WOLFURTH). 

i) Bei Krankheiten, die zum Teil auf Storungen vasomotorischer Regu­
lationen beruhen, wie RAYNAUDSche Erkrankung, Epilepsie, Sklerodermie, hat 
man verschiedentlich in jugendlichem Alter Myokardveranderungen und auch 
Angina pectoris bei normalem Befund der Aorta beobachtet. 

k) Die fruher allgemein vertretene Anschauung, daB der Coronarkreislauf ein 
druckpassives GefaBgebiet ist, kann heute als vollig widerlegt gelten. Wir wissen 
heute auf Grund der experimentellen Untersuchungen von HOCHREIN und 
KELLER sowie von H. REIN, daB die von MORAWITZ zuerst betonte Autonomie 
des Coronarsystems zu Recht besteht. 

Unter Berucksichtigung dieser Beobachtungen und der verschiedenartigen 
pathologisch-anatomischen Befunde scheint eine Beantwortung der Frage nach 
der Ursache der Angina pectoris in der Weise moglich zu sein, daB wir diesen 
Symptomenkomplex als Resultante folgender Faktoren ansehen: 
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1. Eine verminderte Zirkulation in den Coronararterien. Dieser Faktor wird 
von der Mehrzahl der Autoren als sicher angenommen. Auch die Tierversuche 
von SUTTON und LUETH, die zeigen konnten, daB eine Verengerung der Coronar­
arterien und nicht eine Erweiterung der Aorta Schmerzen auslOst, wahrend der 
Herzmuskel selbst unempfindlich ist, sprechen in diesem Sinne. Unsere Auf­
fassung geht dahin, daB bei einer allgemeinen Formulierung nicht so sehr Wert 
auf Verminderung im Sinne eines Spasmus, einer Coronarsklerose usw. zu legen 
ist. Es muB vielmehr die Differenz zwischen Blutangebot und -bedarf, die trotz 
einer gewissen Durchblutungssteigerung bei groBerer Beanspruchung des Her­
zens zunehmen kann, betont werden. 

2. -obererregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Vielleicht ist der posi­
tive Ausfall der LIBMANschen Probe, die starke Schmerzempfindung bei Druck 
auf den Processus styloideus, ein Ausdruck fur einen derartigen Zustand. 

3. Ein auslOsendes Moment, das sowohl exogen als auch endogen bedingt 
sein kann. 

4. Zieht man den spater noch zu besprechenden Schmerzanfall bei Myokard­
infarkt ebenfalls in den Kreis der Beobachtung, dann wird man noch mit einem 
gewissen Geschwindigkeitsfaktor beim Zusammenwirken dieser drei Kompo­
nenten rechnen mussen. 

Gehen wir auf diese vier Punkte etwas naher ein, dann muB darauf hin­
gewiesen werden, daB die Mechanismen, die eine verminderte Zirkulation im 
Coronarsystem verursachen, durch verschiedene Faktoren ausgelOst werden 
konnen. In der uberwiegenden Mehrzahl findet sich anatomisch eine Steno­
sierung durch Sklerose oder Syphilis. ROMBERG berichtet, daB bei 44 Fallen von 
Angina pectoris vera seiner Beobachtung 21 auf Arteriosklerose, 20 auf Lues 
und 3 auf die Kombination beider Krankheiten zuruckzufiihren waren. EDENS 
konnte in 9 Ofo seiner FaIle eine syphilitische Infektion als Ursache der Angina 
pectoris feststellen. Wir finden an unserem Material in 15 Ofo der FaIle eine 
Aortitis luica, in 44 % der Falle eine Coronarsklerose. 

Bei EDENS ist zu lesen, daB schon PARRY uber den Zusammenhang von Ver­
kalkungen der Kranzarterien mit Angina pectoris berichtete. Von den 68 autoptisch 
festgestellten Fallen von hochgradiger Coronarsklerose, die WILLIUS und BRAUN be­
obachteten, hatten 60 Ofo an Angina pectoris gelitten, von den 37 Fallen KAUFMANNS 
62%, von unseren eigenen 91 Fallen nur 17,50f0. Unter den 138 autoptisch kon­
trollierten Fallen CABOTS waren 94 Coronarstenosen ohne und 33 mit Angina pec­
toris. Andererseits beobachtete er 11 FaIle von Angina pectorisohne Coronarsklerose, 
6 dieser FaIle zeigten auch keine Veranderungen der Aorta. Unter 12 Fallen 
von syphilitischer Mesaortitis mit Verengerung von Kranzarterien hatten 10 
eine Angina pectoris gehabt. Es gibt also Coronarsklerosen und syphilitische 
Aortenerkrankungen mit und ohne Angina pectoris, andererseits auch FaIle 
von Angina pectoris ohne sichtbare Veranderungen an den Coronararterien. 
Wenn unsere Hypothese von der Trias im Entstehungsmechanismus zu Recht 
besteht, dann mussen diese FaIle ohne organische Stenosierung der Coronar­
arterien einen anderen Mechanismus, der zu einer verminderten Blutversorgung 
des Herzens fuhrt, besitzen. 

In diese noch aufzuklarende Gruppe gehoren verschiedene FaIle mit 
Mitralstenose. Wahrend man fruher annahm, daB Mitralfehler nur selten mit 
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einer Angina pectoris einhergehen (NOTHNAGEL, KREHL), mehren sich in letzter 
Zeit die Beobachtungen, daB kombinierte Herzklappenfehler, bei welchen eine 
Mitralstenose im V ordergrunde der Herzerkrankung stand, typische Anfii1le 
von Angina pectoris erleiden konnen (WHITE und MUDD, STERNBERG, EDENS). 
Wir konnten in den letzten J ahren 6 FaIle von Mitralstenose mit Angina pec­
toris beobachten, deren Autopsie keine krankhaften Veranderungen an den 
CoronargefaBen und der Aorta ergab. Auffallenderweise handelte es sich dabei 
vorwiegend um Frauen, die im Alter von 27-46 Jahren standen. Wahrend 

x 

Abb.52. Liingsschnitt durch cin H erz mit Mitralst enose. H erzgroOe und ·form wurden den Verhiiltnisscn des 
Lebens entsprechend fixiert (Methodik s. M. HOCHREIN: Angina pectoris und Mitralstenose). Das verdickte 
und geschrumpfte Aortensegel der Mitralis wird mit der Aortenwurzel, dem U rsprungsgebiet der Hnken Kranz-

arterie, durch die schrumpfenden Sehnenfad en in den Hnken Ventrikel gezogen . Bei X Coronarostium. 

STERNBERG annimmt, daB die zartwandige linke Coronararterie bei ihrem Durch­
tritt zwischen dem linken Vorhof und der Lungenschlagader durch die Erweite­
rung dieser beiden Teile zusammengedriickt wird, ist es uns wahrscheinlicher, 
daB das linke Coronarostium durch den Zug des Aortensegels der Mitralis in 
die Tiefe des linken Ventrikels durch fortdauernde Schrumpfungsprozesse an den 
Klappensegeln und den Chordae tendineae verzerrt und verkleinert wird (s. S. 93). 
Die gehaufte Beobachtung dieser Falle in den letzten Jahren erklaren wir damit, 
daB mehr Patienten infolge der verbesserten Kreislauftherapie dieses Stadium 
ihrer Erkrankung erleben als friiher (HOOHREIN). 

Wie sind nun aber die Falle von Angina pectoris bei Aortitis luica und 
Hypertension ohne Coronarveranderungen zu erklaren? Es kann sich um Coronar-
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spasmen handeln. Andererseits wissen wir durch Untersuchungen am mensch­
lichen Herz-Aortenklappenpraparat, daB das Blutangebot an die Coronar­
arterien eine Funktion des Aortendruckes, der Geschwindigkeit des Aorten­
stromes, der Dehnbarkeit der Aortenwand, d. h. der Windkesselfunktion der 
Aorta und der Pulszahl ist. Mit abnehmender Aortendehnbarkeit nimmt das 
Blutangebot an die Coronararterien abo Diese Elastizitatsverminderung finden 
wir nicht nur bei Aortitis luica infolge Mediaveranderungen und einer Erweite­
rung des Aortenrohres, sondern auch bei der Hypertension ohne offensichtIiche 
Anomalien in der Aortenwandstruktur. Auch verschiedene FaIle von zentraler 
Sklerose, bei welchen die Windkesselfunktion der Aorta stark herabgesetzt ist, 
gehoren wahrscheinlich in diese Gruppe. 

Die groBe Bedeutung der Hypertension bei der Angina pectoris geht aus 
zahlreichen Statistiken hervor. HAY findet unter 265 Kranken mit Angina 
pectoris 68,5 Ofo mit einem Druck liber 150 mm Hg, EDENS 65 Ofo, und wir beob­
achteten 30 Ofo. Ein gewisser ursachIicher Zusammenhang zwischen Hypertension 
und Angina pectoris ist auf Grund dieser Beobachtung sehr wahrscheinIich. 
Er ist sowohl in dem haufigen Zusammentreffen von Hypertension und Coronar­
sklerose (HOCHREIN) als auch in dem verminderten Blutangebot an die Coronar­
arterien infolge Herabsetzung der Windkesselfunktion zu suchen. Andererseits 
ist daran zu denken, daB der Mechanismus, der die Angina pectoris bedingt, 
sekundar eine Hypertension als nutritive Reaktion auslOsen kann. 

Verschiedentlich wurde auf haufiges Zusammentrefien von Aorteninsuffizienz 
und Angina pectoris hingewiesen. P. D. WHITE erklart dieses Zusammentreffen 
damit, daB der niedrige diastolische Druck nicht genligt, die erforderliche Herz­
durchblutung aufrechtzuerhalten. Wahrend der Systole solI keine Durchblutung 
erfolgen, da nach ANREPS Angaben in dieser Phase del' Herzaktion der Coronar­
strom gehemmt sein solI. Wir haben auf S.64 die Tatsachen besprochen, die 
gegen ANREPS Hypothese sprechen, und gezeigt, daB die Starke der Herzdurch­
blutung von der Eigenart der Systole abhangig ist. Ein Erklarungsversuch fiir das 
haufige Zusammentreffen von Aorteninsuffizienz und Angina pectoris, der sich auf 
die ANREpsche Hypothese stiitzt, kann daher nicht als beweisend angesehen werden. 

Soweit wir aus der uns zur Verfiigung stehenden Literatur und eigenen Beob­
achtungen einen -oberblick liber die Klinik del' Aorteninsuffizienz gewinnen 
konnen, scheint das Zusammentreffen mit Angina pectoris eher selten zu sein. 
Meist handelt es sich urn FaIle, bei denen gleichzeitig entweder Veranderungen 
in der Aorta (Verminderung der Windkesselfunktion, S. 92 odeI' Stenose del' 
Coronarostien bei Aortitis luica) oder funktionelle Storungen ohne anatomische 
Schadigungen der Coronararterien (Mitralstenose 93) gefunden werden. 

Findet man weder organische Veranderungen an den CoronargefaBen noch 
funktionelle Umwandlungen im Aortenmechanismus, dann ist es auf Grund 
unseres jetzigen Wissens zwanglos moglich, bei derartigen Fallen einen Coronar­
spasmus anzunehmen (Angina pectoris vasomotoria, NOTHNAGEL). Del' Weg, 
auf dem diesel' Krampf del' KranzgefaBe zustande kommt, ist besonders bei 
Fallen, die ihre stenokardischen Erscheinungen auf Magenstorungen beziehen, 
eingehend studiert worden (Gastrokardialer Symptomenkomplex nach ROEM­
HELD). Das Krankheits bUd diesel' Angina-pectoris-Form wird meist so geschil­
dert, daB die stenokardischen Beschwerden vorwiegend kurze Zeit nach dem 
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Essen auftreten. Oft wird angegeben, daB die Anfalle ausge16st werden durch 
korperliche Betatigung oder Bettruhe bei vollem Magen. Zuweilen wird der 
Morgenkaffee besonders schlecht vertragen. Es ist uns aufgefallen, daB die 
Mehrzahl dieser FaIle nicht ein Ausstrahlen der Schmerzen nach dem linken 
Arm, sondern nach beiden Armen oder dem Abdomen angibt. Zweifellos liegt 
den meisten Fallen eine starke Gasansammlung im Magen und Zwerchfellhoch­
stand als aus16sende Ursache zugrunde. In letzter Zeit, als wir bei diesen Fallen 
besonders auf die feineren topographischen Verhaltnisse des Magens achteten, 
entdeckten wir nicht sel­
ten Hernien des Hiatus 
oesophageus, die mehr 
oder minder groBe Teile 
des Inhalts der Bauch­
hohle enthielten. 

Diese Beobachtung 
stimmt mit den AusfUh­
rungen von v. BERGMANN 
iiber das "epiphrenale 
Syndrom" iiberein (s. S. 
99). Seitdem wir bei un­
seren Kranken mit steno­
kardischen Beschwerden 
diesen Verhaltnissen ein 
besonderes Augenmerk 
schenken, konnten wir 
mit der von SCHATZKI 
beschriebenen Technik 
haufig Hiatushernien 
nachweisen. SCHATZKlhat 
bereits einige klassische 
Falle unserer Klinik, bei 
denen Beziehungen zwi­
schen Angina pectoris 
und Hiatushernien ver­
mutet wurden, bekannt- Abb.53. 54jiihrigcr Mann. Fast die Halfte des Magens ausge8tiilpt. Al8 

b Angina pectoris und fragliche Leberzirrhosc zur Untersuchung gekommen 
gege en. Abb. 53 zeigt (Blutungen!). 

das Rontgenbild eines 
Kranken, bei dem fast die Halfte des Magens oberhalb des Zwerchfells 
liegt. Nach einer langen Anamnese von Magenbeschwerden waren im letzten 
Jahre Anfalle aufgetreten, die als driickendes Gefiihl, vom Epigastrium auf­
steigend, etwas nach dem linken Arm ausstrahlend, angegeben werden. 

Die iiberzeugenden Darlegungen von v. BERGMANN und seinen Mitarbeitern 
sind imstande, einen groBen Teil der stenokardischen Beschwerden als mecha­
nisch-reflektorische Fernwirkung vom Magen aus zu erklaren. Allerdings liegt 
auch hier in der Verallgemeinerung eine groBe Gefahr. Man ist zu gerne geneigt, 
wenn man bei einer Angina pectoris einen derartigen Befund erhebt, die ursach­
lichen Beziehungen als geklart anzusehen. Ein weiteres Suchen scheint iiber-
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fliissig, man iibersieht organische Veranderungen am Herzen, da man sich mit, 
der Hiatushernie, die spater unter Umstanden als belangloser Nebenbefund 
gewertet werden muB, zufrieden gegeben hatte. Man dad nicht vergessen, daB 
SCHATZKI bei einem groBeren Material (60 FaIle) gefunden hatte, daB eine ganze 
Anzahl von Kranken vollig besehwerdefrei war. Darunter befanden sieh nieht 
nur kleine, sondern aueh eine Anzahl von mittelgroBen Hernien. Selbst die 
groBte Hiatushernie, die an unserer Klinik gesehen worden war, bei der del' 
ganze Magen im Brustkorb lag, verursaehte nieht die geringsten Besehwerden. 
In hoherem Alter seheinen derartige Hernien besonders haufig zu sein, ohne 
jedoeh klinisehe Erscheinungen zu maehen. Bei 30 wiIlkiirlieh ausgesuehten 
Greisen, die keine nennenswerten Besehwerden hatten, wurden in 14 Fallen 
mehr oder weniger groBe Teile des Magens oberhalb des Zwerchfells gefunden. 
Es handelte sieh urn echte erworbene Hernien, die dureh Steigerung der nor­
malerweise im Zwerehfellschlitz vorhandenen Bewegliehkeit des Osophagus 
entstehen. Diese wird wahrscheinlieh dureh Sehwund des Fettgewebes, ver­
minderte Elastizitat des umhiillenden Bindegewebes, Ersehlaffung und Ver­
langerung der den Hiatus bildenden Muskelbiindel verursacht. Sehen wir in 
der Hiatushernie einen ursachlichen Faktor der Angina pectoris, dann wird man 
einen ahnIichen Entstehungskomplex wie bei der Coronarsklerose annehmen 
miissen. Wir kennen dann ein neues Glied in der Reihe der Anomalien, aus dessen 
Zusammenwirken mit anderen Faktoren sich die Angina pectoris entwickelt. 

KULBS. hat besonders auf die relative Haufigkeit der reflektorischen Aus­
li:isung des Angina.pectoris-Anfalles bei Erkrankung anderer Organe hingewiesen. 
Neben Erkrankungen des Magens sollen Storungen der Genitalfunktion und 
Veranderungen an der linken Hand eine besondere Rolle spiel en. 

Uberblicken WIT nochmals die verschiedenen Ursachen, die zu einer Coronar­
stromverminderung £iihren konnen, dann sehen wir, daB die frtihere Au£iassung, 
als auslosenden Faktor des Schmerzanfalles nur organische Veranderungen im 
Coronarsystem anzunehmen, nicht aufrechterhalten werden kann. Die Ahnlich­
keit der Anfalle von Angina pectoris mit intermittierendem Hinken (MACKENZIE, 
BISCHOFF u. a.), die schon friiher darauf hingewiesen hatte, daB komplexe Vor­
gange die Coronardurchstromung vcrmindern, ist durch neuere Untersuchungen 
noch weiter verstarkt worden. Wir wissen heute, daB neben dem mechanischen 
Faktor auch Spasmen bei dieser Storung eine Rolle spielen konnen. 

Urn ein Bild zu geben von den Beziehungen der Angina pectoris zu anderen 
Kreislauferkrankungen, berichten wir in folgender Tabelle kurz tiber 100 Falle 
von Stenokardie, die wir in den Jahren 1929 und 1930 an der Leipziger Klinik 
beobaehten konnten. 
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Die Tabelle gibt AufschluB tiber die prozentuale Haufigkeit des Zusammen­
treffens verschiedener pathologischer Veranderungen mit Angina pectoris. Ftir 
die einzelnen Altersklassen k6nnen Beziehungen zum Hochdruck, rheuma­
tischen Herzerkrankungen, Myokardschadigungen (Ekg) usw. entnommen 
werden. 

Gehen wir in der Besprechung des Entstehungskomplexes der Angina pectoris 
weiter, dann haben wir uns mit der Bedeutung einer besonderen Reaktions­
bereitschaft des vegetativen Nervensystems fUr die Schmerzentstehung zu beschiif­
tigen. Diese Vorstellung sttitzt sich auf die bekannte Tatsache, daB es keine 
Veranderung im Coronarsystem gibt, bei der Angina pectoris entstehen mufJ. 
Sogar ganz groBe Herzinfarkte k6nnen v6Ilig schmerzlos verlaufen. Besonders 
scheint das der Fall zu sein, wenn das Ereignis ein schon dekompensiertes Herz 
betrifft. Die haufige Beobachtung, daB Angina pectoris mit Eintritt der Dekom­
pensation verschwindet, ist wohl nicht allein durch hamodynamische V organge 
zu erklaren; wahrscheinIich spielt die damit verbundene Umstellung im vago­
sympathischen Gleichgewicht dabei eine Rolle. Auch der Antell konstitutioneller 
Eigenarten darf bei der Besprechung nerv6ser Umstimmungen nicht vemach­
lassigt werden. In EDENS Statistik geben 47,6 % der Falle an, daB der Vater 
oder die Mutter oder beide an GefaBleiden gestorben seien. HAY berichtet tiber 
vier Brtider mit Angina pectoris, NEUBURGER in einer Statistik von 43 Personen 
tiber 19 FaIle bei Blutsverwandten. Auf die Beziehung zur Hypertension, die 
bis zu einem gewissen Grade ebenfalls als eine vegetative Neurose gedeutet 
werden kann, ist bereits hingewiesen worden. Auch von COWAN ist das haufige 
Zusammentreffen von Angina pectoris und Vasoneurose beobachtet worden. 

H. CURSCHMANN mochte diese Form, die Angina pectoris vasomotoria, von der Angina 
pectoris vera streng getrennt wissen. Es ist sicherlich richtig, daB das klinische Bild einige 
Besonderheiten, wie vegetative Storungen, Sexuaineurose usw., aufweisen kann. Nachdem 
aber heute auch der Angina pectoris vera ein funktionelles Moment bei der Auslosung der 
Anfalle eingeraumt wird, scheint eine Trennung, die ja auch klinisch meist recht schwierig 
ist, in pathogenetischer Hinsicht nicht erforderlich. Das gleiche gilt fiir die "Tabaksangina", 
die bereits bei Jugendlichen schwere stenokardische Anfalle aus16sen kann. 

EDENS hat femer auf die groBe Zahl Fettleibiger unter seinen Angina­
pectoris-Kranken (62,7 % ) aufmerksam gemacht. Die Haufigkeit der Angina 
pectoris unter dem EinfluB von Nervengiften, besonders Nikotin, ist bekannt. 
Auch Hyperinsulinismus scheint zuweilen stenokardische Anfii1le auslosen zu 
k6nnen (PARSONNET und HYMAN) (s. S.49). 

Die Wege, auf denen die Schmerzempfindungen ausge16st und verbreitet 
werden, sind haufig der Gegenstand eingehender Untersuchungen gewesen. 
Wir wollen es bei der Beantwortung dieser Frage vorerst dahingestellt sein 
lassen, ob der Entstehungsort der Schmerzen das Myokard, die Coronararterien 
oder lediglich das Herznervensystem ist. 

Frtiher hatte man geglaubt, daB aIle inneren Organe - also auch das Herz -
tiberhaupt nicht sensibel fUr Schmerzen sind und nur den HerzgefaBen eine 
Schmerzempfindlichkeit zukommt (LENANDER). Heute nimmt man ziemlich 
allgemein an, daB sowohl der Herzmuskel als auch die Coronararterien Schmerz­
empfindungen vermitteln konnen (v. TSCHERMAK). Auf Grund der Unter­
suchungen von LEWIS, ROTHSCHILD u. a. ist vor allem von KEEFER die An­
schauung vertreten worden, daB Anoxamie des Myokards Schmerzen verursacht. 
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Nach MACKENZIE handelt es sich bei der Angina pectoris um viscero-senso­
rische Reflexe, die nach del' Beschreibung von EDENS folgendermaBen erklart 
werden. "Wenn von den Eingeweiden ausgehende Erregungen, die ihrer Art 
nach Schmerzen erzeugen konnen, ins Ruckenmark gelangen und hier von den 
ihnen zugeordneten ZeIlen auf benachbarte sensorische ZeIlen ubergreifen, so 
entsteht eine Schmerzempfindung, die vom Gehirn in die den betreffenden ZeIlen 
zugeordneten Gebiete verlegt wird. Da die Schmerzempfindung in den Korper­
decken, insbesondere der Raut, starker ausgebildet ist als die in den Eingeweiden, 
so kommt es vor, daB der im Ruckenmark ubertragene Schmerz die vom kranken 
Organ ausgehende Erregung uberwiegt und eine bis zu einem gewissen Grade 
selbstandige Erscheinung wird. Bei der Angina pectoris sitzt dann del' Schmerz 
irgendwo fern vom Rerzen, im linken Arm, der Schulter usw." Oft beginnt der 

Abb. 54. Sensible Bahnen des Herzens. 
(Nach DANIELOPOLU.) 

[' 

Schmerz im Arm oder Leib oder Rals 
und zieht sich wahrend des AnfaIles in 

Der Verlauf der Reflexbahnen, auf 
welchen der Schmerz zum BewuBtsein 
kommt, ist bereits an Hand einer Zeich­
nung von J ONESCO und J ONESCU ge­
schildert worden (S.48). 

Das Schema (Abb. 54) von DANIELO­
POLU zeigt in anschaulicher Weise die 
Hauptreflexbahn im N. cardiacus info 
zum Ganglion steIlatum verlaufen. Von 
hier geht sie teiIs unmittelbar, teils uber 
den Grenzstrang durch die Rami com­
municantes zuden verschiedenenRucken­
markswurzeln und medullaren Zentren. 

Die Untersuchungen von LERICRE zeigten, daB die Reizung des oberen Poles 
des Ganglion stellatum Schmerzen im linken Arm, des unteren Poles 
Schmerzen in der Herzgegend, Reizung des Ganglion cervicale sup. Schmerzen 
hinter dem Ohre und in den Zahnen des Unterkiefers erzeugt. JONESCU und 
JONESCO fanden nach Reizung des oberen Endes eines durchtrennten N. car­
diacus einmal Schmerzen oberhalb der Mamilla, ein andermal Schmerzen in 
der Achsel. 

Es laBt sich nun vermuten, daB Veranderungen in diesen Nervenbahnen 
auch ohne Coronarerkrankungen die Ursache von Schmerzanfallen werden 
konnen oder imstande sind, bei Storungen am Herzen das Auftreten der Angina 
pectoris zu erleichtern. Wir hatten einige derartige FaIle, die bei normalem 
Kreislaufbefund auf Grund organischer Nervenanderungen das Bild der Angina 
pectoris boten, an del' Klinik beobachtet. 

H., 47 Jahre alt. 1921 akutcr Gclenkrheumatismus. 1923 Reeidiv. Damals wurde 
bereits ein Mitral- und Aortenvitium festgestellt. 1931 Einweisung ins Krankenhaus wegen 
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hochgradiger Dekompensation. Erfolgreiche Behandlung mit Strophanthin, Calorose und 
Salyrgan. 1m Laufe der Behandlung Druckgefiihl, Schmerzen iiber dem Herzen, die nach 
dem linken .Arm ausstrahlten. Kein Angstgefiihl, keine vasomotorischen Storungen. Geringe 
Temperatursteigerung, mal3ige Leukocytose, geringe Pulsbeschleunigung ohne Druck­
anderung. Es wurden aufanglich stenocardische Beschwerden angenommen. Nitrite ver­
sagten jedoch vollig. Nach einigen Wochen traten dann Kribbeln und Taubheitsgefiihl 
im linken.Arm auf. Sensibilitatsstorungen wuxden deutlich, so daB als Ursache der Schmerzen 
eine rheumatische Plexusneuralgie festgestellt wurde. Die mehrmals ausgefiihrte Plexus­
anasthesie brachte die Beschwerden prompt zum Verschwinden. 

Morphologische Veranderungen am Herznervensystem sind bei der Angina 
pectoris nicht immer mit Sicherheit nachgewiesen worden. STAMMLER unter­
suchte drei FaIle von Angina pectoris und fand in den sympathischen GangHen 
von zwei Fallen zum Teil degenerative, zum Teil entziindliche Veranderungen. 
In einem FaIle konnten keine histologischen Umwandlungen nachgewiesen 
werden. Bei Personen, die Infektionen durchgemacht haben, sind fast regel­
maBig Veranderungen der sympathischen GangHen vorhanden (MOGILNITZKIJ). 
Das gleiche bestatigt ABRIKOSSOFF, der bei Leichen von an akuten Infektionen 
Gestorbenen entziindHche (exsudativ-produktive) und degenerative Verande­
rungen der sympathischen GangHen feststellte. Auch PETER, LANCEREAUX, 
BENENATI, GROCCO und FUSARI, ORMOS u. a. beschreiben Veranderungen im 
Plexus cardiacus oder in den zugehorigen Spinalganglien. In dem FaIle BENDAS 
waren bei einem jungen Madchen von 20 Jahren, welches an prakordialen 
Schmerzen geHtten hatte, die GefaBe stark verandert, die zugehOrigen sym­
pathischen GangHen aber gesund. LAWEN konnte in einer Reihe von experimentell 
beobachteten Fallen mit degenerativen und entziindHchen Veranderungen der 
GangHen keine funktionellen StOrungen in den von den betreffenden GangHen 
innervierten Organen feststellen. Daher diirfen nicht aIle intra vitam beobachteten 
Storungen der Funktion verschiedener Organe in ursachlichen Zusammenhang mit 
Veranderungen der GangHen gebracht werden. 

ABRIKOSSOFF fand nicht nur bei Erwachsenen, sondern auch an Leichen 
von 8-lOjahrigen Kindern, die an anderen Krankheiten gestorben waren, 
anatomische Veranderungen der Ganglien atrophischen Charakters (Auftreten 
von Pigment). 

Anatomische Veranderungen sind nach PLETNEW nicht immer eine not­
wendige Voraussetzung des Anfalls, ebenso steht das Auftreten des letzteren 
nicht unbedingt mit Veranderungen der Ganglien in Zusammenhang. Mit a,nderen 
Worten, es wiederholt sieh hier dasselbe, was wir standig in der Pathologie 
beobachten konnen. "Wichtig fiir das Auftreten eines Krankheitsbildes im 
Organismus sind die funktionellen Storungen, die wahrscheinlich mit Verande­
rungen des physikaliseh-chemischen Substrats der betre£fenden Zellen zu­
sammenhangen. Sie konnen bei anatomisch verandertem und anatomisch noch 
unverandertem Material zum Ausbruch kommen." 

Die Erforschung der Einzelheiten, die letzten Endes zur SchmerzauslOsung 
fiihren, hat noch wichtige Fragen zu lOsen. In welcher Weise wirkt die Resul­
tante aus diesem komplexen Vorgang auf die GefaB- bzw. die Herzmuskelzelle 1 
Verursacht eine Anoxamie, die Anhaufung von Stoffwechselschlacken, eine 
anormale Reaktion auf Kohlensaureansammlung usw., Anderungen in den sen­
siblen Nervengeflechten, die sowohl die GefaBwande umspinnen als auch den 

Hochrein, Coronarkreislauf. 10 
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Herzmuskel durchsetzen, den Schmerzanfall? Geniigt bereits die mechanische 
Anderung des GefaBlumens, urn Schmerzen zu erzeugen? 

Zwar besteht der Ausspruch von WIGGERS, daB eine sachIiche Besprechung 
der Herzschmerzen zur Zeit nicht moglich ist, da die V orstellungen, die bis zu 
den letzten Mechanismen der Schmerzerzeugung dringen, nur Spekulationen 
sind, auch heute noch teilweise zu Recht. Es ist nicht mogIich, aus den vorlie­
genden Berichten der Literatur eindeutige Resultate zu entnehmen, da der den 
Tierversuchen zugrunde liegende MaBstab fiir das Auftreten von Schmerzen -
tieferes Atmen und Druckerhohung (SINGER) oder Ansteigen bzw. Sinken des 
Arteriendruckes (GUBERGRITZ und JAROSLAW) - auf Grund eigener Beob­
achtungen wenig zuverlassig ist. Andererseits ist fUr eine derartige Resignation 
kein AnlaB vorhanden. Wenn uns auch die Kenntnis vieler Einzelheiten noch 
mangelt und vor aHem die Zusammengehorigkeit vieler Erscheinungen noch 
vollig unklar ist, so lassen doch verschiedene Beobachtungen bereits die Wege 
erkennen, auf denen die Erforschung des Schmerzes bei Coronarerkrankungen 
erfolgen kann. 

ODERMATT erzeugte im Tierversuch durch gefaBerweiternde als auch durch gefaB­
verengernde Mittel Schmerz. Diese Versuche wurden so gedeutet, daB eine Reizung der 
adventitiellen Nerven durch das die GefaBwand durchdringende Mittel erlolgte. FROHLICH 
und H. H. MEYER, die im Tierversuch einen Arterienkrampf durch Adrenalin schmerzlos, 
durch Chlorbarium schmerzhaft machen konnten, glauben durch diese Beobachtung. der 
Losung dieses Problems naherzukommen. Der GefaBkrampf als solcher ist wahrscheinlich 
nicht schmerzhaft. Der Schmerz entsteht erst in Kombination mit der Ubererregbarkeit 
des vegetativen Nervensystems. 

Die heute aHgemein verbreitete V orsteHung yom Entstehungsmechanismus. 
der Angina pectoris nimmt den Coronarspasmus als gesichert an und lehnt die 
von WENCKEBACH und seiner Schule vertretene Dilatationstheorie abo Wir' 
mochten das Hauptgewicht nicht so sehr auf eine Stromverminderung im An­
faHlegen, als vielmehr auf die mangelhafte Anpassung der Herzdurchblutung 
an neue mechanische, nervose oder chemische Gleichgewichte hinweisen. 

Eine derartige Umstellung der Herzdurchblutung tritt normalerweise ein bei 
Bewegung, Kalte, Magenfiillung, psychischer Erregung, Schmerz usw., also 
Faktoren, die, wie uns die Klinik lehrt, haufig zur AuslOsung eines Anfalles 
von Angina pectoris fiihren. Ihre Wirkung kann man sich so vorstellen, daB, 
eine eben noch ausreichende Durchblutung sich diesen Einwirkungen infolge 
Stenos~ des Coronarostiums, Coronarsklerose usw. uberhaupt nicht oder nur' 
Iangsam anpassen kann. Es braucht durch diese Faktoren, wenn wir den Ent­
stehungsort der Schmerzen im Myokard suchen, kein Coronarspasmus aus­
gelOst zu werden. Fur das Zustandekommen der Angina pectoris konnte schon 
genugen, daB ein Defizit zwischen Blutangebot und Blutbedarf der Herzmuskel-· 
zelle entsteht. 

fiberblicken wir noch einmal kurz die verschiedenen Theorien uber die Ent­
stehung der Angina pectoris, so wird man der von uns vertretenen Anschauung,. 
die eine einzelne Ursache ablehnt und das Zusammentreffen mehrerer Faktoren: 
mangelhafte Herzdurchblutung, Reaktionsbereitschaft des vegetativen Nerven­
systems und auslOsendes Moment fordert, zubilligen mussen, daB die Mehrzahl 
der FaIle von Angina pectoris sich zwanglos in dieses System einreihen lassen 
und dadurch eine Erklarung finden konnen. 



Angina pectoris. 147 

Prognose: Die Prognose der Angina pectoris ist unsicher, doch nicht ganz 
ungiinstig. Es sind Patienten bekannt, die viele Jahre lang an gelegentIichen 
Anfallen leiden, oft 10 Jahre lang und mehr, und doch noch bei relativ guter 
Herzkraft weiterleben. MACKENZIE berichtete iiber einen Fall, der noch 33 Jahre 
nach Beginn der Anfiille lebte. Die durchschnittliche Lebensdauer betragt 
nach P. D. WHITE 4,6 Jahre nach Beginn der Anfalle. Scheinbar giinstige FaIle 
konnen andererseits iiber Nacht zugrunde gehen. Die Art und Dauer der Anfalle 
erlaubt nur vorsichtige Schliisse. KATZ weist besonders darauf hin, daB unab­
hangig von der klinischen AuBerung und der zugrunde liegenden Drsache bei 
Stenokardie stets eine ernste Prognose gestellt werden miisse. Arbeitsangina ist 
nicht ungiinstiger zu beurteilen als nur vorwiegend durch Erregung ausgelOste 
Anfalle. Nach MORAWITZ hat die Arbeitsangina eine bessere Prognose als die 
Ruheangina, die luische vielleicht eine etwas schlechtere als die atherosklerotische. 
Eine genaue Herzuntersuchung gibt haufig gewisse prognostische Anhaltspunkte. 
FaIle mit deutlicher Herzschwache und ausgedehnter Herzmuskelveranderung 
geben stets eine ernste Prognose. HerzgroBe und -form sind meist von geringer 
Bedeutung. Besonders bedenklich ist ein Pulsus alternans (EDENS). Nach 
WINDLE starben 17 FaIle von Angina pectoris mit Pulsus alternans, von 
12 Fallen HAYS 10 nach durchschnittlich 10 Monaten. 

Auf die engen Beziehupgen zwischen Veranderungen im Elektrokardiogramm 
und dem Verlauf der Angina pectoris hat besonders WILLIUS hingewiesen. Er 
fand, daB innerhalb 51/ 2 Jahren 66 % der Patienten mit Angina pectoris, die 
Deformationen der Vor- und Nachschwankungen aufwiesen, ad exitum kamen, 
wahrend ein gleich groBes Material ohne elektrokardiographische Anomalien 
in dieser Zeitspanne nur eine Mortalitat von 27 Ofo aufwies. Nach HAY betragt 
die Todesziffer 61 bzw. 34 Ofo. 15 FaIle mit Astblock starben aIle im Laufe eines 
Jahres (McILWAINE). Aus unseren Aufzeichnungen geht eine besonders hohe 
MortaIitat der Fiille mit Arhythmia absoluta hervor. Die Beziehungen zur Hohe 
des Arteriendruckes sind nur locker, doch nimmt man an, daB bei Hypertonikern 
die Prognose durchschnittIich etwas giinstiger ist. Bei J ugendlichen solI, werm 
wahrend des Anfalles der Arteriendruck stark ansteigt, die Prognose besonders 
ungiinstig sein. 1m allgemeinen wird man aber bei Jugendlichen, wenn es 
gelingt, die atiologischen Momente, die zur Aus16sung der Anfalle fiihren, 
zu erfassen, die Prognose giinstiger stellen diirfen. Allerdings hat man zu 
bedenken, daB haufige Spasmen sowohl die friihzeitige Ausbildung der Coro­
narsklerose begiinstigen als auch gelegentlich zur Coronarthrombose fiihren 
konnen. 

S. WASSERMANN weist darauf hin, daB Kranke, bei denen PreBatmung oder 
Atemstillstand stenokardische Anfalle giinstig beeinflussen, giinstiger zu beur­
teilen sind. Bei jedem Kranken mit Angina pectoris muB mit der Moglichkeit 
des Sekundenherztodes gerechnet werden (MORAWITZ und HOCHREIN). Dnver­
mutet kann in einem Anfall oder bei volligem W ohlbefinden dieses Ereignis 
eintreten. 

Als haufige Komplikation der Angina pectoris gelten Coronarthrombose 
(nach P. D. WHITES Statistik von 500 Fallen in 26%), Hypertension (36%) 
und Kreislaufinsuffizienz (15,4%). 

lO* 
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2. Asthma cardiale (A. FRAENKEL). 

Symptome. Die Kranken werden plotzlich von einer schweren Atemnot mit 
Erstickungsgefuhl befallen. Die Anfalle konnen nach einer starkeren Anstren­
gung auftreten. Meist kommen sie jedoch nachts. Haufig berichtet der Kranke, 
daB er sich am Tage vorher vollig gesund fiihlte, bei bestem Wohlbefinden gut 
einschlief, nach einer oder mehreren Stunden aus tiefem Schlaf durch schwere 
Atemnot wachgerissen wurde. Nach Atem ringend springt er aus dem Bett. 
Gesicht und Lippen sind blaurot, kalter SchweiB perlt an der Stirn. Mit angst­
verzerrtem Gesicht sucht der Kranke durch Aufstutzen der Arme den Schulter­
gurtel festzustellen, urn aIle Hilfsmittel fur die Atmung anzuspannen. Die 
Kranken sehen verfallen und meist stark cyanotisch aus. Die Erschopfung ist 
meist so groB, daB es dem Kranken schwer wird zu sprechen oder auch nur 
einige Schritte zu gehen. Die Venen sind gestaut, und schon auf einige Ent­
fernung kann man Giemen und Schnurren horen. Gegen Ende des Anfalles 
wirft der Kranke schaumiges, oft auch blutiges Sputum aus, ein Zeichen, daB 
ein vorubergehender Zustand starker pulmonaler Stauung mit Lungenodem 
bestanden hat. Uber der Lunge hort man Giemen, Pfeifen und mit dem Eintritt 
von Lungenodem auch Knistern. Der PuIs ist stark beschleunigt, immer klein, 
weich, haufig unregelmaBig. Die Atmung kann zuweilen den CHEYNE-STOKEsschen 
oder BJOTschen Typ annehmen. Neben diesen schweren Anfallen gibt es leichtere 
Formen von anfallsweiser Schweratmigkeit oder bloBer Beengung. Die Atmung 
ist dabei groB und beschleunigt. Uber den Lungen ist kein anormaler Befund 
zu erheben, bei starkeren Anfallen kann lautes Pfeifen horbar werden. Herz 
und PuIs sind oft unverandert. Das Asthma cardiale kann Minuten und Stunden 
dauern. Wenn diese Anfalle einmal aufgetreten sind, kehren sie gerne wieder. 

Die von diesen Anfallen betroffenen Kranken stehen meist in hoherem 
Alter. Manner scheinen eine starkere Anfalligkeit zu besitzen als Frauen. In 
den letzten drei J ahren konnten an der Leipziger Klinik 87 Fane von Asthma 
cardiale eingehend untersucht werden. Eine kurze Darstellung der wesentlich­
sten Befunde ergibt folgende Tabelle: 
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Wahrend bei unserem allgemeinen Krankheitsmaterial die Zahl der mann­
lichen und weiblichen Patienten sich etwa wie 7: 5 verhalt, zeigen die FaIle 
von Asthma cardiale ein Verhaltnis von 2: 1. Die Lues spielt bei diesem Krank­
heitsbild keine besondere Rolle. Die Beteiligung von ca. 10 % entspricht dem 
Mittelwert, der bei der allgemeinen Krankenhausbelegung gefunden wird. Auch 
die Klappenfehler, die auf rheumatischer, septischer und anderer Grundlage 
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entstanden sind, beteiligen sich nur mit ca. 10%. Sehr bedeutend ist die Zahl 
der Hypertoniker. Das Zusammentreffen von Asthma cardiale und Hypertension 
ist auch aus anderen Statistiken bekannt. Die Anfalle bei Hypertonikern sollen 
haufig dadurch ausgezeichnet sein, daB sie zwar mit qualvoller Atemnot, aber 
ohne Zeichen von Lungenstauung und Herzschwache einhergehen. Nach v. ROM­
BERG hat man bei derartigen Fallen stets an Asthma renale bzw. cerebrale zu 
denken. 

Die Ubergange zwischen den einzelnen Formen von Asthma cardiale oder renale 
sind sehr flieBend. Wir beobachteten im Anfall bei der Mehrzahl unserer Hyper­
toniker Herzschwache und zuweilen auch Lungenodem, andererseits sahen wir 
auch bei Kranken mit normalem Blutdruck ohne irgendwelche Dekompensations­
erscheinungen Herzasthma auftreten. Ein groBer Prozentsatz unserer Kranken 
zeigte in der Ruhe Dekompensationserscheinungen verschiedenen Grades. Aber 
auch Patienten, die keinen Anhalt fUr Kreislaufinsuffizienz boten, normale 
Vitalkapazitat und normalen Venendruck besaBen, wurden von Herzasthma 
befallen. Die von verschiedenen Seiten durchgefiihrte strenge Trennung in 
Asthma cardiale und renale war bei unserem Material aus dem Symptomen­
komplex nicht mogIich. Wir untersuchten Kranke mit kompensiertem und 
dekompensiertem Kreislauf und fanden in tiber 90 % unserer FaIle im Ekg 
Storungen, und zwar meist Arhythmia absoluta, Schenkel- oder Astblock, die 
den Verdacht auf schwere Myokardschadigung erweckten. Eine Verlangerung 
der Uberleitungszeit vom Vorhof zum Ventrikel wurde ebenfalls in groBerer 
Zahl gefunden. Beziehungen zwischen Deformationen im Ekg und Kreislauf­
dekompensation konnten nicht festgestellt werden. Anormale Elektrokardio­
gramme wurden bei zahlreichen Fallen mit vollig normaler Kreislauffunktion 
beobachtet. Unsere samtlichen FaIle mit normalem Elektrokardiogramm boten 
dagegen die Erscheinungen der Kreislaufinsuffizienz. 

Verschiedentlich inachten wir die Beobachtung, daB Kranke, die an schwerem 
Asthma cardiale litten, die Anfalle plOtzlich verloren, wenn eineApoplexie eintrat. 
Der Kranke kann auch dann, wenn die Ausfallserscheinungen von seiten der 
Hirnblutung sich zurtickgebildet haben, anfallsfrei bleiben. 

Wir hatten bei einigen Kranken Gelegenheit, die gesamte Entwicklung eines derartigen 
Vorganges beobachten und durch eingehende Kreislaufuntersuchungen festhalten zu k6nnen. 
Es handelte sich urn Kranke mit Hochdruck zwischen dem 50. bis 60. Lebensjahr. Einen 
besonders charakteristischen Krankheitsverlauf bot ein 57 jahriger Leiter eines groBen 
industriellen Unternehmens. Aus der Anamnese war eine konstitutionelle Veranlagung fiir 
GefiiBerkrankungen zu entnehmen. Vater an Schlaganfall, Bruder an Asthma cardiale 
mit 60 Jahren gestorben. Immer gesund gewesen. Vor einigen Jahren wurde zufallig Hoch­
druck festgestellt. Schon seit mehreren Jahren bestand leichte Erregbarkeit, die auf -aber­
arbeitung zuriickgefiihrt wurde. Er fiihlte sich dauernd gehetzt durch den Gedanken, daB 
er sich urn alle Kleinigkeiten im Betriebe kiimmern miisse.· Seit einem Jahr bestand 
geringe Atemnot beim Treppensteigen. Sonstige Besehwerden waren nicht aufgetreten, 
bis vor 3 Monaten ohne ersichtliche auBere Ursache Anfalle von sehr starker Atemnot ein­
setzten. Mit Unterbrechungen von 2-3 Tagen traten diese Anfalle kurz nach dem Ein­
schlafen mit groBer Heftigkeit, verbunden mit Beklemmungen auf der Brust und Angst­
gefiihl, auf. Der maximale Arteriendruok bewegte sich iiber 200 mm Hg. Zeichen schwerer 
Kreislaufinsuffizienz, Leberstauungen, Odeme usw. konnten nioht nachgewiesen werden. 
Naehdem dieser Zustand ca. 4 Woohen gedauert hatte, kam es zu einer Apoplexie mit links­
seitiger Liihmung. Der Kranke, der vorher immer in Angst vor einem Schlaganfall gelebt 
hatte, war durch dieses Ereignis keineswegs traurig gestimmt, eher beruhigt und zufrieden, 
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daB die Spannung der UngewiBheit von ihm genommen war. Die leichte Erregbarkeit war 
verschwunden, obwohl er sich nach kurzer Zeit wieder fiir die Vorgange in seinem Unter­
nehmen in alter Weise interessierte. Anfalle von Asthma cardiale sind seit der Apoplexie, 
deren Folgen sich nach ca. 4 Wochen vollig zuriickbildeten, nicht mehr aufgetreten. Der 
Arteriendruck zeigte in den letzten 6 Monaten stets annahernd gleiche Werte wie vorher. 
Zeichen einer Kreislaufinsuffizienz konnten auch nach dem Schlaganfall nicht nach­
gewiesen werden. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die FaIle von Asthma cardiale, die 
mit einem eosinophilen Katarrh einhergehen. Wahrend man friiher glaubte, 
daB der Nachweis eosinophiler Zellen fiir Asthma bronchiale charakteristisch 
sei, konnten wir in den letzten zwei Jahren 10 Falle beobachten, bei denen 
das Asthma cardiale in hoherem Alter in typischer Weise nach anfanglichen 
Insuffizienzerscheinungen des Kreislaufes auftrat. Wahrend der Anfalle 
wurde in Sputum und Blut eine Vermehrung eosinophiler Zellen gefunden, 
nachdem bei friiheren Untersuchungen die Werte sich als normal erwiesen 
hatten. 

Auf die engen Beziehungen zwischen Angina pectoris und Asthma cardiale 
ist haufig hingewiesen worden. Die beiden Krankheitsbilder gehen zuweilen 
ohne scharfe Grenzen ineinander iiber. Kranke, die mit Asthma cardiale auf­
genommen werden, geben haufig in der Anamnese an, daB in friiheren Jahren 
typische Anfalle von Angina pectoris bestanden hatten. Mit Auftreten der Schwel­
lung an den Beinen seien die Schmerzanfalle weniger gewotden, dafiir seien die 
nachtlichen Anfalle schwerer Atemnot aufgetreten. 

L., 62 Jahre, mannlich. Friihere Anamnese ohne Befund. Vor 6 Jahren nach starkerer 
korperlicher Anstrengung im Hochgebirge erstmalig Schmerzanfall am Herzen mit Aus­
strahlen nach der linken Schulter. Trotz schonender Lebensweise und medikamentoser 
Behandlung (Diuretin, Papaverin usw.) verschwanden die Anfalle nicht ganz. In wechseln­
der Starke traten sie bei Bewegung, aber auch in der Ruhe auf. Vor 10 Wochen homoo­
pathische Behandlung mit Nux vomica. Die Anfalle verschwanden, dafiir stellten sich 
Appetitlosigkeit und Schwellung der Beine ein. Nachts traten nunmehr schwere Anfalle 
von Atemnot auf. Der Hausarzt verordnet Digitalistropfen, die ein geringes Abschwellen 
der Beine bewirkten. Die Tropfen wurden nach 14 Tagen weggelassen, da der Appetit 
immer schlechter wurde und sich wieder schwere Anfalle von Herzschmerz einstellten. 
Seit dieser Zeit haben die Schwellung der Beine und die nachtlichen Asthmaanfalle wieder 
zugenommen. 

Befund bei der Aufnahme in die Klinik: MaBige Odeme beider Unterschenkel, groBe 
Leber, geringe Stauungsbronchitis. Herz besonders -nach links verbreitert. Hebender 
SpitzenstoB. Tone leise, systoIische Unreinheit an der Spitze. 2. Aortenton akzentuiert. 
Arteriendruck 130/80. Puis 120 Schlage in der Minute. Vereinzelte Extrasystolen, angedeu­
teter Pulsus celer. Ekg. Sinustachykardie, Linkstyp, ST in Abl. II und III diphasisch, 
vereinzelte linksvent.rikuliire Extrasystolen. 

Ursache: Die Anschauungen iiber den Entstehungsmechanismus des Asthma 
cardiale sind noch sehr widerspruchsvoll. Die geistvollen Ausfiihrungen von 
EpPINGER, der in dem Asthma cardiale das Zeichen fiir eine zu rasche Blut­
stromung sah, die den Gasaustausch in der Lunge nicht mehr gestattet, 
haben wenig Anklang gefunden. Verschiedentlich wird angenommen, daB eine 
plOtzlich einsetzende Insuffizienz des linken Ventrikels bei der AuslOsung der 
asthmatischen Anfalle eine Rolle spielt. Nach GEIGEL soIl sich dadurch eine 
Stauung im kleinen Kreislauf einstellen. Beim verlangsamten Blutlauf nahert 
sich der hydrodynamische Druck dem hydrostatischen, der Seitendruck steigt, 
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die kleinsten GefaBe erweitern sich, springen in das Lumen der Alveolen und 
Infundiblen vor und verkleinern so die Atemflache. Dadurch entsteht das Bild 
der Lungenstarre (v. BASCH), die allein schon die Atemnot mechanisch erklaren 
kann. Der Gasaustausch in der Lunge wird mangelhaft, ein schlecht decarboni­
siertes Blut wird in verminderter Menge in der Zeiteinheit dem Atemzentrum 
zugetragen. In ahnlicher Weise erklart auch EDENS die Entstehung dieses Krank­
heitsbildes. 1m Liegen, bei Bettruhe, steigt der BlutfluB zum rechten Herzen 
und damit das Angebot an das linke Herz; das linke Herz vermag aber den 
Fiillungszuwachs nicht zu bewaltigen. Die Stauung nimmt infolgedessen zu, 
die Bronchiolen verschwellen noch starker und erschweren den Luftzutritt zu 
den Alveolen. H. STRAUB vertritt den Standpunkt, daB die Anfalle des Asthma 
cardiale in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle durch vasokonstriktorische 
ortliche Storungen hervorgerufen werden. Manchmal mag in sole hen Fallen 
vorwiegende Beteiligung der KranzgefaBe zum akuten Nachlassen der Herz­
kraft fiihren. Meist handelt es sich urn ein durch ortliche Durchblutungsstorungen 
im Gebiet der Atemzentren ausgelOstes cerebrales Asthma. 

Diese Theorien werden nicht allgemein als befriedigende Erklarung fUr die 
Entstehung des Asthma cardiale angesehen. Die Mehrzahl der Autoren ist sich 
dariiber einig, daB nicht nur das klinische Bild, sondern auch der Entstehungs­
mechanismus des Asthma cardiale und cerebrale schwer zu trennen sind, da das 
Erfolgsorgan, das Atemzentrum, sowohl durch allgemeine Kreislaufschadigung 
als auch durch lokal begrenzte Spasmen in seiner Funktion gestort werden kann. 
Die Vorstellung, daB Tachypnoe und Blutansammlung in der Lunge gleich­
bedeutend sind, ist auf Grund unserer Untersuchungen im kleinen Kreislauf 
(S. 70) nicht richtig. Die Durchblutung und die Blutfiille der Lunge ist, wenn 
wir nur den Atemmechanismus beriicksichtigen, in hohem MaBe von der Atem­
zahl, Atemtiefe und Atemgeschwindigkeit abhangig. Wir wissen, daB neben 
einer isolierten Insuffizienz des linken Ventrikels auch andere Mechanismen 
zur Lungenstauung mit Dyspnoe und Stauung im venosen System fiihren 
konnen. Es ist auch denkbar, daB umgekehrt eine Tachypnoe, die auf nervosem 
Wege ausgelOst wird,die Blutfiillung der Lunge vermindert und die Zirku­
lationsgeschwindigkeit in derselben herabsetzen kann. Das Blut staut sich 
im rechten Herzen und zeigt dann das bekannte Bild der Venenstauung mit 
starker Cyanose. Man hat bisher immer versucht, auf rein mechanischem Wege 
die Auslosung und das Krankheitsbild des Asthma cardiale zu erklaren. Wir 
sind jedoch der Auffassung, daB bei diesem Krankheitsbild nervose Vorgange 
nicht von den hamodynamischen Umstellungen zu trennen sind. Die Anfalle 
treten im tiefen Schlaf auf oder nach einer starkeren korperlichen Arbeit. Die 
Funktion des Herzmuskels und, wie die elektrokardiographischen Untersuchungen 
zeigen, auch der Reizablauf im Herzen sind bei Asthma cardiale meist 
gestort. Wir wissen, daB eine gtoBere Zahl der Patienten bereits dekompensiert 
ist oder doch durch starkere korperliche Betatigung ins Stadium der Kreis­
laufinsuffizienz kommt. Mit dem Eintritt der Kreislaufinsuffizienz wird das 
vagosympathische Gleichgewicht in Richtung eines Vagustonus verschoben 
(HERING). Andererseits ist auch bekannt, daB im Schlaf bei vielen Menschen 
der Vagustonus, wie Pulsverlangsamung, SchweiBe usw. zeigen, gesteigert wird. 
Es fragt sich nun, in welcher Weise der Vagustonus in Beziehung zum Krank-
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heitsbild des Asthma cardiale gebracht werden kann. An fruherer Stelle wurde 
ausgefUhrt, daB die Blutdruckzugler nicht nur den Blutdruck, sondern auch 
die Herzdurchblutung beeinflussen, und daB dabei dem Vagosympathicus eine 
nivellierende Wirkung, die in dem raschen und okonomischen Ausgleich der 
Herzdurchblutung an die Herzarbeit besteht, zukommt. Ein erhOhter Vagus­
tonus verursacht eine Verminderung des Coronarstromes. Wie unsere Versuche 
zeigen, 1st es wahrscheinlich, daB die coronarkonstriktorischen, pulsverlang­
samenden und blutdrucksenkenden Fasern im Vagus, wenn man geeignete 
Reize wahlt, getrennt erregt werden konnen (HOCHREIN und GROS). Die coronar­
verengernden Fasern im Vagus stellen den zentrifugalen Schenkel der Blut­
druckzuglerwirkung auf die Kranzarterien dar. Nach HERING, HEYMANS, 
KOCH und MARK u. a. sind die Blutdruckzugler auch Atemzugler. Die Blut­
druckzugler uben einen tonischen, frequenzhemmenden EinfluB auf die 
Atmung aus. Die Verlangsamung der Atmung nach Durchschneidung der 
Nervi vagi zeigt, daB im Nervus vagus zentripetale Nervenfasern verlaufen, die 
die Atmung tonisch im frequenzfOrdernden Sinne beeinflussen. H. E. HERING 
nimmt an, daB diese Fasern normalerweise die Erregbarkeit des Zentrums er­
hohen. Schaltet man die fOrdernden Vagusfasern aus, so nimmt, wenn man 
die Atemzugler ausschaltet, die Atmung wieder zu. Reizung der Blutdruck­
zugler bewirkt Blutstauung im kleinen Kreislauf (HOCHREIN und KELLER). Die 
experimentelle Ausschaltung der Blutdruck- bzw. Atemzugler verursacht Hyper­
tension (KOCH, Mms, NOTHMANN, HAMMER). Wir glauben es nicht als Zufall an­
sehen zu sollen, daB Asthma cardiale und Hypertension haufig gemeinschaftlich 
gefunden werden. Wenn wir auch nicht die Auffassung vertreten, daB jede Hyper­
tension durch eine Ausschaltung der Blutdruckzugler ausgelOst wird, so sehen wir 
dach im erhohten Blutdruck ein Zeichen fUr eine Storung der vasomotorischen 
Regulationen, die ihrerseits wieder auf Reflexbahnen, durch die die Atmung und 
Herzdurchblutung beeinfluBt werden, wirken kann. Nach HERING ist bei der Be­
urteilung des Asthmas der Hypertoniker zu prufen, ob der Anfall nicht auf zu 
starker Erregung beruht. Bekanntlich wird der Tonus der Blutdruckzugler durch 
Arteriendrucksteigerung erhoht, durch Senkung vermindert. 

Wenn auch Einzelheiten in den nervosen Vorgangen, die das Asthma cardiale 
auslOsen, noch nicht bekannt sind, so kann man doch auf Grund bisheriger 
klinischer Beobachtungen und experimenteller Untersuchungen bereits gewisse 
Beziehungen zwischen Schlaf, Vagustonus, Blutdruckzugler, Atemzugler, Herz­
durchblutung (Angina pectoris), Durchblutung und BlutfUllung der Lunge 
(Asthma) und Hypertension bei Patienten, die ein funktionsschwaches Herz be­
sitzen, dekompensiert sind oder am Rande der Dekompensation stehen und eine 
Anomalie 1m vasomotorischen Gleichgewicht besitzen, ermitteln. Die cardiale 
Komponente spielt bei allen Fallen eine Rolle, auch wenn keine Kreislauf­
insuffizienz vorhanden ist und nervose Symptome das ganze Krankheitsbild 
beherrschen. 

Von den 87 Patienten mit Asthma cardiale, die wir in den Jahren 1929 
und 1930 an der Leipziger Klinik beobachten konnten, kamen 26 im Laufe 
unserer Beobachtung ad exitum. 17 FaIle konnten autoptisch kontrolliert werden. 
In 7 Fallen wurden schwere anatomische Veranderungen am Eingang bzw. im 
weiteren Verlauf der Kranzarterien festgestellt. 7mal wurde eine chronische 
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Endocarditis der Mitralis mit Schrumpfung und Verdickung der Segel gefunden, 
also mechanische Verhaltnisse, wie wir sie bei der Angina pectoris mit Mitral­
stenose beschrieben haben. 2mal finden wir den Vermerk Hypertrophie und 
Dilatation, Herzmuskelschwielen, maBige Atherosklerose der Aorta. 1 Fall 
zeigte eine tuberkulOse Pericarditis mit volliger Herzbeutelverwachsung, Ver­
kalkung und Ubergreifen eines Kalkkreideherdes aufs Myokard. Interessant ist 
nun, daB von den 7 Fallen mit Mitralstenose 6 einen erhohten Blutdruck zeigten. 
Es handelte sich urn Patienten im Alter von 28, 43, 47, 58, 74 und 79 Jahren, 
bei welchen weder das klinische Bild noch der Sektionsbefund auf eine nephro­
gene Hypertension hinwiesen. 

Bei einem Erklarungsversuch der Pathogenese des Asthma cardiale wird 
man auf Grund unserer Ausfuhrungen ahnlich wie bei der Angina pectoris 
nicht nach einer einzigen Ursache, sondern nach der Resultante eines kom­
plexen Vorganges fahnden mussen. Wir glauben, auf Grund klinischer Beob­
achtungen und experimenteller Untersuchungen, daB dem Vagus bei diesem 
Wechselspiel eine besondere Bedeutung zukommt. In Tierversuchen kann die 
Reizung dieses Nerven Blutstauung der Lunge und Coronarkonstriktion er­
zeugen. Wir fanden, daB im Vagosympathicus die zentripetale Bahn eines 
Reflexes verIauft, die eine Blutfiillung der Lunge bei Apnoe und Hyperventi­
lation bewirken kann. Der zentrifugale Teil dieser Reflexbahn ist im Sympathicus 
zu suchen. Die Auslosung dieses Reflexes kann uber den Aortennerv (Blutdruck­
und Atemzugler) erfolgen. Angina pectoris und Asthma cardiale kommen bei 
ein und demselben Patienten nicht selten gleichzeitig vor oder konnen sich 
ab16sen. 1m Schlafe uberwiegt bei vielen Menschen der Vagustonus. Eine weitere 
Verschiebung des vagosympathischen Gleichgewichtes in di€ser Richtung kann 
bei verschiedenen Formen eine Kreislaufinsuffizienz erzeugen (Hypertension bei 
Mitralstenose usw.). Die klinische Bedeutung der Blutdruckziigler in diesem 
Krankheitsgeschehen bedarf noch weiterer Klarung, doch wird man ihnen heute 
schon eine gewisse Rolle bei der Wechselwirkung der Zirkulations- und Respi­
rationsstorungen des Asthma cardiale zusprechen diirfen. 

Inwieweit die beim Asthma cardiale zuweilen auftretende Eosinophilie in 
Beziehung zu Umstellungen des vegetativen Nervensystems steht, ist noch nicht 
zu ubersehen. Wahrscheinlich handelt es sich bei diesem Symptom aber eben­
falls urn eine Sensibilisierung des Parasympathicus (MORAWITZ). Interessant 
sind vergleichende Untersuchungen von Kreislauf und Blutzusammensetzung, 
die wir im Laufe der letzten Jahre bei verschiedenen Patienten mit Asthma 
cardiale und eosinophilem Katarrh machen konnten. 

All diesen Fallen sind bestimmte AnomaIien im Ekg gemeinsam. Es handelt 
sich fast regelmaBig bereits in anfallsfreien Perioden urn Uberleitungsstorungen -
VerIangerung von PQ, QRS oder um Arhythmia absoluta. Die Entwicklung 
des asthmatischen Zustandes wird durch eine Hypertension sic her begiinstigt, 
ist aber nicht daran gebunden. 1m Anfall selbst beobachtet man, daB das Auftreten 
der eosinophilen Zellen mit einer weiteren Verlangerung der Dberleitungszeit 
einhergeht. Besteht die Auffassung, daB der Vagus die UberIeitung hemmen 
kann, zu Recht, dann wird man mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auch das 
Auftreten der eosinophilen Zellen mit einer Erhohung des Vagustonus in Zu­
sammenhang bringen konnen. 
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Diagrwse: Beim Asthma cardiale werden die Kranken in hoherem Lebens­
alter plOtzlich von einem schweren Erstickungsgefiihl befallen, das im AnschluB 
an eine etwas starkere Anstrengung oder nachts in Ruhe auftritt und den Schlaf 
unterbricht. Die Differentialdiagnose kann, wie v. ROMBERG geschildert hat, 
oft groBe Schwierigkeiten bereiten. Das klinische Bild ahnelt auBerordentlich 
dem Bronchialasthma, mit dem es den Namen und die ungeniigende Durch­
gangigkeit der feinen Luftwege gemeinsam hat. Die Unterscheidung im Anfall 
ist oft auBerordentlich schwierig. Wichtig ist die Anamnese. Bei Asthma car­
diale treten die Erscheinungen erst in hoherem Alter auf. Sie beginnen meist mit 
Allgemeinsymptomen von Kreislaufstorungen. Haufig findet man eine Kombi­
nation mit Storungen des Coronarkreislaufes, Beklemmungen, Schmerzen in 
der Herzgegend, Herzstechen, Angstgefiihl. Erst spater kommt es zu Anfallen 
von Atemnot, die nachts aus dem Schlaf heraus auftreten konnen, 'aber auch 
tagsiiber beobachtet werden. Haufig hort man, daB starke Erregungen Anfalle 
auslOsen konnen. Auch das Bronchialasthmakommt gelegentlich bei alteren 
Leuten vor, die in friiheren Jahren nie daran gelitten haben. Die Atembe­
schwerden werden haufig auf das Herz bezogen, die trockene Bronchitis wird 
als Stauungskatarrh gedeutet, das Emphysem als Alterserscheinung. Selbst der 
Nachweis eosinophiler Zellen im Sputum oder im Blut kann fUr eine scharfe 
Trennung der beiden Krankheitsbilder nicht verwendet werden, da das Herz­
asthma auch bei Kranken, die an Emphysem-Bronchitis mit eosinophilem- Ka,­
tarrh leiden, vorkommen kann. 
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Die Diagnose Asthma cardiale muB daher meist aus der Anamnese gestellt 
werden. Treten die Anfalle erst im hoheren Lebensalter auf und wird eine Vor­
geschichte mit Kreislaufbeschwerden gegeben, dann wird man mit ziemlicher 
Sicherheit ein Asthma cardiale annehmen konnen. N ach unseren Erfahrungen 
ist weiterhin der Erfolg der Therapie fUr die Differenzierung dieser beiden 
Krankheitsbilder mit ausschlaggebend. Auch dann, wenn keine starkeren Odeme 
vorhanden sind, verursacht eine Injektion von Strophanthin und Salyrgan 
beim Asthma cardiale meist eine starke Wasserausscheidung, die beim Asthma 
bronchiale gewohnlich ausbleibt. Die allergischen Reaktionen mit den ver­
schiedenen Hauttests sind keine sicheren Mittel fiir die Differentialdiagnose, da 
viele Menschen, darunter auch Kranke mit Asthma cardiale, an irgendeiner 
Form der Uberempfindlichkeit leiden, ohne je Asthma bronchiale zu bekommen, 
wahrend bei zahlreichen Kranken mit Asthma bronchiale Uberempfindlich­
keitsreaktionen nicht festgestellt werden konnen. Nach unseren Erfahrungen 
kommt del' elektrokardiographischen Untersuchung bei del' Differentialdiagnose 
der verschiedenen Asthmaformen eine groBe Bedeutung zu. Man findet in der 
Mehrzahl der FaIle von Asthma cardiale bei der elektrokardiographischen Unter­
suchung Abweichungen von der Norm, und zwar haufig Arhythmia absoluta, 
Arborisationsblock odeI' sonstige Storungen der Uberleitung, wahrend beim 
Asthma bronchiale in der Mehrzahl der Falle neben dem haufigen Vorkommen 
eines Rechtstyp keine Besonderheiten wahrgenommen werden. Von v. ROMBERG, 

. STRAUB u. a. wird besonders darauf hingewiesen, daB mit dem cardialen Asthma 
haufig das Asthma renale oder cerebrale verwechselt wird. Asthma cerebrale 
solI besonders bei Menschen beobachtet werden, die sich bis zum Anfall fiir 
vollig gesund hielten, insbesondere eine gute Leistungsfahigkeit ihres Herzens 
aufwiesen und nach Abklingen des Anfalls auch wieder aufweisen. Diese Anfalle 
treten ebenfalls mit Vorliebe nachts, gelegentlich auch nachmittags und abends, 
kaum aber zu anderer Tageszeit plOtzlich auf. Sehr rasch entsteht schwerste 
Atemnot. Oft stellt sich schon in den ersten Minuten Lungenodem in den ganzen 
Lungen oder in groBen Teilen von ihnen mit charakteristischem Rasseln und 
dem typischen Auswurf ein. Diese Anfalle werden, wie bereits ausgefiihrt, als 
GefaBkrampfe im Gebiet der Atemzentren gedeutet (L. HESS, H. STRAUB und 
MEIER). Die Unterscheidung des renalen vom cardialen Asthma ist, wie v. ROM­
BERG ausfiihrt, wahrend des einzelnen schweren Anfalles nicht moglich. Unsere 
Vorstellungen iiber die Pathogenese des Asthma cardiale fiihren nicht zu der 
von del' ROMBERGSchen Schule besonders betonten scharfen Trennung zwischen 
Asthma cardiale und cerebrale, da wir annehmen, daB fiir das Zustandekommen 
des Asthma cardiale sowohl eine cardiale, als auch eine nervose Komponente 
notwendig ist (s. S. 70). Auch EDENS ist der Anschauung, daB in Fallen von 
Hochdruck und Herzschwache sich beide Formen mischen konnen. Kranke, 
die wir auf Grund des klinischen Bildes als rein cerebralen Typ bezeichnen 
konnen, weisen bei genauer Kreislaufuntersuchung, Bestimmung des Elektro­
kardiogrammes, Venendruckes, Vitalkapazitat usw. meist auch Storungen von 
seiten des Herzens auf, so daB wir glauben, eine scharfe Trennung zwischen 
Asthma cardiale und cerebrale weder in klinischer Hinsicht noch nach der 
Pathogenese durchfiihren zu konnen. Gibt es reine FaIle von Asthma cerebrale, 
dann sind sie sicher auBerordentlich selten. Auch v. ROMBERG ist der Auf-
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fassung, daB bei schweren Fallen neben der Erregung der zentralen Regula­
tionsmechanismen auch die LungengefaBe geschadigt sein mussen. Da cerebrales 
Asthma vorwiegend bei Hypertonie vorkommen solI, wird man bei der schwie­
rigen Erkennbarkeit beginnender Herzinsuffizienz bei der Hypertension selten 
eine kardiale Beteiligung ausschlieBen konnen. 

Die genaue Trennung zwischen Asthma cardiale und Angina pectoris be­
reitet oft Schwierigkeiten, da in kurzen Zwischenraumen bei demselben Patienten 
die Symptome beider Krankheitsbilder wechseln konnen. Es handelt sich meist 
um Kranke, die am Rande der Kompensation stehen. Beirn Eintreten der Insuffi­
zienz steht die Dyspnoe irn Vordergrunde, es uberwiegen die Erscheinungen des 
Asthma cardiale. Bessert sich die Kreislauffunktion, dann beobachtet man haufig, 
daB Schmerzanfalle, die wahrend der Dekompensation vollig verschwunden 
waren, wieder auftreten und der Kranke das Bild der Angina pectoris bietet. 

Pro(Jno8e: 1m Anfall selbst ist die Prognose mit Vorsicht zu stellen. Fuhrt 
der Anfall zum Tode, so tritt dieser auf der Hohe des Anfalles ein, oder der 
Kranke wird allmahlich benommen, die Atmung wird ruhig, und erst mehrere 
Stunden nach Beginn des Anfalles erfolgt der Exitus. Die Prognose irn Anfall 
ist ungunstiger, wenn in den ersten Minuten Lungenodem in den ganzen Lungen 
oder in groBen Teilen mit dem charakteristischen Rasseln und dem typischen 
Auswurf beobachtet wird. Geht der Anfall gunstig aus, so beruhigt sich nach 
1/4-1/2 Stunde die Atmung wieder. Die Kranken erholen sich verhaltnismaBig 
rasch. Nach 1-2 Stunden sind meist Atmung und Kreislauf wieder ohne beson­
deren Befund. Zuweilen fuhlen sich Kranke nach schweren Anfallen noch langere 
Zeit sehr schwach und hinfallig. Es kann Monate und Jahre dauern, bis ein 
neuer Anfall auf tritt, oder es kommt uberhaupt zu keinem Ruckfall. Zuweilen 
treten die Anfalle jedoch Nacht fUr Nacht auf. 1m Intervall ist fUr die Beur­
teilung des Krankheitsfalles der Untersuchungsbefund des Herzens von groBter 
Wichtigkeit. Bei Zeichen schwerer Myokardveranderungen wird man die Pro­
gnose ungiinstiger stellen miissen als bei jenen Fallen, bei denen die nervosen 
Faktoren uberwiegen. Die Anfalle sind bei diesen Kranken haufig viel leiehter; 
meist handelt es sieh nur um anfallsweise auftretende Sehweratmigkeit oder 
bloBe Beengung. Asthma eardiale bei Schenkelbloek fiihrt naeh unseren Er­
fahrungen meist in kurzester Zeit, aueh dann, wenn durch eine intensive Stro­
phantin- und Salyrgantherapie Dekompensationserseheinungen gebessert werden 
konnen, zum Tode. Bei Fallen mit Kreislaufdekompensation wird man die 
Prognose aueh vom Grade der Dekompensation abhangig machen mussen. Als 
ungunstiges Zeichen betrachten wir beim Asthma cardiale das Auftreten von 
CHEYNE-STOKEsschem Atmen, das hauptsachlich dann, wenn die Patienten nach 
einem Anfall zur Ruhe kommen, oder im Schlafe, besonders deutIich werden 
kann. Nicht selten gelingt es, durch Therapie mit Kreislaufmitteln auch schwere 
FaIle von Asthma cardiale zu bessern. DafUr treten aber mit zunehmender 
Besserung der Kreislauffunktion zuweilen stenokardische Anfalle in Erscheinung. 

3. Paroxysmale Tachykardie (Herzjagen). 
Die Einreihung der paroxysmal en Tachykardie in die Gruppe der Coronar­

erkrankungen ist in der Klinik nicht allgemein gebrauchlich, da bestimmte 
pathologisch-anatomische Veranderungen als Ursache der paroxysmalen Tachy-
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kardie bis jetzt nicht nachgewiesen werden konnten. WENCKEBACH wies darauf 
hin, daB schwere Myokardaffektionen ohne Anfalle verlaufen und andererseits 
bei paroxysmaler Tachykardie mit todlichem Ausgang auch eine eingehende 
Untersuchung des Herzens und des spezifischen Muskelgewebes schon wieder­
holt resultatlos geblieben ist. Diese Argumente sind heute, nachdem wir wissen, 
daB Spasmen die schwersten Storungen in der Coronardurchblutung hervor­
rufen konnen, nicht mehr gtiltig. Wir rechnen die paroxysmale Tachykardie 
zu den Coronarerkrankungen, da bereits LEWIS tiber paroxysmale Tachykardie 
ventrikularen Ursprungs berichtete, die er beim Hund durch Coronararterien­
verschluB erzeugen konnte. Bei unseren Coronarstudien (HOCHREIN und KELLER) 
machten wir die Beobachtung, daB paroxysmale Tachykardie etwa lO-20 Mi­
nuten nach der Unterbindung kleiner Aste auftrat, ein Befund, der auch beim 
Setzen von Myokardnekrosen durch Coronarunterbindung oder durch Hollen­
steininjektionen von DAMIR erhoben wurde. 

In unserer Vorstellung, daB die paroxysmale Tachykardie in die Gruppe 
der Coronarerkrankungen einbezogen werden muB, werden wir weiterhin durch 
verschiedene klinische Beobachtungen bestarkt. 'Vir verdanken P. D. WHITE 
und Mitarbeiter Krankheitsberichte, die zeigen, daB bei Kranken mit Arbeits­
angina in spateren Stadien die Anfalle mit paroxsysmaler Tachykardie einhergehen 
konnen. Andererseits kennen wir Kranke mit paroxysmaler Tachykardie, die 
wahrend der Anfalle tiber starke stenokardische Beschwerden klagten. 

Bei einer 62jahrigen Patientin wurde im Friihjahr 1931 Bewegungs-Angina pectoris 
auf dem Boden einer Coronarsklerose festgestellt. Rontgenologisch starke atherosklerotische 
Veranderungen der Aorta, Arteriendruck 130/70 mm Hg. Besserung der Beschwerden durch 
Traubenzucker und Jodcalciumdiuretin. Herbst 1931 Aufnahme in die Klinik wegen paroxys­
maIer Tachykardie von ventrikularem Typ und stenokardischen Beschwerden wahrend der 
Anfalle. Therapie der paroxysmalen Therapie mit Atropin, Barbitursaurepraparate und 
psyehischer Beein£lussung (s. S.203). Nach 8 Tagen Verschwinden der paroxysmalen 
Tachykardie und damit auch der stenokardischen Beschwerden. Arteriendruck bei der 
Entlassung 135/90 mm Hg. Zu Hause wurde verschiedentlich, wenn £laues Gefiihl am Herzen 
auftrat, Atropin bis zur Trockenheit im HaIse eingenommen. Gelegentlich einer Nach­
untersuchung im Januar 1932 wurde berichtet, daB Anfalle von Herzjagen und Angina 
pectoris nicht mehr aufgetreten seien. Arteriendruck 200/120 mm Hg. Kurze Zeit spater 
Einlieferung ins Krankenhaus wegen plotzlich einsetzender Anfalle von schwerem Asthma 
cardiale mit eosiniphilem Katarrh. Arteriendruck 180/110 mm Hg. Besserung der Be­
schwerden durch Strophantin, Salyrgan und Traubenzucker. 

Klinisches Bild: Seit der erstmaligen zusammenfassenden Darstellung der 
paroxysmalen Tachykardie durch A. HOFFMANN ist die Symptomatik dieses 
Krankheitsbildes durch zahlreiche Arbeiten (Literatur bei WENCKEBACH und 
WINTERBERG, HUME u. a.) genau erforscht worden. Da die subjektiven Be­
schwerden haufig nur gering sind, gelangen derartige Kranke relativ selten und 
nur, wenn sie schwer unter diesem Zustande leiden, in die Klinik. P. WHITE 
konnte allerdings innerhalb 13 ,Tahren 76 FaIle bei einem Krankenmaterial 
von 8631 Kranken beobachten, wahrend in den letzten 21/2 Jahren in der Leip­
ziger Klinik bei einem Krankenmaterial von ca. 15000 Fallen nur 17 Kranke 
mit reiner paroxysmaler Tachykardie, die keine Basedowsymptome, Mitral­
stenose usw. zeigten, aufgenommen wurden. Das Hauptmerkmal der paroxys­
malen Tachykardie in ihrer klassischen Form ist das scheinbar unmotivierte 
Auftreten hochgradiger Herzbeschleunigung in scharf umschriebenen Anfallen, die 
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gewohnlich ebenso plotzlich enden, wie sie eingesetzt haben. Die Schlagfrequenz 
bewegt sich gewohnlich zwischen 150-250. Die hohe Frequenz und die im 
allgemeinen unveranderliche RegelmaBigkeit der Schlagfolge sind fiir die paroxys­
male Tachykardie ziemlich charakteristisch. Typisch ist ferner die Wieder­
holung der Anfalle, die mit der RegelmaBigkeit epileptischer Attacken wieder­
kehren (WENCKEBACH und WINTERBERG). Die Dauer der Anfalle ist auch bei 
denselben Individuen auBerordentIich verschieden. Es gibt aIle moglichen 'Ober­
gange von rudimentaren, nur durch einige frequente Herzschlage angedeuteten 
oder wenige Sekunden langen, bis zu Anfallen von minuten-, stunden- und 
tagelanger Dauer. 

Anscheinend von selbst stellen sich die Anfalle bei bestem Wohlbefinden 
vollkommen unerwartet ein. In der Regel haben die Kranken lediglich die Emp­
findung eines starken Herzklopfens, gelegentlich sind auch Sensationen wie 
Beklemmung oder Pracordialangst mit Schmerzen, die in Hals und Arme aus­
strahlen, vorhanden, so daB V AQUEZ und DONZELOT von einer "forme anginale" 
sprechen. Neben den lokalen Beschwerden klagen einige Kranke iiber Mattig­
keit, Kopfschmerzen, SchwindeIgefiihI, Ohrensausen, Kurzatmigkeit und Ohn­
machtsanwandlung. Haufig berichten die Kranken iiber ein Zusammenschniiren 
im Halse mit Versagen der Stimme. Nicht selten hort man, daB das Aufhoren 
des AnfalIs, der 'Obergang zu normaler Herztatigkeit als die unangenehmste 
Empfindung des ganzen Anfalles geschildert wird. Manchem Kranken kann 
das Eintreten der Anfalle vollig unbemerkt bleiben. 

Auffallend ist wahrend des Anfalles meist die Blasse des Gesichts. Gelegent­
lich besteht bei lange dauernden Anfallen eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Dyspnoe. Die Halsvenen sind stark geschwollen, daneben ist eine Schwellung 
der Leber, gelegentlich Odeme der unteren Extremitaten bzw. Ascites und auch 
Albuminurie beobachtet worden (KiiLBS). A. HOFFMANN hat in all seinen Fallen 
wahrend des Anfalles Polyurie nachgewiesen. 

Beirn Auskultieren hort man reine, kurze und scharfe Tone. Die Pausen 
zwischen 1. und 2. Tonen erscheinen gleich lang (Embryokardie). Gerausche, 
die in Ruhe bestanden haben, verschwinden. Mitunter ist wahrend des Anfalles 
ein schabendes Gerausch, das an perikardiales Reiben erinnert, beobachtet 
worden. Der PuIs ist klein, weich, oft nicht zu zahlen, gelegentlich wird er un­
fiihlbar, so daB wir bei einem Kranken, der an nur wenig Sekunden dauernden 
Anfallen litt, die mit BewuBtlosigkeit einhergingen, zuerst an Adams-Stokessche 
Anfalle dachten. Nach WENCKEBACH bildet die Erniedrigung des systolischen 
Blutdruckes um ca. 10-30 mm Hg einen ziemlich konstanten Befund irn Anfall. 
Der diastolische Druck kann dabei ansteigen, so daB die Druckamplitude stark 
vermindert wird. Die GroBe des Herzens diirfte nach bisherigen Untersuchungen 
wahrend kurz dauernder Anfalle unverandert sein. Gelegentlich ist das Herz 
entschieden kleiner und macht, wie von DIETLEN u. a. beobachtet wurde, weniger 
ausgiebige Kontraktionen. Es kann aber auch, besonders bei lang dauernden 
Anfallen, zu einer erheblichen Erweiterung kommen. Der Druck im Venen­
system soIl wahrend des Anfalles stark ansteigen (HOOKER und EYSTER, KROETZ). 
Die Pathogenese der Kreislaufstorung bei der paroxysmalen Tachykardie ist 
durch die hohe Schlagfrequenz, die zur Vorhofpfropfung (WENCKEBACH) fiihrt 
und durch die auf diese Weise hervorgerufene Erschopfung des Herzmuskels 
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bedingt. WIELE beobachtete zwei Kranke, bei denen hochgradige Kreislauf­
storungen in der Peripherie bis zur Gangranbildung wahrend der Anfalle fiihrten. 

BARCROFT, BOCK und ROUGHTON fanden wahrend des Anfalles folgende Anderungen 
der Blutgase: 1. im arteriellen Blut eine starke Abnahme der Sauerstoffsattigung ohne 
Zeichen der pulmonalen Stauung und einen niedrigen CO2-Gehalt, 2. im venosen Blut eine 
geringe Sauerstoffsattigung, 3. eine starke Zunahme des Ausnutzungskoeffizienten. Diese 
Befunde weisen auf eine Abnahme der Blutgeschwindigkeit hin. Sofort nach dem Anfall 
wurde eine Abnahme der Vitalkapazitat beobachtet. 

Bei unseren eigenen Fallen hatten wir vor allem auch das anfallsfreie Sta­
dium studiert. Die Mehrzahl unserer Kranken klagte iiber StOrungen des vege­
tativen Nervensystems, wie kalte Extremitaten, Neigung zu SchweiBen, Neigung 
zum Erroten, leichte Erregbarkeit, nervose Diarrhoen oder spastische Obstipa­
tion. Meist handelt es sich um psychisch sehr labile Kranke. Die Disposition 
spielt, wie bereits A. HOFFMANN gezeigt hatte, im Mechanismus der paroxys­
malen Tachykardie eine ausschlaggebende Rolle. Innersekretorische Einfliisse, 
bakterielle, enterogene und andere Gifte konnen unter gewissen Bedingungen 
bei einer abnormen Reizbarkeit, die in den verschiedensten Herzabschnitten 
angenommen wird, den Boden fiir eine paroxysmale Tachykardie bereiten. 
Besteht eine Anfallsbereitschaft, dann kann scheinbar ohne AnlaB, haufig 
aber auch durch korperliche oder geistige Anstrengung, psychische Erregung 
u. a. m., ein Anfall ausgelOst werden. Nicht selten' kann man zeitliche Be­
ziehungen zu groBen Mahlzeiten feststellen. Bei zeitlich regelmaBig auftreten­
den Anfallen gelingt es zuweilen, durch psychische Beeinflussung den Beginn 
des Anfanes zu verzogern oder auch vollig zu unterdriicken. Tiefe Atmung 
kann oft den Beginn eines Allianes verhiiten. Zuweilen beobachtet man, daB 
durch den Valsalvaschen Versuch, AufstoBen, Erbrechen, Vagus- bzw. Bulbus­
druck ein Anfan unterbrochen werden kann. Manche Kranke konnen durch 
eine bestimmte Korperhaltung, die meist einen Druck auf den Leib bewirkt, 
die Anfane giinstig beeinflussen. 

Neben der geschilderten klassischen Form der paroxysmalen Tachykardie 
(Maladie de BOUVERET-HoFFMANN) unterscheidet GALLAVARDIN noch eine 
Tachykardie it centre excitable, die nicht wie aus heiterem Himmel entsteht, 
sondern auBerordentlich leicht durch geringe Anstrengung und psychische Er­
regung hervorgerufen werden kann. Die Alliane sind meist kurz, die subjektiven 
Symptome nicht schwer. Die Anfane enden nicht, wie bei der Hauptform, plOtz­
Hch und definitiv, sondern es folgen einander, besonders nach starkeren Anstren­
gungen, immer wieder neue kurze Attacken, bis schlieBlich endgiiltig Ruhe wird. 
GALLAVARDIN trennt weiterhin eine Extrasystolie it paroxysmes tachycardiques 
ab, bei der die primare Storung in dem Auftreten von Extrasystolen, durch 
deren Haufung kiirzere und langere Attacken entstehen, bestehen solI. 

Der Verlauf der paroxysmalen Tachykardie zeigt meist, daB die Anfalle 
allmahlich langer und subjektiv unangenehmer werden und daB mit jeder neuen 
Attacke die Disposition gesteigert wird. Bei langerem Bestehen entwickeln sich 
haufig die Zeichen der Herzinsuffizienz. Es gibt allerdings auch einzelne FaIle, 
bei denen sich die Anfalle nicht wiederholen, zumeist jedoch haben die Kranken, 
bevor sie den Arzt aufsuchen, mehrere Anfalle durchgemacht. Schwangerschaft, 
interkurrente, besonders fieberhafte Krankheiten, Narkose usw. scheinen un-
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giinstig auf den Zustand einzuwirken. Die Arbeitsfahigkeit der Kranken kann 
trotz gehaufter Anfane unter Umstanden lange Zeit erhalten bleiben. Zuweilen 
sind die Kranken, wenn die Anfalle gehauft und sehr schwer auftreten, auch irn 
Intervall schon aus Furcht, einen Anfall auszulOsen, ans Bett gefesselt. Auf 
Einzelheiten des Krankheitsverlaufes soIl bei Besprechung der Therapie noch 
naher eingegangen werden (S.203). 

Pathogenese: Es soIl hier nicht der Mechanismus der paroxysmalen Tachy­
kardie, ob eine gesteigerte Tatigkeit heterotoper Zentren, eine Kreisbewegung usw. 
die Ursache dieser Storung irn Reizleitungssystem ist, besprochen werden (s. 
WENCKEBACH und WINTERBERG). 1m Rahmen unserer Besprechung ist es 
wichtig, die klinische Grundlage zu studieren, auf der diese Anfalle zur Aus­
losung gelangen. Eine bedeutungsvolle Rolle scheint der Disposition zuzu­
kommen. Aus experirnentellen Untersuchungen wissen wit, daB nach Vorbehand­
lung mit geringen Giftmengen (Barium) bereits schwache Acceleransreizung 
geniigt, um typische Anfalle von paroxysmaler Tachykardie auszulosen. Von 
dem Wesen der Veranlagung beirn Menschen haben wir allerdings keine nahere 
Kenntnis. A. HOFFMANN weist bei seinen hereditaren und familiaren Fallen 
auf eine angeborene besondere Organbeschaffenheit hin. Die bei Frauen zur 
Zeit der Menstruation oder wahrend der Schwangerschaft auftretenden Par­
oxysmen lassen an innersekretorische Einfliisse, die Anfalle bei Infektionen, 
bei Magen- und Darmstorungen an bakterielle und enterogene Gifte, das Herz­
jagen bei Rauchern und Trinkern an die konsumierten Gifte denken,' die viel­
leicht ahnliche wie Barium die Herzerregbarkeit steigern. V AQUEZ und DONZELOT 
betonen die Beziehung der Anfalle zum Dysthyreoidismus. Interessant ist in 
dieser Beziehung eine Statistik von HUME. In 64 Fallen konnte llmal eine 
Kreislauferkrankung ausgeschlossen werden. In den iibrigen 53 Fallen wurden 
folgende Erkrankungen festgestellt: 

Hypertension . . . . . . . . . . . 
Coronarerkrankungen ....... . 
Rheumatische Herzerkrankungen . . 
Arteriosklerotische Herzerkrankungen 
Syphilitische Herzerkrankungen. . . 
Thyreotoxische Herzerkrankungen. . 
Unklare Herzerkrankungen ..... 

16 FaIle 
12 " 

8 " 
4 " 
4 " 
2 

7 " 

Das plOtzliche Kommen und Gehen der Anfalle deutet darauf hin, daB nicht 
so sehr organische Veranderungen als chemische oder nervose Umstirnmungen 
die Anfalle auslOsen. Wir denken hier in erster Linie an Storungen im Coronar­
kreislauf, da aus zahlreichen experimentellen und klinischen Beobachtungen 
hervorgeht, daB die Anamisierung das Herz auf irgendeine Weise, vielleicht 
durch den Grad, die Art oder den Sitz eines bestirnmten Bezirkes anfallsbereit 
macht. MAHAIM berichtete iiber 2 autoptisch kontrollierte Falle, wobei der eine, 
bei dem der R. descendens ant. der A. coron. sin. verstopft war, an einer 
rechtsventrikularen Tachykardie litt, wahrend der andere, bei dem der 
R. desc. post. der A. coron. dext. verlegt war, linksventrikulare Tachy­
kardie hatte. Bei der Mehrzahl derFalle von paroxysmaler Tachykardie wird 
die Disposition aber nicht durch organische Veranderungen, sondern wahr­
scheinlich durch nervose Umstimmung geschaffen. Man hatte friiher wegen der 
Tachykardie verschiedentlich angenommen, daB bei der paroxysmalen Tachy-
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kardie eine Vaguslahmung vorIiegen .wiirde. Es scheint eher das GegenteU der 
Fall zu sein. Die Oberleitung vom Vorhof zum Ventrikel ist im Intervall und 
besonders vor Beginn der Paroxysmen in der Mehrzahl der Falle verlangert. 
Bei einigen Fallen, bei denen wir mit Hille des Chronaximeters die Tonuslage 
untersucht hatten, fanden wir eine Vagotonie (W. GROS). HERING konnte 
bei Tieren, deren Vagustonus durch Dyspnoe und Morphium erhoht war, ver­
mittels Acceleransreizung atrioventrikulare Tachykardie erzeugen, die wie bei 
der echten paroxysmalen Tachykardie des Menschen unvermittelt auftrat und 
ebenso plOtzIich verschwand. Wir wissen aber, daB der Vagus konstriktorisch 
auf das Coronarsystem wirkt. Stehen wir auf dem Standpunkt, daB ein erhohter 
Vagustonus die Grundlage fiir die paroxysmale Tachykardie bUdet, dann werden 
die Gegensatzlichkeiten der anatomischen Befunde, teUweise Coronarverande­
rung, teUweise vollig negativer Herzbefund, verstandlich. Nicht klar ist aller­
dings, warum eine Storung im Coronarsystem einmal zu einer Angina pectoris, 
einanderes Mal zur paroxysmalen Tachykardie fiihren solI. Wir hatten die 
Angina pectoris als das Ergebnis einer komplexen Funktion gedeutet, und das 
gleiche gilt wohl auch fUr die paroxysmale Tachykardie. Beiden Krankheits­
bUdern gemeinsam ist eine verminderte Coronardurchblutung, wobei offen 
gelassen werden solI, ob die eine Erkrankung nicht durch ein allgemeines Durch­
blutungsdefizit ausgelOst wird, wahrend die andere nur bei starkerer Anamie 
bestimmter Reizleitungszentren in Erscheinung tritt. Sicherlich sind aber auch 
die begleitenden Faktoren, sowohl in ihrer Wertigkeit, wahrscheinlich aber auch 
in ihrer Art verschieden. Kranke mit Angina pectoris und paroxysmaler Tachy­
kardie zeigen auch im Intervall bereits bei oberflachlicher Betrachtung auf­
fallende Unterschiede. Die Kranken mit paro~ysmaler Tachykardie sind aus­
gezeichnet durch zahlreiche vasomotorische Storungen, kalte Extremitaten, 
unmotivierten Wechsel von Blasse und Rote, Neigung zu SchweiBausbriichen, 
dann aber vor aHem durch ihre psychische Labilitat. In der alteren Literatur 
wird bereits der Zusammenhang mit Nervenkrankheiten, wie Hyst2rie, Neura­
sthenie, Epilepsie usw. erwahnt. Damit ist die komplexe Funktion, die zur 
paroxysmalen Tachykardie fiihrt, wahrscheinIich noch nicht annahernd er­
schopfend geschildert. Wir gewinnen durch diese Beobachtungen aber doch 
bereits einige Handhaben, die uns bei der Therapie dieses Krankheitsbildes 
dienlich sein konnen. 

Prognose: Die Prognose ist bei der Moglichkeit einer Wiederholung in jedem 
FaIle unsicher. BeziigIich des einzelnen Anfalles ist sie im allgemeinen giinstig. 
Allerdings ist besonders bei lang dauernden schweren Anfallen nicht zu ver­
gessen, daB der Anfall in todliche Herzinsuffizienz iibergehen kann. Nach 
ROBINSON und HERRMANN ist die ventrikulare Tachykardie prognostisch un­
giinstiger als die aurikulare. Nach STRANG und LEVINE solI das von den Kammern 
ausgehende Herzjagen immer mit schwerem Herzleiden, speziell mit Coronar­
sklerose einhergehen und schon aus diesem Grunde eine viel schlechtere Pro­
gnose geben. WILLIUS und BARNES berechnen aus einer Statistik von ca. 100 
Fallen, daB bei Fallen ohne erkennbaren organischen Herzbefund eine Mortali­
tat von 100f0, bei Kranken, bei denen gleichzeitig eine Aorten- oder Coronar­
erkrankung oder Endokarditis vorlag, eine solche von 42 Ofo gefunden wurde. 
Unsere Statistik, die allerdings viel kleiner ist (18 Falle) , fiihrt zu einer etwas 
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giinstigeren Prognose. Wir stimmen mit WENCKEBACH und WINTERBERG iiber­
ein, daB anfallsweises Herzjagen bei den genannten Erkrankungen ein ominoses 
Zeichen ist. Die schlechte Prognose betrifft aber nicht so sehr den Anfall wie 
die Grundkrankheit. Gegeniiber der relativ guten Prognose des einzelnen An­
falles pflegt der ganze Verlauf des Leidens eine sehr ungiinstige Beurteilung zu 
finden. Der zu Recht bestehende Vergleich der paroxysmalen Tachykardie mit 
der Epilepsie beziiglich der beharrIichen Wiederkehr der Anfalle fiihrt zu einer 
pessimistischen Auffassung. VerschiedentIich ist die paroxysmale Tachykardie 
der Vorlaufer einer betrachtIichen Hypertension. Gelegentlich sahen wir dabei 
auch Anfalle von Asthma cardiale auftreten. Diese Formen nehmen natiirlich 
hinsichtlich der Prognose eine Sonderstellung ein. 

c) Spezielle Coronarerkrankungen. 

1. Sklerose und Syphilis der Kranzarterien. Myodegeneratio cordis. 

Klinisches Bild. Die verschiedenen Formen der Degeneration des Herzmuskels, 
die bei Coronarerkrankungen angetroffen werden, sind in ihrer Bedeutung fiir 
die Klinik von v. ROMBERG, KULBS, EDENS u. a. ausfiihrIich besprochen worden. 

Ahnlich wie bei der Atherosklerose anderer Arterien wird man auch fiir die 
Coronarsklerose annehmen konnen, daB das Spiel der Vasomotoren mit zuneh­
mender Erkrankung leidet. Die Ernahrungssttirung fiihrt durch eine fortschrei­
tende Umwandlung des Myokards zu Sttirungen in der Herzarbeit, die die ver­
schiedenartigsten subjektiven Symptome der Herzinsuffizienz zur Folge haben. 
Anfallsweise auftretende Schmerzen, die bei akutem CoronarverschluBim 
Vordergrunde des klinischen Bildes stehen, sind auch bei ausgedehnter Sklerose 
der groBen Kranzarterien relativ selten. Wir beobachteten in 137 autoptisch 
kontrolIierten Fallen von Myodegeneratio cordis nur 4mal Angina pectoris. 
Herzbeschwerden, wie Stiche und Druckgefiihl, besonders nach korperlicher 
Anstrengung, wurden haufiger beobachtet (24mal). Kurzatmigkeit und Be­
klemmung bei geringer Muskeltatigkeit, leichte Ermiidbarkeit und allgemeine 
Schwache sind oft die einzigen subjektiven Empfindungen, die durch Herz­
muskelveranderungen starkeren oder schwacheren Grades ausgelOst werden. 
Nicht selten kommen derartige Ernahrungsstorungen des Herzens ohne irgend­
welche subjektive Beschwerden, die auf das Herz hinweisen, vor (65 Falle). 
Sind die Myokardveranderungen so hochgradig, daB die Herzkraft den Forde­
rungen des Kreislaufes nicht mehr geniigt, dann treten subjektive und objek­
tive Symptome der Kreislaufinsuffizienz auf. Die subjektiven Insuffizienzerschei­
nungen sind im wesentlichen davon abhangig, in welchen Abschnitten des 
Herzens die Insuffizienz am starksten auftritt. Bald treten Dyspnoe, bald Be­
schwerden peripherer Stauung mehr in den Vordergrund. 

Der objektive Befund des Kreislaufes ergibt auch im Zustand der Kom­
pensation meist eine Veranderung der Herzsilhouette, die je nach dem haupt­
sachlichen Sitz der Veranderung nach beiden Seiten, nach rechts oder nach links, 
verbreitert sein kann. Haufig findet man als Zeichen einer Hypertrophie des 
linken Ventrikels einen etwas auBerhalb der normalen Grenze Iiegenden hebenden 
SpitzenstoB. Die Hypertrophie des rechten Ventrikels kann in vielen Fallen 
an einer epigastrischen Pulsation erkannt werden. Die Herzttine sind meist 
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uncharakteristisch. Akzentuationen weisen darauf hin, daB eine Blutstauung 
in einem GefaBgebiet ,wegen Schwache des davorIiegenden Herzabschnittes 
besteht. Der Puis zeigt haufig charakteristische Veranderungen. Tachykardien 
bis 100 in der Minute und mehr sind bei regelmiiBiger Schlagzahl auch in der 
Ruhe nicht selten. Priift man die Anpassung der Pulszahl an korperliche Lei­
stungen, dann findet man schon nach geringen Anstrengungen ein starkes Hoch­
schnellen und langsame Riickkehr zum Ausgangswert. Zuweilen beobachtet man 
auch einen unregelmaBigen PuIs, hervorgerufen durch Arhythmia extrasystolica 
oder perpetua. 'Uberleitungsstorungen findet man in zahlreichen Fallen. Meist 
kann man im Ekg mehr oder minder starke Veranderungen desQRS-Komplexes 
(Ast- oder Arborisationsblock), die auf Storungen der Reizleitung in den Verzwei­
gungen des HIsschen Biindels hinweisen erkennen. Eine Deformation von ST in 
Form einer Wellung oder Rundung wird nicht selten bei Coronarveranderungen 
mit Myodegeneratio cordis gefunden. Aber auch diese elektrokardiographischen 
Veranderungen sind kein eindeutiger Beweis fUr Coronarerkrankungen. Oft 
finden wir bei schwerster Coronarsklerose ein vollig normales Ekg und starke 
Veranderungen im Ekg erfahren andererseits bei der Autopsie zuweilen keine 
anatomische Erklarung. Bei einigen Fallen von paroxysmaler Tachykardie 
wurde autoptisch eine Coronarsklerose gefunden (v. ROMBERG). Man ist so oft 
erstaunt, daBschwere Storungen der Reizleitung bei einem leidlich kompen­
sierten Kreislauf gefunden werden. 

Der Umschlag in eine schwere Dekompensation kann sich aber sehr rasch 
vollziehen, oft scheinbar ohne auBere Ursache. Je nach dem Herzabschnitt, der 
zuerst insuffizient wird, treten anfanglich die Dekompensationserscheinungen 
der Mitralisierung - hochgradige Dyspnoe, Cyanose - oder sofort die der 
Tricuspidalierung - Stauung im Vena-cava-Gebiet und in der Leber, vermin­
derter ElutzufluB nach dem kleinen Kreislauf - auf. Wird der rechte Ventrikel 
insuffizient - und dieses Ereignis steht allen Kranken mit Herzschwache bei 
Coronarveranderungen einmal bevor - so wird anfanglich der Stauweiher der 
Leber einen Teil des gestauten Elutes aufnehmen und den Kranken oft jahre­
lang vor Odemen bewahren. Hat die Leber ihre groBte Ausdehnung erreicht 
oder durch lang dauernde Belastung infolge Bindegewebsverhartung ihre Reser­
voirfunktion eingebiiBt, dann kommt es zur Nierenstauung und allgemeinen 
Hydrops. Das klinische BiId wird dann von Erscheinungen, wie hochgradiger 
korperlicher Schwache, Schmerzen der Magengegend, Appetitlosigkeit, Erbrechen, 
Schmerzen in der Lebergegend, starken Odemen, Ascites usw. beherrscht. 

Dieses Krankheitsbild der Myogeneratio cordis entwickelt sich meist schlei­
chend, in Schiiben zwischen symptomenarmen Intervallen. Unsere Beobachtungen 
zeigen, daB nicht nur das hohere Alter an den Erscheinungen dieser Erkran­
kung leidet. Bereits im Alter von 30-40 Jahren konnen sich die ersten Zeichen 
der auf nutritiver Basis beruhenden Herzmuskelschwache bemerkbar machen. 

Diagnose. Die Frage, ob eine Coronarsklerose vorliegt, ist nach dem Lebens­
alter nicht zu entscheiden. Unter dem 40. Lebensjahre ist sie relativ selten. 
Bei Kyphoskoliosen, bemerkenswerterweise besonders an der die hypertrophische 
Kammer versorgenden rechten Kranzarterie, wird sie recht friihzeitig beobachtet. 
Pykniker haben ebenfalls Neigung zur vorzeitigen Erkrankung an Coronar­
sklerose. Die Erkennung ist besonders bei relativ jugendlichen Kranken oft 
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recht schwierig, da die trbereinstimmung zwischen klinischer und pathologisch­
anatomischer Diagnose auch bei vielseitiger Untersuchung noch recht unge­
niigend ist. Ein Parallelismus rontgenologischer Abweichungen der Aorta mit 
der Coronarsklerose besteht nicht (s. S. 103). Etwas zuverlassiger, aber keines­
wegs sicher ist der SchluB aus physikalischen Befunden, die auf eine Sklerose 
des Anfangsteils der Aorta hinweisen (v. ROMBERG). 

Die Statistiken unserer Kreislaufkranken zeigen, daB nur iu der Minder­
zahl der FaIle (16mal unter 91 Fallen) die Sklerose der Kranzarterien in vivo 
festgestellt wurde. Dieses MiBverhaltnis ist dadurch zu erklaren, daB die bei 
Coronarerkrankungen auftretenden Erscheinungen auBerordentlich vieldeutig 
sind. Eiu Symptom fiir sich allein geniigt nicht, urn anatomische Schadigungen 
der Kranzarterien anzunehmen. Dies gilt auch fUr die Anfalle von Herzjagen 
und Schmerz. Paroxysmale Tachykardie kann bei anatomisch vollig normalen 
Herzen auftreten. Leichte und mittelschwere Anfalle von Angiua pectoris ent­
stehen haufig auf nervoser Basis bei normaler anatomischer Beschaffenheit der 
CoronargefaBe. Treten leichte Anfalle von Angiua pectoris iiber dem 
40. Lebensjahr auf, dann wird man mit der Diagnose Angiua vasomotorica 
sehr zuriickhaltend seiu miissen, besonders wenn noch andere Zeichen, die eine 
Coronarveranderung wahrseheinlich machen, vorhanden sind. Mit groBer Wahr­
scheinlichkeit wird man eine Coronarsklerose annehmen konnen, wenn sich im 
hoheren Alter, scheinbar ohne hinreichenden Grund, Herzstorungen entwickeln, 
auch wenn diese nicht mit Schmerzen in der Herzgegend einhergehen. Diese 
Herzstorungen konnen verschiedener Art sein: einfaehe Herzinsuffizienz, Atem­
not bei horizontaler Lage, Herzerweiterung, Tachykardie, dauernd oder anfalls­
weise auftretende Rhythmusstorungen u. a. m. 

In wenig eindeutigen Fallen kann die Elektrokardiographie oft noeh Kla­
rung briugen. Bei eiuem eingehend untersuchten Material von Coronarsklerosen 
(MORAWITZ und HOCHREIN) fanden wir in 18 von 91 Fallen normale Reizfolge. 
Indessen zeigte die elektrokardiographische Untersuchung, daB nur bei 3 Kranken 
ein ganz normales Elektrokardiogramm vorhanden war. In allen anderen Fallen 
bestanden gewisse Anderungen, deren diagnostische Bedeutung gewiB nicht ganz 
klar ist, die aber immerhin zeigen, daB der Erregungsablauf iu dem scheinbar 
normal arbeitenden Herzmuskel nicht in gewohnlicher Weise vor sieh geht. 
Wir sahen 8mal unter den 18 Fallen verlangerte trberleitungszeiten, 6mal Er­
scheinungen von Schenkel- resp. Verzweigungsblock, 13mal gewellte oder ab­
gerundete ST-Zacke (PARDEE und CLERC), lOmal Unsichtbar- resp. Negativ­
werden der T-Zacke in zwei oder mehr Ableitungen. Vielfach fanden sich 
mehrere dieser Veranderungen in der gleichen Kurve. Auf die zuletzt erwahnten 
:Anderungen der T-Zacke ist vielleicht - es entspricht das auch den Erfahrungen 
anderer Autoren - bei Kranzarteriensklerose diagnostisch ein gewisser Wert 
zu legen. ZADEK hat bei 50 Kranken mit Coronarsklerose in 6 Fallen trotz 
schwerer Myokardschadigung ein normales Ekg beobachtet. Verlagerung der 
normalerweise isoelektrischen Strecke zwischen Initial- uud Finalschwankung 
des Kammerkomplexes oder negative T-Zacke mit nach oben konvexem ST­
Intervall zeigten 26 FaIle. 

Auf Grund der neueren Untersuchungen von MAHAIM beurteilt v. ROMBERG 
die Bedeutung des Elektrokardiogramms zur Erkennung der Coronarsklerose 
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sehr gunstig. Wird das Reizleitungssystem durch Coronarsklerose betroffen, so 
ergeben sich oft auBerordentlich prazise Anderungen des Ekg. Wie v. ROMBERG 
ausfuhrt, ruckt die Erkrankung aus dem einer genauen Lokalisation nicht zu­
ganglichen Bilde der allgemeinen Herzschwache oder der Angina pectoris in 
das Licht einer recht genauen topischen Diagnostik (s. S. 117). 

Die Unterscheidung zwischen Sklerose und Lues der KranzgefaBe ist oft 
schwierig, da die Anamnese haufig nicht zu verwerten ist. Positiver Wasser­
mann und jugendliches Alter sprechen meist fUr Lues, negativer Wassermann 
ist kein Gegenbeweis gegen eine Aortitis luica. Man wird daher auch bei nega­
tivemWassermann sorgfaltig nach anderell'luisehen Zeichen, wie Aneurysma, 
Aorteninsuffizienz, initiale Tabes, Pupillenreflexstorungen usw. fahnden mussen. 
Die statistischen Befunde unserer Klinik zeigen, daB Asthma cardiale und Arhyth­
mia absoluta haufiger bei Coronarsklerose als bei Coronarlues gefunden werden. 

Bei der Beurteilung der Kreislauffunktion mochten wir die Bedeutung des 
erhOhten Venendruckes, den wir nach der Methode von MORITZ und TABORA 
messen, hervorheben. Normalerweise etwa 6-8 cm Wasser, lag er bei unseren 
Kranken mit- Coronarsklerose, und zwar auch in Fallen, in denen keine deut­
lichen Kreislaufveranderungen zu finden waren, oft deutIich hoher, es wurden 
Werte von 12 und mehr Zentimeter H 20 festgestellt. Gewi6 ist der Venendruck 
nicht aHein von der Herztatigkeit abhangig und nur im Zusammenhange mit 
anderen, auf das Herz deutenden Symptomen zu werten. In dieser vorsichtigen 
Bewertung scheint uns aber die Methode recht brauchbar. Sie ergibt wahr­
scheinlich zuverlassigere Anhaltspunkte, als die doch recht grobe Schatzung 
der LebergroBe (WASSERMANN), bei der man auch insofern groBen Tauschungen 
ausgesetzt ist, als die Leber bei kurzem breiten Thorax schon normal scheinbar 
zu tief in das rechte Epigastrium hineinragt. Die Bestimmung der V italkapazitiit 
kann unter Zugrundelegung von Standardwerten in Fallen, in denen eine Lungen­
erkrankung ausgeschlossen werden kann, e benfalls als empfindlicher Indicator 
fiir die Kreislauffunktion im Verlaufe eines Coronarleidens dienen (ALLEN und 
HOCHREIN). Leider sind aber sowohl Elektrokardiographie, wie auch blutige 
Venendruckmessung keine fUr die Praxis geeigneten Verfahren. Der Arzt wird am 
Krankenbette, falls sieh keine sonstigen Erseheinungen gestorter Zirkulation 
finden, seine wichtigsten diagnostischen und prognostischen Schlusse durch Ab­
wagung vieldeutiger Symptome, Tachykardie, Arhythmie, Dyspnoe usw. ziehen 
mussen. 

Prognose: Bezuglich der Prognose sind die unter "Angina pectoris", "Asthma 
cardiale" und "Coronarthrombose" gemachten AusfUhrungen zu berucksichtigen. 
Kommt es zu einer Kreislaufinsuffizienz, dann ist meist die Prognose von der 
Art, in der die ublichen Herzmittel wirken, abhangig. Man ist bei Herzmuskel­
schwache infolge Coronarsklerose oft erstaunt uber die rasche Wirkung von 
Strophantin und Digitalispraparaten selbst bei schwerster Dekompensation. 
Wir kennen verschiedene Patienten, die innerhalb der letzten 6 Jahre 4-5mal 
das Krankenhaus mit starken <Jdemen, Ascites usw. aufsuchten. Innerhalb 
weniger Wochen konnten sie so gut gebessert werden, daB ihnen die Ausubung 
leichter korperlicher Arbeiten wieder moglich war. 

Sehr wichtig ist hier das Verhalten des Blutdruckes. Es gibt unter den 
Kranken mit Coronarsklerose Patienten mit erhohtem und normalem Blut-
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druck. Nicht die Hohe des arteriellen Druckes als solche ist es aber, die unsere 
prognostischen Erwagungen bestimmt, sondern Anderungen des Druckes. Sinken 
des Blutdruckes muB meist als ein bedenkliches Zeichen angesehen werden. 

Einen weiteren, einfach zu gewinnenden prognostischen Anhaltspunkt ge­
wahrt der Vagusdruckversuch, der nach HERING besser als Carotisdruckversuch 
bezeichnet wird. Druck auf den Sinus caroticus rechts fiihrt bei vielen muskel­
schwachen Herzen zu auffallend starken Vaguswirkungen am Herzen: erheb­
liche Verlangsamung des Pulses, evtl. kurzdauernder Herzstillstand. Bei suf­
fizienten Herzen ist der Erfolg viel weniger deutlich. Wir selbst haben den sog. 
Vagusdruckversuch nicht systematisch gepriift. Manche Kliniker aber, wie Z. B. 
ERICH MEYER, messen ihm gerade bei Beurteilung der Leistungsfahigkeit des 
Herzens bei KranzgefaBsklerose eine groBe Bedeutung zu. 

PulsunregelmaBigkeiten darf man, selbst wenn es sich um den prognostisch 
ungiinstigeren schnellen Typ der Arhythmia perpetua handelt, nicht gar zu un­
giinstig bewerten. Jedenfalls zeigten gerade einige der schwersten FaIle unserer 
Beobachtung iiberhaupt keine HerzunregelmaBigkeiten. Kranke mit schweren 
tJberleitungsstorungen, Schenkelblock, partiellem oder totalem Block haben 
meist eine schlechte Prognose. 

tJber jedem Kranken, der Coronararterienveranderungen hat, schwebt das 
Damoklesschwert des plOtzlichen Herztodes (Sekundenherztod). Nach den Unter­
suchungen von H. E. HERING handelt es sich dabei um ein plOtzliches Auf­
treten von Kammerflimmern. Die Erkennung der Flimmerbereitschaft des Her­
zens halten wir auf Grund zahlreicher Beobachtungen bis zu einem gewissen 
Grade fiir moglich. 

Bei den ohne Angina pectoris und Asthma cardiale unter dem Bilde der Herz­
insuffizienz ohne oder mit Rhythmusstorungen verlaufenden Fallen von Coronar­
sklerose, die nach unserer Ansicht die Mehrheit bilden, ist der akute Herztod 
bei noch guter oder leidlich erhaltener Herzkraft seltener als bei den mit subjek­
tiven Erscheinungen verbundenen Formen der Erkrankung. Dagegen ist auch 
hier der akute Herztod im Zustande schwerer Dekompensation recht haufig und, 
wie es scheint, haufiger als noch vor 10 oder 20 Jahren. Wenigstens fallt uns 
auf, wieviel Dekompensierte - mag nun die Dekompensation durch Myokard­
oder Endokardschadigungen bedingt sein - heute plOtzlich und unvermutet 
sterben. Wir sind geneigt, anzunehmen, daB die neuerdings so viel leistungs­
fahiger gewordene Herztherapie das Leben der Kranken zwar verlangert und 
his zum letzten Augenblick alles, was moglich ist, aus dem Herzen herausholt, 
daB dann aber der Tod urn so unvermittelter und jaher erfolgt. 

Die Prognose der Coronarlues ist im Friihstadium relativ giinstig, da eine 
griindliche spezifische Behandlung die subjektiven Beschwerden und das Ge­
samtbefinden ausgezeichnet bessern kann. Zuweilen beobachtet man jedoch, daB 
die Riickbildung der syphilitischen Prozesse nur anfangs Erleichterung schafft, 
spater aher konnen Narbenbildungen Storungen erzeugen, die an Schwere das 
Ausgangsstadium iibertreffen. 

2. Coronarthrombose (Myokardinfarkt). 
Klinisches Bild. Wahrend der anamische Infarkt im Herzmuskel mit seinen 

Folgeerscheinungen, Herzschwielen und Aneurysma der Herzwand, den Ana-
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tomen schon lange ein gelaufiges BUd war (LOEB, ZIEGLER, WEIGERT, COHN­
HElM, ASCHOFF u. a.), ist erst in den letzten Dezennien (OBRATZOW rind STRA­
CHESKO [1910], HOCHHAUS [1911], J. B. HERRICK [1912]) der klinische Sym­
ptomenkomplex dieser Erkrankung so umrissen worden, daB man heute in einer 
groBen Zahl von Fallen den VerschluB einer Coronararterie in vivo diagnosti­
zieren kann. 

Das Eintreten eines derartigen Ereignisses ist oft gekennzeichnet durch 
einen schweren Anfall von Angina pectoris, der dadurch charakteristisch ist, 
daB er meist nur einmal auf tritt, stunden-, oft tagelang anhalt, daB dann die 
Schmerzattacken plotzlich aufhoren und fUr immer oder doch fiir langere Zeit 
vollig verschwinden. CURSCHMANN SEN. hatte hereits auf die Beziehungen des 
Coronararterienverschlusses zur Angina pectoris, die wieder verschwindet, hin­
gewiesen. Die Schmerzen bei Coronarthrombose sind besonders hinter dem 
unteren Sternum lokalisiert und strahlen oft ins· Epigastrium oder noch tiefer 
ins Abdomen aus. Haufig bleibt nach dem Schmerzanfalliangere Zeit eine dumpfe 
"Wundempfindung" in der Brust zuriick. Die Angaben von PARKINSON und 
BEDFORD zeigen eine starke Verschiedenheit der Schmerzdauer bei Coronar­
thrombose. Sie beobachteten eine Schmerzdauer von 1-6 Stunden in 41 Fallen, 
6-24 Stunden in 24 Fallen, 1-3 Tagen in 22 Fallen, iiber 3 Tagen in 13 Fallen. 
Meist ist der Schmerz so stark, daB groBe Dosen von Morphium benotigt werden. 
Wahrend des Schmerzanfalles sind die Kranken von Todesangst befallen, der 
kalte Schweill steht ihnen auf Stirn, Brust und Riicken. Die Gesichtsfarbe ist 
blaBgrau, die Lippen sind cyanotisch. Es besteht nbelkeit, Brechreiz, Schwindel, 
starkes Herzklopfen und haufig unwillkiirlicher Abgang von Stuhl und Urin. 
Die Atemzahl ist gesteigert, es besteht starke Atemnot. Der PuIs ist nicht mehr 
zu fiihlen, die Zeichnung der Hautvenen ist nicht mehr sichtbar. Der Arterien­
druck ist wahrend des Anfalles nicht zu messen, steigt in den nachsten Tagen 
iiber den Normalwert an und fallt dann langsam je nach dem Grad der durch 
den Myokardinfarkt ausgelOsten Herzschwache auf den Normalwert oder ein 
niedrigeres Niveau abo Der Venendruck ist wahrend des Anfalles nicht zu messen, 
nach WOLLHEIM ist er auch in nachster Zeit noch niedrig. Bei Eintreten einer 
Herzinsuffizienz steigt er iiber die Norm. Die Leber schwillt dann ebenfalls an, 
{)deme konnen auftreten, die Vitalkapazitat nimmt abo Oft beobachtet man 
einen mehr oder minder starken Meteorismus, die Kranken klagen sehr iiber 
Blahungen. Auch nach gut iiberstandenem Anfall fiihlen sich die Patienten 
noch auBerordentlich matt. Aufsetzen oder Stehen kann zum Kollaps fUhren. 

Wahrend die Mehrzahl der FaIle von Coronarthrombose iiber starken, lang 
dauernden Herzschmerz klagt, beobachtet man zuweilen auch Kranke, bei denen 
sich dieser Vorgang unauffallig ohne groBere subjektive und objektive Sym­
ptome abspielt. Ein kiirzlich beobachteter Fall zeigte dies in auffallender Weise. 

Sp., Portier, 61 Jahre, leidet seit etwa 2 Jahren an Atemnot bei Anstrengungen. zu­
weilen auch an Schwindel und Gefiihl von Blahung des Leibes. In der Nacht des 30. Ok­
tober 1927 plotzlich schwere Atemnot, Unruhe. Wird am 31. Oktober mit sehr schwerer 
Dyspnoe in die Klinik eingeliefert. Er hat keine Schmerzen, nur Atemnot. 

Die Untersuchung ergibt lediglich ein quergestelltes, auch etwas verbreitertes Herz, 
reine, nur an der Basis etwas leise Tone, regelmaBigen, recht gut gefii.llten PuIs, Frequenz 85, 
Druck 160/100. tJber der Lunge viel Giemen und Rasseln. Schaumiges, leicht blutiges 
Sputum. Starker Meteorismus. 1m Harn wenig EiweiB, 1,8 % Zucker, der bald verschwindet. 
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Es bestehen wahrend der Dauer des .Aufenthaltes in der Klinik subfebrile Temperaturen 
(rectal 38°), fur die keine Ursache gefunden wurde. 

Die .Atemnot ging unter Excitantien schon am 31. Oktober zuriick. Dagegen blieb ein 
Gefiihl von Schwache ohne irgendwelche Schmerzen. .Trotz dieser auffallenden Schwache 
war mit den gebrauchlichen Methoden der Kreislaufdiagnostik fast nichts zu finden. .Am 
1. November war der Puls 88, regelmaBig, Druck 160/100, elektrokardiographisch normale 
Reizbildung und Reizleitung. Nur die T·Zacke war in .Ableitung I und II nicht erkennbar, 
und es fand sieh ein erhohter Venendruck von 14 em H20 (nach MORITZ nnd TABORA). 
Endlich erwies sich auch das Intervall zwischen dem Gipfel der Geschwindigkeitskurve 
nach BROEMSER nnd dem Gipfel der Druckkurve in der Radialis deutlich vergroBert 
(0,07 Sekunden gegen 0,04 normal), eine Erscheinung, die nach HOCHREIN und MEIER wohl 
als Zeichen der Kreislaufschwache gedeutet werden kann. Die Diurese war etwas vermindert, 
die .Atmung bei leichten Bewegungen sofort wieder frequent. Trotz dieses Mangels an wirk. 
lich sicheren und greifbaren objektiven Symptomen war der Gesamteindruck, den der 
Kranke bot, kein giinstiger . 

.Aus diesem Zustande erfolgte am 4. November plotzlich der Exitus, nach .Art des 
HERINGSchen Sekundenherztodes. 

Klinisch war Coronarsklerose mit .Asthma cardiale angenommen worden. .Anatomisch 
fand sich nehen einer ungewohnlich ausgedehnten Coronarsklerose ein VerschluB des hin· 
teren Hauptastes der linken Kranzarterie mit einem ziemlich frischen Muskelinfarkt, der 
den groBten Teil der hinteren, vom linken Ventrikel gebildeten Herzwand betraf. Nach 
.Ansicht des pathologischen .Anatomen (Professor HUECK) war dieser Muskelinfarkt ziem­
lich frisch, hochstens 8 Tage alt. Wir gehen nicht fehl, wenn wir annehmen, daB es der 
Infarkt gewesen ist, der in der Nacht vom 30. zum 31. Oktober jenen schweren .Anfall von 
.Asthma cardiale mit Lungenodem herbeifiihrte. 

Auch WOLLHEIM konnte iiber zwei klinisch ganz ahnlich verlaufende FaIle 
berichten, die bei der Autopsie Infarkte der Hinterwand zeigten. Um diese 
atypischen Formen von Coronarthrombose erklaren zu k6nnen, wurde ange­
nommen, daB bestimmte Herzabschnitte bei Veranderungen nicht nur eine 
geringe Reaktionsfahigkeit Un Elektrokardiogramm zeigen - stumme Zonen 
(MORA WITZ und HOCHREIN) -, sondern auch weniger sensibel sind. Bei Aut­
opsien derartiger FaIle hat man verschiedentlich frische Infarkte gemeinsam 
mit multiplen Fibrosen, die als Restzustande friiherer Coronarverschliisse an­
zusprechen waren, gefunden. Die Anamnese berichtete iiber keine Schmerzen, 
selbst nicht zur Zeit des letzten Infarktes. Wahrscheinlich hat sich in diesen 
Fallen die Verengerung und schlieBIich der VerschluB so abgespielt, daB der 
von der betreffenden Arterie versorgte Herzabschnitt ziemlich. inaktiv und 
durch den allmahlichen Untergang von GefaBen, Nerven, HerzmuskelzelIen so 
unempfindlich wurde, daB der endgiiltige VerschluB keine Schmerzen und auch 
keine Vasomotorenst6rung aus16sen konnte (J. B. HERRICK). Daneben gibt es 
FaIle, die von LIBMAN als "hyposensitiv" bezeichnet werden, bei denen zwar 
aIle Symptome des Myokardinfarktes, aber ohne den Schmerz, auftreten, wahrend 
die Dyspnoe besonders ausgesprochen ist. 

In der Mehrzahl der FaIle sind jedoch neben dem Herzschmerz auch die 
iibrigen Symptome vorhanden. Das Krankheitsbild zerfallt dann pathogenetisch 
in zwei Teile, deren Erkennung prognostisch und therapeutisch von gr6Bter 
Bedeutung ist (HOCHREIN). 

Sofort nach dem VerschluB kommt es zu einem Kreislaufs2hock. Der Kranke 
ist pulslos, die oberflachIichen Venen sind nicht mehr sichtbar. Es besteht eine 
Tachykardie von 160-180 Herzaktionen. Vereinzelt wurde auch von Brady­
kardien, die wahrscheinlich durch Reizleitungsstorungen entstanden, berichtet. 
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Die Herztane sind sehr leise. Die Atemzahl betragt 40 und noch mehr. Der 
Kranke ist leichenblaB, die Lippen zeigen eine aschenfarbige Cyanose. Haufig 
hart man iiber den unteren Lungenpartien Rasselgerausche. Meist besteht Stuhl­
und Harndrang. Der Kranke glaubt, daB es zu Ende gehe, er steht in einer 
Todesangst, dabei wird in der Mehrzahl der FaIle iiber unertragliche Schmerzen 
in der Herzgegend oder unter dem Sternum, die nach beiden Armen ausstrahlen, 
geklagt. Erholt sich der Kranke wieder, dann steigt der Arteriendruck im Laufe 
des ersten Tages oft iiber den Ausgangswert an, urn dann im weiteren Verlauf meist 
betrachtlich unter die Norm abzufallen. Diese Drucklabilitat ist nicht so sehr der 
Ausdruck der Herzmuskelschadigung als einer Starung des vasomotorischen Gleich­
gewichtes. Die Pulszahl Iiegt, wenn nicht Uberleitungsstarungen auftreten, nun­
mehr meist zwischen lOO und 120. Setzen sich die Patienten auf oder stehen sie auf, 
dann kann es zum akuten Kollaps kommen. In einigen Fallen ist in den ersten 
Tagen perikarditisches Reiben meist an der Herzspitze zu haren. Die Schmerzen 
lassen etwa 2-4 Tage nach dem Anfalle nach und meist bleibt das Gefiihl 
eines dumpfen Druckes zuriick. Am ersten oder zweiten Tage nach dem Anfall 
kommt es zu einem maBigen Temperaturanstieg bis ca. 38,50 und einer Leuko­
cytose, die bei unseren Fallen zuweilen bis 14000 anstieg. Die Kreislauferschei­
nungen der Herzschwiiche treten nun in den Vordergrund. Die Kranken fiihlen 
sich schwach und elend. Bei den geringsten karperlichen Anstrengungen kommt 
es zu einer starken Dyspnoe und Tachykardie. In der Mehrzahl unserer FaIle 
beobachteten wir einen ziemlichen Grad von Meteorismus, den wir im Sinne 
von R. SCHOEN gieichfalls als ein Zeichen einer Herzschwache deuten. Die Leber 
ist wegen dieser Darmblahung meist nicht zu fiihlen. Odeme werden in diesem 
Stadium nicht beobachtet, doch findet man als objektive Zeichen cler Kreis­
laufinsuffizienz fast regelmaBig einen erhahten Venendruck und eine verminderte 
Vitalkapazitat (ALLEN und HOCHREIN). Nicht in allen Fallen folgt jedoch dem 
Schock das Stadium der Herzinsuffizienz nacho Oft bleibt fUr langere Zeit nur 
das Gefiihl allgemeiner Schwache und leichter Ermudbarkeit zuruck. 

Die Symptome der Herzschwache sind durch den Ausfall eines Teiles der 
Herzmuskulatur ja ohne weiteres verstandlich. Der Kreislaufschock im akuten 
Stadium des Infarktes - die Aus16sung der Vasomotorenlahmung, der trotz 
der Herzschwache eine kurz dauernde Hypertension folgt - bedarf noch wei­
terer Untersuchungen (s. S. 197). 

Ais wesentliches Allgemeinsymptom der infolge des Coronarverschlusses ein­
setzenden Nekrose ist die in den nachsten Tagen auftretende und etwa 8 bis 
14 Tage anhaltende Temperaturerhohung auf 37,3-38,50 anzusehen. HAUSER, 
J. B. WARBURG, FRANK u. a. bezeichnen diese Temperatursteigerung als ein 
konstantes Symptom und eines der sichersten Zeichen der organischen Natur 
eines Anfalles von Angina pectoris. Die Ursache dieses Fiebers ist nach JEGOROW 
in den mit dem Myokardinfarkt haufig verbundenen thrombotischen Nieder­
schlagen zu suchen, welche die unmittelbare Verschleppung pyrogenen Materials 
durch den Blutstrom gestatten. Es geniigt aber auch bereits, wie E. FRANK aus­
fiihrt, die Muskelnekrose als solche vollstandig, urn die Temperatursteigerung 
durch Resorption differenter Substanzen, welche bei der Autolyse des Myokards 
frei werden, zu erklaren. Mit dem Temperaturanstieg kommt es zu einer Leuko­
cytose (LIBMAN), die im Differentialbild vor allem durch eine Vermehrung stab-
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kerniger und evtl. auch anderer jugendlicher neutrophiler Leukocyten aus­
gezeichnet ist. Die Leukocytenwerte konnen auf 15000 bis 25000 Zellen pro 
cmm Blut ansteigen (LIBMAN und SACKS, PARKINSON und BEDFORD). Gelegent­
lich ist auch die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen etwas be­
schleunigt. 

Die Pulszahl ist meist noch lange Zeit nach uberstandenem Anfall auch in 
Ruhe erhOht. Gelegentlich solI paroxymale Tachykardie auftreten. MAHAIM be­
richtete uber eine rechts- und eine linksventrikulare Tachykardie nach thrombo­
tischem VerschluB der KranzgefaBe, die den rechten bzw. linken Hrsschen 
Schenkel versorgen. 

Das Herz ist nach WHITES Beobachtungen in der Regel vergroBert, wahrend 
PARKINSON und BEDFORD angeben, daB die HerzvergrofJerung oft fehlt. E. FRANK 
findet, daB derartige Patienten vot der Erkrankung haufig eine deutliche Hyper­
trophie der linken Kammer mit scharfer Bogenkonturierung, insbesondere die 
bekannte Ausladung des linken unteren Randes und eine Abrundung der Herz­
spitze zeigen. Etwa 2-3 Wochen nach dem Anfall beobachtet man, daB die 
Herzbogen nach beiden Seiten verstrichen sind. Die Grenzen verlaufen fast 
gradlinig. Der Herzschatten ist dreieckig geworden und geht bei der Exspiration 
wie Teig auseinander. Nach ZADECK stutzt sich die Rontgendiagnose des Myo­
kardinfarktes auf den Nachweis des Herzwandaneurysmas. Bei 31 Fallen wurde 
15mal eine Dilatation und Abrundung der Herzspitze nachgewiesen, die, nachdem 
Hypertension und Aorteninsuffizienz ausgeschlossen werden konnte, als Herz­
spitzenaneurysma gedeutet wurde. 

Bereits STERNBERG hat auf das Symptom des perikardialen Reibens im 
Gefolge eines Coronarverschlusses aufmerksam gemacht. Diese Pericarditis 
epistenocardica kann meist am 2. oder 3. Tage nach dem Schmerzanfall gehort 
werden. Das Gerausch ist sehr fluchtig, oft nur einige Stunden zu horen. Nicht 
in allen Fallen beobachtet man perikardiale Reibegerausche. Sie wurden in 
FAULKNERS, MARBLES und WHITES Statistik bei 30 Fallen lOmal, in COOMBS 
70 Fallen 17 mal gefunden. Der pathologische Anatom findet Pericarditis etwas 
haufiger als der Kliniker. J. B. W ARBURG berichtet, daB bei einem Sektions­
material von 70 Coronarokklusionen 26mal frische und altere Pericarditis ge­
funden wurde. Dnter PARKINSONS und BED FORDS 83 sezierten Fallen wurde 
dagegen nur 11 mal Pericarditis nachgewiesen. WOLLHEIM beobachtete, daB 
bei zwei Patienten nach wiederholten Herzinfarkten perikarditisches Exsudat 
auftrat. 

Elektrokardiographische Untersuchungen spielen in der Literatur des Myokard­
infarktes eine groBe Rolle. 

1m allgemeinen wird man dem Elektrokardiogramm bei der Diagnose des 
Myokardinfarktes nicht die wesentlichste Bedeutung zumessen durfen. Man 
muB sich vor einer nberwertung huten, nicht nur, weil das Elektrokardiogramm 
selbst bei schwersten Veranderungen negativ sein kann, sondern wei! wir auch 
Kranke im jugendlichen Alter mit "coronarem T" sahen, bei denen weder auf 
Grund der Anamnese noch des Befundes die Vermutung eines Myokardinfarktes 
ausgesprochen werden konnte. 

Pathogenese: Durch die bekannten Beziehungen der Coronarthrombose zur 
Sklerose der Kranzarterien ist die Pathogenese dieses Krankheitsbildes noch 
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keineswegs geklart (S. 105). Man hat sich die Frage vorgelegt, ob Infektions­
krankheiten die Entstehung der Thrombose fordern. Es ist die Vermutung aus­
gesprochen worden, daB die Grippeepidemien des Jahres 1918, die fast die 
ganze Welt heimsuchten, den Keim fur die Thrombose, die im letzten Dezennium 
so erschreckend haufig geworden war, gesat hatten. Sicherlich spielt bei der 
Coronarthrombose neben der Erkrankung der GefaBwande die Beschaffenheit 
des Blutes eine groBe Rolle. Man hat die Viscositat, den EiweiBgehalt, die 
Zahl der Blutplattchen u. a. m. untersucht, ohne jedoch zu einem eindeutigen 
Befund zu gelangen. Die Haufung der FaIle von Coronarthrombose in groBen 
Stadten hat man mit unzweckmaBiger Ernahrung, schlechter Luft, Automobil­
gasen, Fabrikrauch usw. in Beziehung zu bringen versucht (J. B. HERRICK). 
Es ist bisher aber noch nicht gelungen zu beweisen, warum bei einer allgemeinen 
Atherosklerose die, Coronararterien haufiger thrombosieren als Korperarterien 
gleichen Kalibers. Statistische Erhebungen von COOMBS gewahren zwar einen 
interessanten Einblick in die Beziehungen, die zwischen der Haufigkeit des 
Zusammentreffens verschiedener Herzerkrankungen, der Angina pectoris und 
dem Myokardinfarkt bestehen (Tabelle) - sie zeigen besonders das seltene 
Vorkommen bei rheumatischer Herzerkrankung, ulceroser Endocarditis und 
Herzsyphilis -, bringen uns aber doch dem Kernpunkt dieses Problems nicht 
wesentlich naher. 

Zahl Angina Myokard-

der Faile pectoris infarkt 

% % 

Kongenitaler Herzfehler 35 5,7 0 
Rheumatische Herzerkrankung 579 6,4 0 
Ulcerose Endocartitis 102 6,8 0,9 
Herz-Aorten-Syphilis . 88 43,2 1,1 
Basedowherz 89 6,7 0 
Alkoholische Herzveranderung 27 3,6 0 
Hypertension 293 16,3 4,1 
Senile Herzdegeneration 377 29,2 15,1 

H. KOHN hat besonders auf den Myokardinfarkt als Unfallsfolge hingewiesen. 
Es handelt sieh wahrscheinlich um auBerst seltene Falle, in denen naeh einem 
das Herz treffenden stumpfen Trauma Herzinfarkte infolge CoronarverschluB 
entstehen sollen_ Fur diesen Vorgang werden verschiedene Entstehungsmog­
lichkeiten angenommen. Einmal kann das Trauma, z. B. ein DeichselstoB, eine 
Coronararterie oder mehrere derart stark verletzen, daB sie direkt zur Throm­
bose gebracht werden, wie man dies aueh von Extremitatenarterien her kennt. 
Es kann aber auch so geschehen, daB sich in den getroffenen GefaBen ein 
Krampf einstellt, der sog. "traumatische segmentare GefaBkrampf" nach 
H. KOHN, der durch seine haufige Wiederholung zur Sklerose der GefaBe und 
dann indirekt zum VerschluB fuhrt. Auch der mit dem Unfall verbundene see­
lische Schock solI solche Spasmen hervorrufen und durch sie zur' Sklerose und 
dann indirekt zum VerschluB fuhren konnen. Endlich sollen Blutungen als direkte 
Folge des Traumas entstehen, die die kleinen GefaBe komprimieren und zur 
Thrombose bringen. Ferner ist es nach H. KOHN moglich, daB Coronarverschlusse 
durch rasche und starke Anderung der Hohenlage, besonders durch Benutzung 
einer Bergbahn, auftreten konnen. Ein weiterer atiologischer Faktor wird in ge-
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wissen Aphrodisiacis, die Pituitrin enthalten, gesehen. Von anderer Seite (LEVINE) 
ist besonders auf das Zusammentreffen von Diabetes und Coronarthrombose hin­
gewiesen worden. P ARSONET und HYMAN berichten, daB bei 89 Fallen von Coronar­
thrombose 22 Patienten am Diabetes mellitus litten. Von diesen 22 Diabetikern 
bekamen 7 nach einer Insulininjektion schwere stenokardische Anfalle. Auch 
uns ist bekannt, worauf wir bereits an anderer Stelle hingewiesen haben (S. 49), 
daB bei Hyperinsulinismus gelegentlich Angina pectoris beobachtet werden 
kann. Kausale Beziehungen zwischen Coronarerkrankungen und Diabetes mellitus 
konnen auf Grund der Beobachtungen am Material der Leipziger Klinik nicht 
als wahrscheinlich angesehen werden. In den letzten 5 J ahren hatten wir Ge­
legenheit, 100 Diabetiker, die autoptisch kontrolliert werden l\;onnten, eingehend 
zu untersuchen. Das Lebensalter und die Haufigkeit der Coronarerkrankungen 
ist aus folgender Tabelle ersichtlich. 

Bezieh ungen zwischen Dia bet es und Coronar erkrank unge n. 

Gesamtzahl 
Alter der autoptisch 

unter 40 I bis -50 I bis 60 i bis 70- -1,1s-80-'1 u-"b-e--r-SO-J-a-h-re- I k~;:~~;!:n 

100 5 12 I 33 

I 

33 14 3 
Bei der Autopsie wur-

den gefunden Coronar-
I 

sklerose, ausgedehnteMyo-
I kardschwielen usw. in . 1 5 7 6 2 Fallen 

Bei der auBerordentlichen Haufigkeit der Coronarsklerose, die wir in Leipzig 
bereits im mittleren Alter beobachten, konnen wir aus unseren Zahlen keine 
Steigerung bei Diabetikern erkennen. Wir fanden im Gegenteil bei verschiedenen 
Diabetikern zwischen dem 70. und 80. Lebensjahr vollkommen zarte Coronar­
gefaBe. Weder klinisch noch anatomisch konnten auffallend friihzeitige oder 
haufige Storungen der Blutversorgung des Herzens nachgewiesen werden. Eine 
frische Coronarthrombose mit Myokardinfarkt wurde nur einmal bei einem 
53jahrigen Patienten gefunden. 

Seit 1927 stets matt und viel Durst. Damals wurde Zuckerharnruhr festgestellt. 1928 
leichter Gelenkrheumatismus. Februar 1931 drohende Gangriin der rechten Zehe. Februar 
1932 eingeliefert wegen Erbrechen, das kaffeesatzahnlich ausgesehen haben soli. Klagt 
tiber Ubelkeit und groBe Mattigkeit. Keine Schmerzen in der Herzgegend, dagegen Atem­
not beim Treppensteigen. Herz: Grenzen Mr. = 4,5, Ml. = 13,5 cm, Tone rein, Arhythmia 
absoluta. Arteriendruck 105/80 mm Hg. Leib durch Meteorismus stark aufgetrieben. Keine 
Odeme. Urin: Zucker 3 %, Aceton positiv. Acetessigsaure negativ. Blutzucker 202 mg. Be­
handlung: Diabeteskost. Kommt 3 Tage nach der Aufnahme an akuter Herzschwache ad 
exitum. Sektionsbefund: Thrombus in der A. coron. sin. (ram. descendens)! Parietal­
thromben im linken Ventrikel. Fibrin. Pericarditis. 

Bei keinem FaIle dieses ausgesuchten Materials wUFden klinische Symptome 
wahrgenommen, die als stenokardische Anfalle oder Asthma cardiale zu deuten 
gewesen waren. 

Diagnose: In den ersten Stunden des akuten Coronarverschlusses ist, wie 
H. KOHN berichtet hat, eine Diagnose bei Beobachtung folgender Symptome 
moglich: Heftigster und lange andauernder anginoser Schmerz, hochstes Angst­
gefiihl, pli:itzliche Schwache der Herzkraft mit Pulslosigkeit, kalter SchweiB, 
oft unwillkiirlicher Abgang von Stuhl und Drin, Atemstorungen, zuweilen 
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Lungenodem, starke motorische Dnruhe. In den nachsten Tagen findet man fast 
regelmaBig Temperaturerhohung, zuweilen perikardiales Reibegerausch. Der 
Arteriendruck steigt bei dauernder Kontrolle fUr einige Stun den nach dem 
Anfall fUr einige Zeit relativ hoch an, urn dann in den nachsten Tagen meist 
ein ziemlich niedriges Niveau einzunehmen. Das Elektrokardiogramm ist nicht 
immer beweisend, kann aber bei einem positiven Ergebnis im Rahmen der 
tibrigen Erscheinungen bedeutungsvoll sein. 

Kommt der Kranke wahrend des Anfalls zur Beobachtung, dann ist die Ent­
scheidung, ob eine einfache Angina pectoris oder ein Myokardinfarkt vorliegt, 
haufig recht schwierig. Diese diagnostische Dnterscheidung ist jedoch wichtig 
hinsichtlich der Prognose und der Therapie. Die Art der Schmerzen kann bei 
beiden Erkrankungen gleich sein, doch sind die Schmerzen bei der Angina 
pectoris meist von ktirzerer Dauer. Bei CoronarverschluB beobachtet man stets 
eine Tachypnoe, Dyspnoe und haufig Erscheinungen tiber den Lungen, Sym­
ptome, die bei Angina pectoris nur selten auftreten. Der Blutdruck und das 
Elektrokardiogramm sind bei der Angina pectoris meist unverandert, wahrend 
beim CoronarverschluB die eben geschilderten Veranderungen auftretenkonnen. 
Ein normales Ekg schlieBt einen Myokardinfarkt nicht aus. SchweiBausbruch, 
Brechreiz, Stuhl und Harndrang weisen gleichfalls mehr auf einen Coronar­
verschluB hin. 1m einfachen Anfall weicht der Schmerz zu allermeist der An­
wendung der Nitrite, beim Myokardinfarkt ist er dagegen refraktar. 

Dnter Verwendung der Angaben von PARKINSON und BEDFORD, KEEFER 
und RESNIK, WARBURG, EDENS u. a. geben wir folgendes Schema wieder, das 
die Differentialdiagnose verschiedener Arten von Coronarerkrankungen erleich­
tern kann. 

Angina pectoris \ Angina pectoris vera \ Herzinfarkt I Chronischer Coronar· 
vasomot. aknt verschlull 

Vorkommen i meist Frauen meist Manner meist Manner Manner u. Frauen 
AnfaU I Teilerscheinung auch ohne Zei-l unabh. v. Zu- selten,meist keine 

einer aUg. spast. chen einer aUg. stand des Ge- umschriebenen 
Vasoneurose Vasoneurose faBnervensyst. AnfaUe 

zur Zeit des 
Anfalles 

Beginn des An- mit peripheri- mit Herzbe- mit Herzbe- Herzschwache 
falles schen GefaB- schwerden schwerden 

storungen 
Auslosung des Kalte, Ermii- Anstrengung, oft in der Ruhe nach korper-

AnfaUes dung, oft von Kalte, Erregg., od. im Schlaf lichen Anstren-
Entziindungs- Blahung aber gungen 
herden aus auch in Ruhe 

1m Intervall meist vasomotor. ohne Beschwer- meist langere Neigung zur 
Beschwerden den Zeit anginose Kurzatmigkeit 

Beschw. nach 
dem Amall 

Lungenerschei- fehlen feWen hiiufig hiiufig 
nungen im An-
fall 

Dauer des An- Minuten, Stun- Minuten Stunden, Tage 
falles den 

Haltung im An- unruhig, oft Er- Vermeidung jeder unruhig 
fall leichterung Bewegung 

durch Bewegg. 
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9 

10 

11 

12 
13 

14 

15 
16 

17 

18 
19 
20 

21 

I 
Angina pectoris I Angina pectoris vera Herzinfarkt Chronischer Coronar-

vasomot. akut verschluB 

Schmerz meist Beklem- oft in der Mitte oft im unteren Schmerzen ge-
mung des Brustbeins Teil des Brust- ring, vorwieg_ 

beins Kurzatmigkeit 
Shockerschei- fehlen fehlen vorhanden fehlen meist 

nungen 
PuIs labil unverandert klein und oft klein, meist be-

auch beschleu- schleunigt 
nigt 

Arhythmie selten selten ca. 15 % ca. 40% 
Blutdruck labil unverandert oder oft erniedrigt oft erniedrigt 

erhoht 
Herztone unverandert oft leise leise, zuweilen oft leise 

Galopprhyth-
mus, perikard. 
Reiben 

Erbrechen fehlt fehlt oft fehlt 
Dyspnoe fehlt fehlt oft vorhanden besonders hervor 

stechend 
Stauungserschei - fehlen fehlen haufige Folge des haufig vorhande n 

nungen Anfalls 
Temperatur normal normal oft erhoht normal 
Leukocytose fehlt fehlt vorhanden fehlt 
Elektrokardio· normal oft unverandert gewohnlich cha- oft verandert, 

gramm rakterist. ver- Arhythmiaabso 
I andert (corona- luta. Arborisa 
I res T) tionsblock us'v~ 

I Nitrite niitzen niitzen ohne Wirkung ohne Wirkung 

1m akuten Stadium, zur Zeit des Kreislaufschockes, konnen groBe Lungen­
infarkte ein ahnliches klinisches Bild wie ein Myokardinfarkt durch Schmerzen, 
Kreislaufshock, Temperaturerhohung usw. vortauschen. Das Elektrokardio­
gramm, pleuritisches Reiben, Schmerzen beirn Atmen usw. zeigen meist den 
Weg zur richtigen Diagnose. Haufig werden die Kranken eingewiesen mit der 
Diagnose Grippe, akute Herzschwiiche und zuweilen, wenn die Magen-Darm­
erscheinungen im Vordergrund stehen, als Gastroenteritis. 

Auch die Unterscheidung zwischen CoronarverschluB und Gallenanfall ist· 
haufig nicht leicht, besonders wenn der Patient an Gallenkoliken und Angina. 
pectoris schon vorher gelitten hatte. Sitz und Art des Schmerzes konnen zum 
Verwechseln ahnlich sein. Es spricht jedoch das Ausstrahlen der Schmerzen 
nach dem linken Arm stark fiir einen kardialen Ursprung, hingegen die Ausstrah­
lung nach der rechten Seite des Rlickens und dem rechten Schulterblatt mehr fUr 
eine Affektion der Gallenblase. Nach H. KOHN ist in solchen Fallen der Blut­
druck oft ein guter Wegweiser, indem er beim Gallenanfall zur Erhohung neigt. 
beim CoronarverschluB zum Absinken. 

Stehen Magen- und Darmerscheinungen im Vordergrund des Krankheits­
bildes, dann laBt das KrankheitsbiId oft ein perloriertes Geschwiir des Magen­
und Darmtractus vermuten. Man wird auch in diesen Fallen, wenn man liber­
haupt an die Moglichkeit des Coronarverschlusses denkt, gewohnlich durch 
die ausstrahlenden Schmerzen, die starke BeteiIigung des Herzens und 
die Atemstorung auf die rechte Fahrte gefiihrt werden. Der Kollaps beim per-
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forierten Magen- und Darmgeschwiir ist nach KOHN in den ersten Stadien, 
solange noch keine toxische Wirkung auf das Herz mitspricht, vorwiegend ein 
Gefaf3kollaps und verursacht kaum die schwere Starung der Atmung in Gestalt 
von Asthma cardiale oder gar von Lungenodem, wie ein CoronarverschluB. 

Gelegentlich konnen Schmerzen, Husten, Rasseln, Dyspnoe, Fieber und 
Leukocytose auch an Pneumonie denken lassen. Nicht selten wird die Diagnose 
Grippe gestellt. In diesen Fallen fiihrt meist eine genaue Anamnese, das Ekg, 
die Beachtung der Leukocytenzahl usw. zur richtigen Diagnose. 

Neben diesem stiirmischen Krankheitsbild des akuten Coronarverschlusses 
gibt es verschiedene diagnostische Hinweise, die auch eine allmahliche Ver­
schlechterung der Herzdurchblutung durch langsame Stenosierung der Coronar­
gefaBe wahrscheinlich machen konnen. Der chronische CoronarverschluB be­
trifft zuweilen groBere Aste, ohne daB Schmerzsymptome auftreten, wobei selbst 
die Herzschwache, wenigstens eine zeitlang, in den Hintergrund treten kann. 
Viel haufiger sind chronische Verschliisse in den kleineren GefaBen. Das Fehlen 
von Schmerzen und starken Anfallen ist die Regel. Dieser Vorgang, def nach 
H. KOHN nicht zu Nekrose, sondern zu Atrophie von Muskelgewebe fiihrt, den 
er Myatrophia ischiaemica bezeichnet, tritt erst dann klinisch in Erscheinung, 
wenn er schon einen gewissen Grad erreicht hat. Anginose Beschwerden kommen 
aber auch dann selten vor. Herzschwache beherrscht das klinische Bild. Zwar 
wird man bei einer genaueren Anamnese haufig erfahren, daB bei jeder Anstren­
gung, besonders in mittleren J ahren, leichte anginose Beschwerden vorhanden 
waren. Hervorstechend ist jedoch nicht der Schmerz, sondern die Kurz­
atmigkeit. 

Der Uberblick iiber die bei akutem und chronischem CoronarverschluB auf­
tretenden Symptome zeigt, daB dann, wenn iiberhaupt an die Moglichkeit eines 
derartigen Ereignisses gedacht wird, bei Beachtung der charakteristischen 
Zeichen und der Anamnese die Diagnose CoronarverschluB auch ohne groBe 
technische Hilfsmittel in den meisten Fallen moglich ist. 

Prognose: In den ersten Stunden, die vollkommen vom Kreislaufschock 
beherrscht sind, ist die Prognose vollkommen unklar. Von allen Krankheiten, 
die mit Anfallen von Herzschmerz einhergehen, steht bei unserem Material 
der Myokardinfarkt mit 50010 Mortalitat an erster Stelle. Wir verloren die Mehr­
zahl unserer Patienten im Anfall selbst oder wenige Tage resp. Wochen spater. 
Auch der Spattod kann als Sekundenherztod den Kranken wegraffen, selbst 
dann, wenn scheinbar schon eine Besserung eingetreten war. Die Mortalitat 
hangt in den ersten Stunden von der Schwere des Kreislaufschockes abo Direkte 
Beziehungen zwischen der GroBe des Infarktes und der Schwere des Schockes 
bestehen nicht. Nach den Angaben von BARKER sterben 60010, nach LEVINE 
53010, nach PRIEST 15010 im Anfall oder nach den ersten Tagen. Die Mortalitat 
der Frauen solI in diesem Stadium hoher sein als die der Manner. 

Spater hangt die Prognose von der GroBe des Infarktes und der allgemeinen 
Kreislauflage abo Viele Kranke iiberstehen einen akuten CoronarverschluB, der 
mit auBerordentlich stiirmischen Erscheinungen einherging, ohne daB die ge­
ringste Herzschwache zuriickbleibt. Manche Kranke erholen sich von dem An­
fall iiberhaupt nicht mehr. Der Blutdruck bleibt niedrig, der Pulsschlag frequent, 
es entwickeln sich langsam die Zeichen schwerer Herzinsuffizienz. Haufig be-
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stehen auch noch lange Zeit nach dem Amall, selbst in den giinstig verlaufenen 
Fallen, leichtere anginose Schmerzen und groBe Hiufalligkeit. 

Eine weitere Gefahr besteht in der Entwicklung eines Herzwandaneurysmas. 
1m Bereich des Myokardinfarktes tritt allmahlich eine immer weitergehende 
Verdiinnung der Herzwand mit leichter Ausbuchtung ein. SchlieBlich erscheint 
die Herzwand nach Untergang aller Muskelelemente papierdiinn. Das Herz­
wandaneurysma ist stets von ausgedehnten Thromben erfiillt. Meist ruptudert 
der linke Ventrikel, und zwar oft in der Nahe der Herzspitze. 1st der Rill groB, 
so erfolgt der Tod im Augenblick, ist er klein, dann konnen Stunden vergehen, 
bis das Herz durch die Masse des ill den Herz beutel sickernden Blutes erdriickt 
wird. Verwachsungen zwischen dem Herzen und dem Herz beutel mogen zuweilen 
den Verlauf noch weiter verzogern. Kiirzlich sahen wir einen Patienten, bei dem 
die Verblutung in den Herz beutellangsam sich im Verlauf von mehreren Tagen ab­
gespielt hatte, ahnlich etwa wie bei Perforation stark thrombosierter Aortenaneu­
rysmen. Sitzt der Erweichungsherd in der Kammerscheidewand, so kann diese 
durchbrechen. Es treten dann plotzlich Erscheinungen eines Septumdefektes auf. 

Der Eintritt der Herzruptur ruft Allgemeinsymptome hervor, die anein per­
foriertes Magen- oder Duodenalulcus denken lassen (A. S. HYMAN). Es kommt zu 
einem plotzlichen Krafteverfall, Unwohlsein, Erbrechen, umreiwilligem Stuhl- und 
Urinabgang. Atembeschwerden stellen sich ein, die sich immer mehr steigern, 
und dabei besteht eine starke Cyanose. Die Herzfrequenz ist stark erhoht, der 
Puls ist sehr klein, der Druck meist nicht meBbar. Bei einer Perforation nach 
dem Perikard konnen die Zunahme der absoluten Herzdampfung und die leisen 
Herztone an ein derartiges Ereignis denken lassen. Die seltenen FaIle, bei denen 
Myomalacie zu einer Spontanruptur des Ventrikelseptums fUhrt, sind aus­
gezeichnet durch ein lautes systolisches Gerausch und kleinen PuIs. Das kli­
nische Bild kann zur Diagnose Aortenstenose fiihren. Auffallend ist die Laut­
heit dieses Gerausches (PreBstahlgerausch H. MEYERS), das links yom Sternal­
rand besonders deutlich gehort werden kann. "Ober dem ganzen Herzen hort 
man ein starkes Schwirren, der zweite Aortenton verschwindet, wahrend der 
zweite Pulmonalton infolge Drucksteigerung im rechten Herzen eher verstarkt 
wird. Die Ruptur des Ventrikelseptums unterscheidet sich von der Perforation 
nach dem Perikard durch den weniger rasch einsetzenden Verfall und durch 
die mangelnde VergroBerung der absoluten Dampfung. Prognostisch sind innere 
und auBere Ruptur als absolut infaust zu bezeichnen (RINTELEN). 

Von verschiedenen Seiten ist auf die Bedeutung elektrokardiographischer 
Veranderungen fUr die Prognostik der Kranken, die einen schweren Myokard­
infarkt gliicklich iiberstanden haben, hingewiesen worden. Je geringer die blei­
benden Veranderungen im Ekg sind, urn so besser solI die Prognose sein. Auch 
niedriger Blutdruck und Tachykardie sind schlechte Zeichen. 

1m allgemeinen jedoch sind die Aussicht~n einer langeren Lebensdauer nach 
Vberstehen des akuten Zustandes nicht so ungiinstig, als man friiher annahm. 
Aus der Statistik von PARKINSON und BEDFORD ist zu entnehmen, daB den 
Myokardinfarkt iiberlebt haben 

5 Kranke fiber 5 Jahre 16 Kranke 6-12 Monate 
9 2--5 Jahre 20 1- 6 " 

19 1--2 2 unter 1 Monat. 
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Auch wir kennen verschiedene Patienten, die VOl' ca. 3 Jahren einen Myokard­
infarkt uberstanden haben und sich heute noch leidlich wohl fUhlen und ihrem 
Beruf nachgehen. Die Regel ist es jedoch nicht. Meist sind derartige Menschen 
fUr den Rest ihres Lebens gebrochen. 

Wird del' akute Anfall des Myokardinfarktes gut uberstanden, so betragt 
auch bei rasch einsetzender Besserung des subjektiven Befindens die Rekon­
valeszenz etwa 2 Monate. VOl' Ablauf von 3 Monaten nach uberstandenem 
Anfall solIte den Kranken die Wiederaufnahme ihrer gewohnten Tatigkeit 
nicht gestattet werden. SoUte sich bei einem derartigen Kranken die Not­
wendigkeit einer Operation ergeben, dann empfiehlt BARNES, wenn moglich 
2-3 Monate bis zum Eingreifen verstreichen zu lassen, da zu einem fruheren 
Zeitpunkte die Gefahren durch Kreislaufstorungen zu groll seien. 

d) Therapie der Coronarerkrankungen. 
1. Allgemeine therapeutische Gesichtspunkte. 

Da unseren Vorstellungen von del' Pathogenese del' Coronarerkrankungen 
die Anschauung zugrunde liegt, dall das Herz durch irgendwelche Faktoren 
nicht genugend mit Blut versorgt wird, mull del' wesentlichste Gesichtspunkt 
del' Therapie darin gesehen werden, dall dem Herzen fUr aIle physiologischen 
Aufgaben des Kreislaufes eine "ausreichende" Blutversorgung gesichert wird. 
Wir konnen diesem Ziel nahe kommen durch Entlastung des Kreislaufes, d. h. Rege­
lung del' Lebensweise, und durch pharmakologische Mittel, die die Herzdurch­
blutung erhOhen. Die Art des therapeutischen Handelns hat zu berucksichtigen, 
dall die physiologischen Aufgaben und die Beschaffenheit des Herzens bei jedem 
Kranken verschieden sind. Eine schematische Darstellung del' Therapie ist da­
her nicht moglich, jeder Kranke wird zu einem therapeutischen Problem. 

Bevor wir in die Besprechung del' therapeutischen Mallnahmen, die wir 
bei den verschiedenen Krankheitsbildern zu treffen haben, eingehen, ist es im 
Interesse einer leichteren Ubersicht notwendig, einige Grundzuge, die aUge­
meinere Bedeutung bei del' Behandlung von Coronarerkrankungen besitzen, 
vorweg zu nehmen. Auf Einzelheiten, die als allgemein bekannt gelten konnen, 
soIl hierbei nicht eingegangen werden. 

IX) Pharmakologische Therapie. 

DurchblutungsfOrdernde Mittel. 

An diesen Mitteln interessiert uns nicht nUl' die Intensitat del' Durchblutungs­
zunahme, sondern auch die Zeitspanne bis zum Eintritt del' Wirkung und die 
Dauer ihres Bestehens. Wie wir im Abschnitt "Pharmakologie des Coronar­
kreislaufs" ausgefUhrt haben, hat man zwischen Mitteln zu unterscheiden, die 
bei plOtz lichen Ereignissen intensiv rasch und kurz dauernd wirken, die abel' 
wegen starker Einwirkung auf die allgemeine Kreislauflage nUl' selten gegeben 
werden konnen, und solchen, die nur eine geringe, abel' lang dauernde Wirkung 
auf die Coronardurchblutung besitzen, ohne dabei nennenswerte Umstellungen 
im grollen Kreislauf hervorzurufen. Aus unseren experimentellen Untersuchungen 
ergeben sich verschiedene wichtige Hinweise auf Einzelheiten, die bei Behand­
lung von Coronarerkrankungen berucksichtigt werden mussen. 

Hochrein, Coronarkrcislauf. 12 
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Eine Vermehrung der Herzdurchblutung ist auf zwei Wegen moglich: durch 
VergroBerung des Blutangebotes an die Coronararterien und durch Erleichterung 
des Abstromes, d. h. durch eine Verminderung des Widerstandes im Coronar­
system. Es ist nun keineswegs gleichgiiltig, welchen Weg man einschlagt. Eine 
Erhohung des Blutangebotes verlangt eine Steigerung des Aortendruckes oder 
der Pulszahl, d. h. eine MehrIeistung des Herzens. Dieser Weg setzt einen lei­
stungsfahigen Herzmuskel voraus. Eine Verminderung des Widerstandes im 
Coronarsystem ist in all solchen Fallen erwiinscht, bei welchen eine Myokard­
schwache besteht oder bei denen die Druckverhaltnisse im groBen Kreislauf 
unberiihrt bleiben sollen. 

Eine Mehrbeanspruchung des Herzens im Interesse einer besseren Herz­
durchblutung wird man beim Schock, bei Coronarspasmen Jugendlicher und 
stets in AugenbIicken der Gefahr verantworten konnen. Aus den pharmakolo­
gischen AusfUhrungen ergibt sich, daB die hierfiir geeigneten Mittel, wenn die 
Kreislaufwirkung in Betracht gezogen wird, vor allem die Karper der Adrenalin­
yruppe sind, die neben einer Vermehrung des Blutangebotes auch eine Ver­
minderung des coronaren Widerstandes bedingen. In die gleiche Reihe gehort 
das Bariumchlorid, das neben einer Blutdrucksteigerung, die zuweilen von einer 
Bradykardie begleitet ist, eine starke Herzdurchblutung hervorruft. Diese 
Wirkung ist vom Nervensystem unabhangig, sie tritt auch nach beiderseitiger 
Durchschneidung des Vagosympathicus auf. Auch das Lobelin, von dem wir 
gezeigt haben, daB der Kreislauf- den Respirationseffekt lange iiberdauert 
(HOCHREIN und MEIER), besitzt eine ahnIiche Wirkung. 

tJber die toxischen Folgen von Adrenalin und Lo helin und iher Behe bung 
fUr den Kreislauf durch Kombination mit Mitteln der Atropinreihe haben wir 
bereits friiher (HOCHREIN und KELLER, HOCHREIN und MEIER) berichtet. Da 
wir annehmen, daB durch das Atropin konstriktorische Bahnen im Vagus ge­
lahmt werden, ist eine derartige Kombination fUr die Behandlung der oben 
genannten Krankheitsbilder gerechtfertigt. Die Wirkung auf die Coronardurch­
stromung ist dann zwar, wie unsere Versuche zeigen, nicht immer intensiver, 
aber lange anhaltend. Die Beeinflussung der Atmung ist nur geringfUgig, so 
daB wir die Kombination Lobelin-Atropin hauptsachlich als Kreislaufmittel 
anzusprechen haben. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei Coronarsklerose, Aortitis luica, Hyper­
tension und der Mehrzahl der FaIle von Angina pectoris. Besteht ein mecha­
nisches Hindernis am Orficium oder im VerIauf der Coronararterie, dann wird 
durch Mittel, die das Blutangebot erhohen, die Differenz zwischen Blutbedarf 
und tatsachlicher Durchblutung nur noch erhoht. Die schweren Zustande, die 
bei derartigen Fallen durch die Behandlung mit Adrenalin ausgelOst worden 
sind (MORAWITZ, LEVINE, CARTELL und WOOD, L. N. KATZ usw.), geben Zeugnis 
fUr die Richtigkeit dieser Vorstellung. Auch die Kombination mit Atropin 
wird in diesen Fallen kaum bessere Erfolge erzielen, da das Hindernis ja meist 
am Beginn des Coronarsystems sitzt, so daB die etwaige Behebung einer Kon­
striktion der Pracapillaren den Durchstromungsmechanismus nur wenig beein­
flussen kann. 

Besteht gleichzeitig ein fixierter Hochdruck in gut kompensiertem Zustande, 
dann ist, wie unsere klinischen Erfahrungen zeigen (MORAWITZ, HOCHREIN), 



.Allgemeine therapeutische Gesichtspunkte. 179 

jede akute Anderung im Aortendruck unerwiinscht. Mittel, die eine starke 
Umstellung der allgemeinen Kreislauflage bewirken, wie Adrenalin, auch Hista­
min, das trotz einer Blutdrucksenkung eine Mehrdurchblutung des Herzens 
erzeugt, sind fUr derartige Falle wenig geeignet. Auch bei Kranken mit Myokard­
schadigung wird man natiirlich aIle Mittel, die eine Mehrbeanspruchung des 
Herzens bedingen, angstlich meiden. Dies gilt fUr die Mehrzahl der FaIle von 
Angina pectoris; zeigte doch die Sichtung unseres Materials, daB bei Kranken 
iiber 40 Jahre mit Angina pectoris fast regelmaBig Zeichen schwerer Myokard­
schiidigung vorhanden sind, gleichgiiltig, ob die Anfalle als Arbeits- oder Ruhe­
angina auftraten. Unsere ablehnende Stellung gegeniiber der Behandlung von 
Angina pectoris mit Adrenalin oder ahnlich wirkenden Stoffen ist durch diese 
Beo bachtungen verstandlich. 

Von den Mitteln, die die Herzdurchblutung fordern, ohne die Herzleistung 
wesentlich zu beeinflussen, sind auf Grund unserer experimentellen Erfahrungen 
die sog. Kreislaufhormone, Calcium, Purinkorper, Kohlensaure und Trauben­
zucker zu nennen. 

1m Tierexperiment entsprechen die sog. Kreislau/horrrwne am besten den 
Forderungen, die man an die Therapie der Coronarerkrankungen zu stellen hat. 
Sie verursachen, wie wir gezeigt haben, eine elektive Mehrdurchblutung der 
CoronargefaBe ohne nennenswerte Anderung der allgemeinen Kreislauflage. 
Auch die Klinik hat sich im Laufe der letzten Jahre stark mit der Frage der 
therapeutischen Wirksamkeit dieser Stoffe beschiiftigt. Hormocardiol (Herz­
muskelextrakt), Lacarnol (Skeletmuskelextrakt, vorwiegend Adenosintriphos­
phorsaure), Eutonon (aus Leber), Padutin (aus Pankreas) werden bei Coronar­
erkrankungen von verschiedenen Seiten empfohlen. Wir verwenden an der 
Klinik einen Extrakt aus blutfrischen Skeletmuskeln, den wir nach folgendem 
Rezept herstellen: 

1000 g sehnen- und fettfreies, durch Fleischwolf getriebenes Rindfleisch ohne Wasser 
im .Autoklaven 2-3 Stunden lang bei 1000 C extrahiert. Der Fleischsaft wird dann, durch 
Mull abgegossen und auf ca. 400 erkalten lassen, filtriert, mit 2 n-Natronlauge alkalisiert 
und auf PH 7,5 eingestellt. Dann nochmals 1/. Stunde lang aufkochen lassen und filtrieren. 
In den nachsten 3 Tagen taglich 1/. Stunde lang im .Autoklaven sterilisieren. 

1000 g Fleisch ergeben ca. 300 g Extrakt. 

Diese Priiparate konnen intramuskuliir oder auch peroral gegeben werden_ 
Auf Grund einer dreijiihrigen Erfahrung in der Behandlung der Angina pectoris 
mit diesem Mittel k6nnen wir den optimistischen Angaben verschiedener Autoren 
nicht unbedingt beistimmen. Von einer iiberlegenen Wirkung gegeniiber anderen 
Mitteln kann sicher keine Rede sein. Wir glauben allerdings, gelegentlich bei 
Patienten mit spastischen GefaBerkrankungen eine Besserung der subjektiven Be­
schwerden beobachtet zu haben. Es ist natiirIich schwierig, bei einer Behandlung 
im Krankenhaus mit langsam wirkenden, wenig differenten Mitteln zu entscheiden, 
inwieweit der Erfolg der Therapie auf den Milieuwechsel, Diat, Bettruheusw. 
zu beziehen ist. Haufig wird mit einer derartigen Therapie kostbare Zeit ver­
geudet und die giinstige Zeit fiir den Einsatz besser wirkender Mittel versaumt. 
In diesem Sinne sprechen auch die Erfahrungen von VOLHARD, V. ROMBERG 
und MARTINI. Interessant sind die Beobachtungen von WOLFF und Mitarbeitern, 
die in zahlreichen Fallen von Angina pectoris eine Besserung beobachten konnten, 

12* 
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aber doch in einem Fane, in dem die Besserung ganz offensichtlich war, das 
Auftreten eines Myokardinfarktes noch im Verlaufe der Behandlung erlebten. 
Sie sind der Auffassung, daB durch Organextrakte nur die subjektiven Symptome 
gebessert, nicht aber die Mechanismen, die zu Myokardinfarkt fUhren, behoben 
werden konnen. Wenn es auch heute noch nicht mogIich ist, ein abschlieBendes 
UrteiI iiber die Wirkung der sog. Kreislaufhormone auf die Coronardurchblutung 
abzugeben, so lohnt es sich doch, noch weitere Erfahrung bei Kreislauferkran­
kungen spastischer Natur zu sammeln. Wir sahen bei 2 Kranken, die in das 
Gebiet der Raynaudschen Krankheit gehOrten, nach Darreichung dieser Mittel 
an den Extremitaten eine deutliche Steigerung der Zirkulation. Diese Wirkung 
trat, wie wir durch Messung der Hauttemperatur feststellen konnten, nicht 
nur nach intramuskularer, sondern auch nach peroraler Darreichung auf. 
Wir verordnen daher von diesen Mitteln dreimal taglich 25 Tropfen vor dem 
Essen und 0,5-1 ccm intramuskular pro die. 

Auf Grund experimenteller Untersuchungen hat man vom Oalcium eine 
ahnliche hamodynamische Wirkung wie von den sog. Kreislaufhormonen zu 
erwarten, namlich eine Mehrdurchblutung des Herzens ohne nennenswerte 
Anderung der Schlagzahl und der allgemeinen Kreislauflage. Wahrend die 
Organextrakte vorwiegend iiber das Nervensystem wirken, tritt auch nach 
beiderseitiger Durchschneidung des Vagosympathicus noch eine Vermehrung 
der Coronardurchstromung bei Calciumwirkung auf. Bei einer graBen Zahl von 
Patienten mit anginosen Beschwerden haben wir daher systematisch Calcium, 
und zwar das gluconsaure Calcium (Sandoz) als intramuskulare oder intra­
venose Injektion verabreicht. Wir gaben tagIich eine Injektion von lO ccm und 
hatten den Eindruck, daB bei verschiedenen Fallen durch eine derartige Therapie 
giinstige Erfolge erzielt werden konnten. 

Die klinische Brauchbarkeit der Purinderivate, deren stromfordernde Wir­
kung wir auch im Experiment bestatigen konnten, ist so bekannt, daB sich ein 
Eingehen eriibrigt. In der Klinik werden diese Stoffe zweckmaBig zusammen 
mit dem spasmuslosenden und nervenberuhigenden Luminal gebraucht. Weit ver­
breitet sind Theominal (Theobromin und Luminal), Euphyllin mit Luminal, 
sowie Perichol (Kadechol und Papaverin). 

Da auf Grund theoretischer Dberlegungen durch Sauerung GefaBspasmen 
gelOst werden sollen, hat man in die Klinik der Coronarerkrankungen die Kohlen­
siiure-Inhalationstherapie eingefiihrt (YANDELL HENDERSON). Es wurde emp­
fohlen, in der anfallsfreien Zeit ein Gemisch von Kohlensaure und Luft 3mal 
taglich etwa 20 Minuten lang inhalieren zu lassen. Unsere Tierversuche zeigten 
bei Beatmung mit geringer Kohlensaurekonzentration eine Zunahme, mit hoherer 
Konzentration eine Abnahme der Herzdurchblutung. Bei einigen Versuchs­
tieren beobachteten wir, ohne daB es uns gelang, eine Ursache ausfindig zu 
machen, bereits bei geringen Konzentrationen eine Verminderung des Coronar­
stromes. Um eine Vorstellung von der Kreislaufwirkung der Inhalationstherapie 
beim Menschen zu bekommen, lieBen wir bei einer groBeren Anzahl von Patienten 
ein Gasgemisch von 4% CO2 und 96%02 5 Minuten lang in Abstanden von 
1 Stunde etwa 6-8mal taglich einatmen. Wahrend wir, ebenso wie KROETZ, 
bei Asthmaanfallen und bei Patienten mit Klappenfehlern oft eine ausgezeich­
nete Wirkung sahen, klagten Patienten mit fixiertem Hochdruck, Coronar-
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sklerose und Emphysem haufig iiber starke Beklemmung und Druck in der 
Herzgegend wahrend der Beatmung. Der Mechanismus, der zu diesen Storungen 
fiihrt, ist noch vollig unklar, und es wurden daher gemeinschaftlich mit H. BECKER 
bei Patienten, die giinstig bzw. ungiinstig reagierten, ausgedehnte Unter­
suchungen vorgenommen. Die giinstige Wirkung auBerte sich sofort in einem 
subjektiven Besserfiihlen, so daB die Patienten stets nach der Beatmung ver­
langten. Wir hatten den Eindruck, daB unsere Kreislauftherapie (Strophanthin, 
Digitalis, Salyrgan usw.), wenn wir den Patienten stiindlich 5 Minuten lang 
aus diesem Gasgemisch atmen lieBen, kraftig unterstiitzt wurde. Die Cyanose 
verschwand wahrend des Atmens, die Angst vor der Atemnot legte sich, und 
die Patienten wurden ruhiger, bei mane hen wirkte die Beatmung einschlafernd. 
Die Diurese erfuhr auch ohne Darreichung von Diuretica zuweilen eine starke 
Forderung. Besonders eindrucksvoll war die giinstige Wirkung bei einem Pa­
tienten mit dekompensiertem Cor adiposum, bei dem Diuretin und Salyrgan 
nicht nur versagten, sondern Salyrgan schwerste toxische Zustande, Kollaps, 
Erbrechen, Durchfalle usw. auslOste. 

Wir untersuchten bei 10 kreislaufkranken Patienten, die die Carbogengasatmungl als 
groBe Erleichterung empfanden, Kreislauf und Blutzusammensetzung im veniisen Blut vor, 
wiihrend und 5 Minuten nach der Beatmung. Die Ergebnisse stimmen so weitgehend iiber-
ein, daB es geniigt, die Werte eines derartigen Falles einzeln aufzufiihren. ' 

G. B., 60 Jahre, mannlich, Aortitis luica, dekompensiert. Das Elektrokardiogramm 
wurde in versehiedenen Phasen der Untersuehung aufgenommen. Es zeigte keine nennens­
werte Beeinflussung durch die Beatmung. 

Vor Wiihrend 
der Beatmung 

I Nach 

Atemzahl in der Minute 20 12 16 
Vitalkapazitat, Liter 1,4 1,5 
Puls in der Minute. 64 52 52 
Arteriendruek, mm Hg 140/70 130/70 130/70 
Venendruek, em H 2O. 12,5 10,0 9,2 
Aktuelle CO2 0/0 50,6 49,0 
Aktueller O2 0/0 16,40 17,8 
Zellvolumen . 40,0 40,0 

Patienten mit schlechter Vertraglichkeit der Carbogenatmung klagten sofort nach den 
ersten Atemziigen iiber Enge der Brust, Druck am Herzen, Kopfsehmerzen u. a. m. Es 
handelte sieh urn kompensierte und dekompensierte Kranke mit Lungenemphysem, fixiertem 
Hochdruck, Zustand naeh Myokardinfarkt. Die Untersuchung eines derartigen Falles ergab 
folgende Werte: 

M. S., 37 Jahre, mannlich, Emphysembronchitis. In Ruhe keine Dekompensations­
erseheinungen. Elektrokardiogramm wahrend der Untersuehung unverandert. 

Atemzahl in der Minute 
Vitalkapazitat, Liter . . 
Pulszahl in der Minute. 
Arteriendruek, mm Hg 
Venendruck, em H 20. 
Aktuelle CO2 0/0 
Aktueller O2 0/0 
Zellvolumen . . 

Vor 

24 
3,2 

88 
145/80 

8,2 
54,2 
13,5 
40,4 

1 Ein Gemisch von 4 % Kohlerisaure + 96 % Sauerstoff. 

I Wiihrend I 
der Beatmung 

36 

120 
120/70 

16,2 
50,2 
14,5 
45,0 

Nach 

24 
2,8 

88 
120/70 

7,6 
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Beim Vergleich mit den anderen Untersuchungsergebnissen ist in dieser zweiten Gruppe 
besonders die Erhohung des Venendruckes und die Zunahme des Zellvolumens wahrend der 
Beatmung auffallig. Der Sauerstoff- und K~hJensauregehalt des venosen Blutes zeigt dabei 
keineAbweichung von den Ergebnissen der ersten Gruppe. Die Reaktion der PuIs- und 
Atemzahl ist fiir keine der beiden Gruppen charakteristisch, desgleichen ist der EinfluB 
auf den Arteriendruck wenig typisch. 

Die von YANDEL HENDERSON fiir den Angina pectoris-Anfall empfohlene 
Therapie der Inhalation eines Gasgemisches von Kohlensaure und Luft, die 
von LlAN, BLONDEL und RACINE als subcutane Injektion von Kohlensaure 
modifiziert wurde, ist noch wenig erprobt. Die genannten Autoren berichten 
in einem groBen TeiI ihrer FaIle iiber auffallend rasche Besserung. Wir hatten 
bisher nur einige schwere FaIle von Angina pectoris wahrend des Anfalles nach 
den Angaben von HENDERSON mit Kohlensaure beatmet, ohne jedoch dabei 
einen deutlichen Erfolg zu sehen. 

1m Tierexperiment hatten wir gezeigt, daB die intravenose Injektion von 
Traubenzucker eine geringe, aber lang anhaltende Steigerung der Herzdurch­
blutung bewirken kann. Weiterhin wird angenommen, daB Traubenzucker in 
kolloid-osmotische Vorgange eingreift, die zu einer Erhohung der Reizschwelle 
fiihren (Lit. bei HASSENCAMP). 

Die Anschauungen iiber den klinischen Erfolg der von BUDINGEN in die 
Kreislauftherapie eingefiihrten Traubenzuckerbehandlung sind noch sehr wider­
sprechend. Die urspriinglichen Verordnungen groBer Infusionen (150 ccm und 
mehr einer 5-;-10 proz. Tra-qbenzuckerlOsung) werden an unserer Klinik nicht 
durchgefiihrt. Wir geben Injektionen von 20 ccm einer 35proz. Losung. Haufig 
verwenden wir die in Ampullen erhaltliche Calorose (Giistrow), die aus Invert­
zucker besteht und erheblich billiger ist als reiner Traubenzucker. Der Kranke 
erhalt drei intravenose Injektionen wochentlich. Geschieht die Injektion lang­
sam, dann sind schadliche Folgen nicht zu fiirchten. Wenn es auch schwer ist, 
bei Kranken, die, wie z. B. die Patienten mit Angina pectoris, auBerordentlich 
stark nervosen Einfliissen ausgesetzt sind, die Wirksamkeit eines Mittels, das 
wenig intensiv, fast schleichend wirken soIl, zu beurteilen, so mochten wir bei 
aller Kritik doch annehmen, daB die Anfalle von Angina pectoris und andere 
Storungen des Coronarkreislaufes im Laufe einer Traubenzuckerbehandlung 
zuweiIen seltener werden. Verschiedene FaIle mit schweren organischen Ver­
anderungen erwiesen sich aber als vollig refraktar. In der von HASSENCAMP 
ausgearbeiteten Indikationsstellung ist ein Versuch mit Traubenzuckertherapie 
durchaus zu empfehlen. 

Von den verschiedenen Mitteln, die trotz Blutdrucksenkung eine Steigerung 
der Herzdurchblutung bewirken, werden in der Klinik fast nur die Nitrite ge­
braucht. Die im Tierexperiment gezeigte Wirkung des Amylnitrits: maBiger 
DruckabfaIl, starke Mehrdurchblutung des Herzens und lange Dauer der Ein­
wirkung, ist aus Beobachtungen der Klinik langst bekannt. Treten die Schmerz­
empfindungen auf, dann laBt man den Patienten an einem Flaschchen mit 
Amylum nitrosum riechen. Sicherer als Amylnitrit wirkt Nitroglycerin. (Man 
gibt etwa 1/4-1/2 mg Nitroglycerin, 0,01 Spirit. vin. [80%] ad 10,0, im Anfall 
5-10 Tropfen auf Zucker.) Nitroglycerintabletten zu 1/2 mg werden haufig 
gelobt. Ein gutes Nitroglycerinpraparat ist auch das Nitrolingual (GROEDEL), 
das einige Tropfen NitroglycerinIosung in einer Gelatineperle enthiilt. (Der 
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Patient zerdriickt im Anfall eine Perle auf der Zunge.) Erythroltetranitrat, das 
eine etwas langsamere Wirkung besitzt, wird bei kurz dauernden Anfallen 
selten Anwendung finden. Beirn Myokardinfarkt versagen diese Mittel vollig, 
eine Tatsache, die fiir die Differentialdiagnose zwischen Angina pectoris und 
Myokardinfarkt verwertet werden kann. 

Da wir bei der Beurteilung klinischer Bilder haufig von der Vorstellung aus­
gehen, daB ein Coronarspasmus die auslOsende Rolle spielt, ist verschiedent­
Hch Atropin, das den die KranzgefaBe verengernden Vagus beeinflussen soll, 
empfohlen worden. Man muB mit den Atropindosen langsam steigen, urn die 
individuell verschiedene Toleranzgrenze zu ermitteln. Wir beginnen meist mit 
1 mg pro die und erkennen die von uns gewiinschte maximale Dosis, wenn 
Trockenheit im RaIse auftritt. Angeregt durch die Untersuchungen von KELLER 
und MEYER verwandten wir in letzter Zeit Atropin in verschiedenen Kombi­
nationen, z. B. mit Diuretin, Sympatol, Euphyllin, Adalin, Luminal usw. Papa­
verin wirkt ebenfalls antispastisch, indem es direkt am Muskel angreift. Wir 
finden dieses Mittel im Aleuthan und Perichol. Will man Erfolge erzielen, dann 
muB man ziemllch hoch dosieren, etwa 3-4mal taglich 0,03-0,04. Wir ver­
wenden an unserer Kllnik hauiig eine Kombination verschiedener Mittel, die 
Bowohl sedative, als antispastische Wirkung besitzen. Bei Angina pectoris 
haben wir mit der Atropintherapie keine deutHchen Erfolge beobachtet. Auch 
Y. ROMBERG hat keinen giinstigen Eindruck mit dieser Behandlung gewonnen. 
Deutllche Besserung sahen wir bei der Mehrzahl der Falle mit paroxysmaler 
Tachykardie. 

Digitalis bei Coronarerkrankungen. 

Die Indikation von Digitalis bei den verschiedenen Coronarerkrankungen ist 
noch recht unklar, da von verschiedenen Seiten iiber giinstige und schadliche 
Folgen berichtet wird. 

Digitalis ist nur dann angezeigt, wenn eine Herzinsuftizienz vorliegt. Eine 
Ausnahme machen vielleicht einige Formen der Hypertension (s. ROCHREIN, 
Mitralstenose und Hypertension), die auch dann, wenn keine deutlichen Dekom­
pensationserscheinungen vorliegen, nach Digitalis - wir bevorzugen Strophan­
thin - die subjektiven Beschwerden, Rerzbeklemmungen, Benommenheit, 
Kopfschmerz usw. und den Hochdruck verlieren. Besteht eine Insuffizienz 
auch nur geringen Grades, dann ist unter Einschrankung der gewohnten Tatig­
keit, oft bei vollstandiger Bettruhe, eine wirksame Digitalistherapie durchzu­
fiihren. Die an unserer Klinik gebrauchlichen Grundziige der Behandlung der 
Kreislaufinsuffizienz sind von MORAWITZ und SCHOEN ausfiihrlich beschrieben 
worden. Die Behandlung dekompensierter Coronarleiden ist von der anderer 
KreislaufstOrungen nicht wesentlich verschieden. Sie besteht, der Schwere des 
Klinikmaterials entsprechend, meist in einer Kombination von Strophanthin, 
Salyrgan und Traubenzucker. Nicht selten beobachtet man bei Coronarsklerose 
im Verlaufe einer Digitalistherapie, wenn der Allgemeinzustand sich bessert 
und Odeme ausgeschwemmt werden, daB stenokardische Beschwerden auftreten. 
Die Frage der Wechselbeziehungen zwischen Digitalis und Angina pectoris ist 
daher haufig erortert worden. 

V. NEUSSER mahnt zur Vorsicht bei Digitalisverabreichung wegen vasokonstriktorischer 
Wirkung. POYNTON glaubt, daB Digitalis bei Angina pectoris und besonders bei Patienten 
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mit Fettherzen gefahrlich sei. MACKENZIE weist darauf hin, daB neben anderen Erscheinungen 
auch Opressionsgefiihl ein Zeichen von Digitalisiiberdosierung sein kann. SAILER berichtet 
iiber zwei FaIle von Coronarthrombose, deren Prognose anfanglich relativ gut schien, bis 
eine Digitalistherapie eine starke Verschlechterung der subjektiven und objektiven Erschei­
nungen hervorrief. LEVINE warnt ebenfalls vor Digitalis bei Coronarerkrankung. BELL 
und PARDEE berichten iiber schlechte Erfahrungen bei Behandlung von Angina pectoris 
mit Digitalis. Auch ALLBUTT sah mehr Schaden als Nutzen bei der Behandlung von Angina 
pectoris mit Digitalis und empfiehlt, bei Coronarerkrankungen Digitalis nieohne Atropin 
zu geben. VERDON sah, daB Anfalle von Angina pectoris heftiger wurden nach Einsetzen 
einer Digitalistherapie. Die gleiche Anschauung vertritt BROOKS. MATHIEU berichtet, daB 
bei einem Patienten der erste Anfall von Angina pectoris nach Digitalisdarreichung auf­
getreten ist. Auch FENN und GILBERT berichten iiber 7 Faile, bei denen Digitalis mit groBer 
Wahrscheinlichkeit Anfalle von Angina pectoris ausgelost hat. In Tierversuchen fanden 
sie, daB nicht in allen Fallen, aber doch bei einer groBen Zahl der Versuchstiere Digitalis 
eine Coronarkonstriktion hervorruft, und glauben, daB Digitalis Anfalle von Angina pectoris 
durch eine Coronarkonstriktion auslosen konne. 

Unsere experimentellen Untersuchungen am Ganztier sind nicht eindeutig, 
da verschiedene Ti~re trotz gleicher Untersuchungstechnik auf Digitalisdosen 
innerhalb therapeutischer Breite iiberhaupt nicht antworteten, wahrend andere 
eine deutIiche Reaktion zeigten. Eine Wirkung wurde bei solchen Tieren beob­
achtet, die unter etwas starkerer Morphinwirkung standen. Digipurat verursacht 
dann in einer Dosis von 0,4 ccm tells eine Abnahme, tells eine Zunahme der 
Coronardurchblutung. Die Art der Reaktion ist bis zu einem bestimmten Grade 
von der Einstellung des vagosympathischen Gleichgewichtes und der allgemeinen 
Kreislauflage abhangig. Bestimmte Regeln konnten wir nicht ermitteln, doch 
scheinen gewisse Beziehungen zwischen dem Verhalten des Coronarstromes 
und der Reaktion des Druckes im groBen Kreislauf zu bestehen. Einer Druck­
zunahme nach Digitaliseinwirkung entspricht meist eine Coronarstromverminde­
rung, einer Abnahme eine Zunahme. Vielleicht kann man sich diesen Vorgang 
so vorstellen, daB fiber die Blutdruckziigler ein Starkerwerden oder Nachlassen 
des Konstriktorentonus im Coronarsystem durch die Druckschwankungen, die 
allerdings nicht sehr graB sind, zustande kommt. Auffallend scheint uns ein 
Befund, den wir in einigen Versuchsserien erheben konnten: Traubenzucker ist 
imstande die konstriktorische Wirkung von Digitalis auf das Coronarsystem zu 
beheben, ohne aber die Digitaliswirkung auf Herz und groBen Kreislauf zube­
einflussen. Es empfiehlt sich daher, in Fallen, die zu Angina pectoris neigen, 
Digitalis gemeinsam mit Traubenzucker zu geben. An unserer Klinik ist diese 
Form der Therapie schon lange Zeit besonders auch bei intravenoser Strophanthin­
darreichung im Gebrauch. Stenokardische Amalle als Folge der Digitalis- bzw. 
Strophanthinbehandlung sind daher auch bei schweren Coronarsklerosen von uns 
kaum beobachtet worden. 

Die Gegenindikationen und Einschrankungen von Digitalis bei Coronar­
erkrankungen sind von v. ~OMBERG ausfiihrlich besprochen worden. Er weist 
darauf hin, daB bei Bekampfung der schweren Kreislaufschwache, die wahrend 
starker Anfalle von Angina pectoris oder kurz danach beobachtet wird, Digi­
talisstoffe keinen EinfluB haben. Die zirkuIierende Blutmenge ist durch Ver­
sacken in den erweiterten Blutdepots voraussichtlich vermindert, dem Herzen 
stromen verkleinerte Mengen zu, so daB die Voraussetzung fUr die Digitalis­
wirkung, die vermehrte Spannung der Herzwand durch vergroBerten ZufluB, 
fehlt. Treten als Zeichen der Reizwirkung sklerotischer Herde Extrasystolen 
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oder gar ventrikulare extrasystolische Tachykardie auf, dann ist Digitalis nicht 
zu empfehlen. Besondere V orsicht ist bei der polymorphen Extrasystolie mit 
der wechselnden Erregung des rechten und linken Schenkels notwendig. Stro­
phanthin wird, wie v. ROMBERG ausfiihrt, von solchen Kranken mit Storungen 
der Schenkelleitung ofter besser vertragen als Digitalis in irgendeiner Anwen­
dungsform. Unsere eigenen Erfahrungen stimmen mit dieser Beobachtung 
iiberein. Dem Strophanthin am nachsten solI Verodigen bei peroraler Anwen­
dung stehen. MAHAIM empfiehlt bei solchen Fallen besonders das krystallisierte 
y-Strophanthin, das Quabain. Abzusehen von allen Digitalismitteln ist nach 
v. ROMBERG bei vollstandigen oder partiellen V:berleitungsstorungen, da die 
"Oberleitung von den Vorhofen zu den Kammern, wie besonders die Verlang­
samung der Ventrikel bei V orhofsflimmern und -flattern zeigt, dadurch erschwert 
wird. Wir hatten verschiedentlich Gelegenheit, kreislaufdekompensierte Kranke 
mit Schenkelblock langere Zeit zu beobachten, bei denen wir die In:suffizienz 
durch eine kombinierte Behandlung von Strophanthin, Salyrgan und Trauben­
zucker ohne weitere Beeintrachtigung der Reizleitung gut beheben konnten. 
Bei Schenkelblock, bei verlangsamter "Oberleitung von den Vorhofen zu den 
Kammern, bei Verzweigungsblock und vollends bei nur negativer T-Welle 
braucht, wenn Herzschwache besteht, auf Digitalis nicht verzichtet zu werden. 
Die "Oberleitung kann wieder normal werden, ein Verzweigungsblock verschwin­
den, die Negativitat der T-Welle aufhOren. Die unerwiinschten Nebenwirkungen 
von Digitalis bei der Behandlung von Coronarerkrankungen sind gliicklicher­
weise so selten, daB sie deren Anwendung bei eintretender Herzinsuffizienz 
kaum je verbieten. 

p) Le bensfiihrung bei Coronarer krankungen . 

. 1m Heilplan der Coronarerkrankungen spielt die Regelung der Lebensfiihrung 
eine besondere Rolle. Wir wissen aus vielen Krankheitsberichten, daB psy­
chische Erregung, schwere korperliche Arbeit, Schadlichkeiten in der Ernah­
rung sowie GenuBmittel jeglicher Art schwere Symptome bei Coronarkranken 
auslOsen konnen. Es handelt sich dabei haufig nicht um UnmaBigkeiten. Das 
mangelhafte Spiel der Vasomotoren sklerotischer Kranzarterien kann bereits 
die Anpassung der Herzdurchblutung an geringe korperliche Betatigung er­
schweren. Noch ungiinstiger liegen die Verhaltnisse, wenn auch das GefaB­
nervensystem versagt. 1m Anfangsstadium des Myokardinfarktes beobachtet 
man nicht selten, daB eine groBere Nahrungszufuhr zu schweren Anfallen von 
Herzschwache fiihrt. 

Besser als Medikamente wirkt oft eine Lebenshaltung auf mittlerer Linie. 
Haufig beobachtet man eine Besserung des KrankheitsbiIdes, wenn es gelingt, 
dem Patienten seelische Ruhe und Entspannung zu verschaffen. MiIieuwechsel, 
berufliche Entlastung oder bereits ein erfrischender Schlaf konnen giinstig auf 
das KrankheitsbiId einwirken. Das Ausfindigmachen wirksamer Schlaf- und 
Beruhigungsmittel bereitet wegen verschiedener individueller Empfindlichkeit 
oft Schwierigkeiten. 1m allgemeinen sind Coronarkranke mit Angina pectoris 
gegen Morphiumderivateziemlich empfindlich. Schlaf wird haufig mit diesem Al­
kaloid nicht erzielt, im GegenteiI, die Patienten werden unruhig, klagen zuweiIen 
iiber vermehrte Herzbeschwerden. Verschiedentlich konnten wir Erregungs-
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zustande beobaehten. Bei Coronarsklerose mit Neigung zu heterotoper Reiz­
bildung, Extrasystolen, perpetueller Arhythmie kann Morphium unmittelbar 
gefiihrIieh werden (v. ROMBERG). Eine bessere Wirkung beobaehtet man meist 
mit Barbitursaure- und Harnstoffpraparaten. Zur Erzielung eines gesunden 
Schlafes gebrauchen wir meist Phanodorrn, No ctal , Allional, Sedormit, Quadro­
nox usw. Eine ausgezeiehnete Wirkung sieht man oft bei leicht erregbaren und 
unruhigen Kranken naeh einer intramuskularen Injektion von 1-2 cern 20proz. 
Luminalnatrium16sung. 

Urn die nervose Ubererregbarkeit der Patienten mit Coronarerkrankung, 
besonders bei Angina pectoris, zu darnpfen und das aufreibende Gefuhl dauernder 
innerer Spannung zu beheben, verabreichen wir AdaIin (3mal 0,1) oder Luminal, 
etwa in Form der Luminaletten (a 0,015, 5-6 Stuek taglich). Auch Brom und 
Chloralhydrat ist zuweilen brauchbar. 

Bei Coronarerkrankungen ist, wenn keine Herzschwache vorliegt, Bettruhe 
nicht angezeigt. Besonders bei der Angina pectoris wird von vielen Seiten ma13ige 
korperliche Betatigung, wie Spazierengehen, Golfspielen usw., empfohlen. Zu­
weilen ist auch systematische Extremitatenmassage nutzlich. Bader, insbesondere 
Gasbader (Kohlensaure) und Vierzellenbader, konnen auf Grund unserer Er­
fahrungen, wenn das Herz geschont werden soIl, nicht ernpfohlen werden, da 
wir gelegentlich deutlichen Schaden gesehen haben. Das gleiche gilt von Trink­
kuren, da durch groBe Fliissigkeitsgaben leicht der Kreislauf iiberlastet wird. 
Zur Beruhigung kann man Fichtennadelbiider geben, die man mit 29 0 C beginnt 
und naeh 3 Minuten auf 370 C erhoht. Die Badedauer soIl 10 Minuten nicht 
uberschreiten. Die von LAUBER fUr die Therapie der Angina pectoris angegebenen 
warmen Teilbader werden auch an unserer Klinik in Form von warmen FuB­
badern bei Coronarsklerose mit und ohne Angina pectoris haufig gegeben. 

Die Ernahrung der Coronarkranken hat in noch hoherem MaBe wie bei anderen 
Kreislaufkranken Herz- und Gesamtzustand zu berueksichtigen. Die Grund­
zuge der Ernahrung von Kreislaufkranken sind in neuerer Zeit von MORAWITZ, 
H. SCHAFER, SCHWARZ und DIEBOLD ausfUhrIich gesehildert worden. Eine Ent­
lastung des Gesamtkreislaufes auf diatetischem Wege hilft medikamentosen 
Kreislaufmitteln zu einer besseren Wirkung. 

Nach H. SCHAFER hat die Aufstellung des Kostplanes in jedern Einzelfall 
3 Fragen zu beantworten. 

1. Welche diatetischen MaBnahmen verlangt der erkrankte Kreislaufapparat 
an sieh? 

2. Welche diatetischen MaBnahmen erfordert der Zustand des Magens und 
des Darmes? 

3. Welche Modifikationen werden durch Besonderheiten des Allgemein­
zustandes (Fettsucht, Diabetes, Gicht usw.) notwendig? 

Oberster Grundsatz der Diat bei Kreislaufschwache muB sein: Besserung 
der Leistungsbedingungen des Kreislaufes ohne Belastung. 

Wichtig ist hier die Einschrankung des GesamtkostrnaBes auf den notwen­
digen Bedarf und die zeitIiche Verabfolgung der Kost in kleinen Mahlzeiten. 
H. SCHAFER weist besonders darauf hin, daB Kreislaufkranke langere Nahrungs­
pausen oft schlecht vertragen und Zustande von Schwache oder Schwindel 
bekommen, sobald der Magen leer ist. Langere Nahrungspausen sollen bei dis-



Allgemeine therapeutische Gesichtspunkte. 187 

ponierten Kranken anginose Zustande hervorrufen konnen. Bei Kranken mit 
labilem vegetativem Nervensystem empfiehlt es sich nicht, die Mahlzeiten zu 
reichIich zu bemessen, denn eine lang dauernde Blutabwanderung in das Splanch­
nicusgebiet wahrend der Verdauung kann, wie wir besonders bei Fallen mit 
Myokardinfarkt und Asthma cardiale beobachtet haben, zu schweren Kollapsen 
fUhren. In schweren Fallen geben wir daher keine Hauptmahlzeiten, sondern 
ernahren durch haufige kleine Rationen. 

Die Qualitat der Nahrung solI dem Kranken in kleinem Volumen eine hohe 
Kalorienzahl bieten. Die Ernahrung solI leicht verdaulich sein und keine Bla­
hungen verursachen, da Blahungen des Magens und des Darmes oft die Anfalls­
bereitschaft bei Angina pectoris und Asthma cardiale erhOhen. Der gastro­
kardiale Symptomenkomplex (ROEMHELD) tritt besonders haufig bei Coronar­
erkrankungen in Erscheinung. Frisches Brot, blahende Gemiise, besonders 
Kohlarten, rohes Obst usw. wird man am besten nicht verabreichen. 

Vielfach wird eine Einschrankung des EiweifJes gefordert, da die EiweiB­
verdauung groBere Anforderungen an den Stoffwechsel stellt wie Kohlehydrate. 
Nach C. v. NOORDEN fUhrt reichlicher EiweiBgenuB gelegentlich auf dem Wege 
des vegetativen Nervensystems zur "Obererregung der Kreislauforgane. 
H. EpPINGER, L. V. PAPP und SCHWARZ wiesen nach eiweiBreicher Kost ein 
gesteigertes Minutenvolumen nacho Nach abendlichem FleischgenuB wurde 
Haufung ,von Asthma cardiale beobachtet ( SCHWARZ und DIEBOLD). 
Vegetabilisches EiweiB wird verschiedentlich vor animalischem besonders bei 
Leberstauung bevorzugt (VOLHARD). Da Fett bei Stauungszustanden im 
Magen-Darmkanal schwer resorbiert wird, muB haufig darauf verzichtet 
werden. 

Die Fliissigkeitsbeschriin1cung gehOrt seit den Untersuchungen von OERTEL 
zur Diatvorschrift bei Kreislaufkranken. Man gibt im allgemeinen 1,0-1,5 Liter 
Fliissigkeit pro Tag. Starken Durst sucht man durch haufiges Mundspiilen 
und durststillende Mittel (Neu-Cesol) zu bekampfen. v. ROMBERG halt Fliissig­
keitsbeschrankung nur dann fUr geboten, wenn eine positive Wasserbilanz vor­
liegt, gleichgiiltig, ob sich der Kranke im Stadium des PraOdems oder des mani­
festen Odems befindet. 

Bei der Entwasserung spielt die Verminderung des Kochsalzes eine besondere 
Rolle. Das Durstgefiihl nimmt bei koehsalzarmer Kost abo Die beim Odematosen 
mit Wasser und Kochsalz angereieherten Gewebe geben bei koehsalzarmer 
Kost Wasser und Koehsalz an das Blut ab, so daB die Ausseheidung dureh 
die aueh beim insuffizienten Herzkranken normal funktionierende Niere er­
folgen kann (NONNENBRUCH). Die Diurese steigt, die zirkuIierende Blutmenge 
wird vermindert, die Herzmuskelfasern entquellen (H. SCHAFER), Die Frage, 
ob bei der Entwasserung Koehsalzarmut (v. NOORDEN: 3-5 g NaCI taglieh) 
oder vollstandiger Entzug (Entsalzung naeh V OLHARD) vorzuziehen ist, laBt 
sieh wohl nur unter Mitwirkung einer gut ausgestatteten Diatkiiche entseheiden. 
Von V. NOORDEN, NONNENBRUCH, SMITH und Ross u. a. sind Kostvorsehriften 
angegeben worden, die den Forderungen naeh EiweiB- und Koehsalzarmut 
entsprechen. Auf die giinstige diuretische Wirkung der Karelltage in ihren ver­
sehiedenen Modifikationen (Obst, Reis, Kartoffel usw.) braueht bier nieht ein­
gegangen zu werden. 
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Liegt keine Kreislaufinsuffizienz vor, dann sollten besonders die Einschriin­
kungen von EiweiB und Kochsalz, die eine starke EinbuBe an LebensgenuB 
bedingen, nicht so scharf durchgefiihrt werden. Wie v. ROMBERG ausfiihrt, 
stehen jetzt aIle Atherosklerotiker in Gefahr, mit salzarmer fleischloser Kost 
behandelt zu werden. Es darf nicht iibersehen werden, daB der Schaden allzu 
schroffer und weitgehender Einschrankungen, besonders beipsycholabilen Kran­
ken, sehr groB sein kanri. Schwiichung der Lebensfreude, Starkung des Krank­
heitsbewuBtseins konnen indirekt zu einer Schadigung des Kreislaufes fiihren. 

Da unsere Tierversuche gezeigt hatten, daB Stoffe im Muskelextrakt (Adeno­
sine) ohne Belastung des Kreislaufes die Herzdurchblutung fordern, empfehlen 
wir bei Coronarerkrankungen gerne Fleischbriihe (friiher als beef-tea in der 
Kreislauftherapie bekannt) oder verordnen einen Muskelextrakt in Tropfen­
form. 

Die Abmagerung bei Herzkranken, die v. NOORDEN auch bei Patienten ohne 
Vbergewicht durchfiihrt, ist besonders bei den pyknischen Coronarsklerotikern 
zu empfehlen. Besteht Herzinsuffizienz, dann ist eine Entfettungskur kontra­
indiziert. 

Besteht bei einer Coronarerkrankung gleichzeitig Diabetes, dann ist eine 
briiske Entziehung der Kohlehydrate oder eine zu starke Einschrankung auf 
langere Dauer bei Herzschwache nicht empfehlenswert. Intravenose Trauben­
zuckerinjektion (s. S. 86) ist nicht kontraindiziert. Wir haben dadurch, selbst 
bei lang dauernder Behandlung, nie Storungen der Stoffwechsellage beobachtet. 

Vorschriften im Gebrauch von GenufJmitteln stollen oft auf Schwierigkeiten 
von Seiten des Kranken. tTber die schadigende Wirkung von Tabak auf Herz 
und GefaBe besteht heute vollige Einigkeit. Selbstverstiindlich gibt es indi­
viduelle Verschiedenheiten. Bei leichter vasomotorischer Erregbarkeit, besonders 
bei Angina pectoris, sollte der GenuB weitgehend eingeschriinkt werden. Haufig 
wird man einen KompromiB mit nicotinarmen Tabaken versuchen. Unsere Er­
fahrung 1ehrt, daB der voIIige Entzug 1eichter ertragen wird a1s die Einschriin­
kung. Alkohol wird man in Form von Bier wegen des groBen Fliissigkeitsquan­
tums verbieten miissen. Gegen leichten Wein in geringer Menge besteht bei 
kompensiertem Kreislauf wenig Einwendung. Kognak und Sekt werden bei 
plOtzlichen Schwiichezustiinden und Kollapsen als schnell wirkendeExcitantien 
gebraucht. P. D. WHI'I'E empfiehlt Rum und Whisky im Angina pectoris-Anfall. 

Bei 1eicht erregbaren Herzen, besonders bei Reizbildungsstorungen (Extra­
systolen, paroxysmaler Tachykardie usw.) ist der regelmaBige GenuB von starkem 
Bohnenkaffee zu widerraten. Bei Herzinsuffizienz ohne Zeichen gesteigerter 
Erregbarkeit ist starker Kaffee in kleinen Mengen als Medikament erlaubt. 
Das gleiche gilt fUr Tee. 

Bei Einhaltung dieserKostvorschriften wird haufig trotz atonischer Zu­
stande von Magen und Darm, die als Zeichen der Kreislaufschwache friihzeitig 
auftreten, eine normale Verdauung stattfinden. Besteht Meteorismus - und 
das ist bei vielen Fallen mit organischen Coronarerkrankungen auch ohne deut­
liche Insuffizienzerscheinung der Fall -, dann wird man versuchen, neben 
diatetischer Beeinflussung durch gute Entleerung, wenn notig mit Abfiihrmitteln, 
evtl. auch Einliiufen, gelegentlich auch durch das Darmrohr und das subaquale 
Darmbad, die Beschwerden zu mildern. Da die Entstehung des Meteorismus 
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noch recht unklar ist - vermehrte Garung im Darm, Luftschlucken nervoser 
Art, Veranderung der Innervations· und Zirkulationsverhaltnisse im Magen. 
und Darmkanal usw. - ist auch die therapeutische Beeinflussung meist wenig 
erfolgreich. Die gebrauchIichen gasbindenden oder garungswidrigen Mittel, wie 
Kohle, Allisatin, Species carminativae usw., besitzen meist nur geringe Wirkung. 
Pituitrin, das als Injektion sonst bei Meteorismus haillig gebraucht wird, ist 
bei Coronarerkrankungen wegen Gefahr von GefaBspasmen nicht zu empfehlen. 

Nicht selten beobachtet man bei Kreislaufkranken eine hartnackige Obsti. 
pulion, die das Befinden stark beeinfluBt. Die Bekampfung ledigIich durch dia. 
tetische MaBnahmen ist oft erfolgreich. 1st man gezwungen, zu Abfiihrmitteln 
zu greifen, so verdienen neben den bekannten Gleitmitteln vor allem salinische 
Abfiihrmittel den Vorzug, in erster Linie das reine Bittersalz, in Kapseln oder 
Oblaten gereicht. Kochsalzhaltige Salzgemische, auch das beliebte KarIsbader 
Salz, sollen vermieden werden (H. SCHAFER). 

2. Spezielle Therapie der Coronarerkrankungen. 
Bei Ooronarsklerose wird die Therapie in erster Linie durch die verschiedenen 

Begleitsymptome, deren Behandlung im weiteren VerIauf noch besprochen 
werden solI, bestimmt. Die allgemeine Therapie stimmt mit der der Sklerose 
des iibrigen GefaBsystems iiberein. Die diiitetischen MafJnahmen bezwecken eine 
Lebensregelung auf mittlerer Linie. Sie ist sic her wirksamer als die Verabfolgung 
einer Arznei zur Besserung der Atherosklerose als solcher (v. ROMBERG). 

Ein spezifisches Mittel gegen die Arteriosklerose gibt es bisher nicht. Von 
den bekannten Mitteln, die bei der Arteriosklerose empfohlen werden, ist in 
erster Linie das Jod zu nennen. Man nimmt im allgemeinen an, daB es die Vis· 
cositat des Blutes vermindert und colloidosmotisch auf die GefaBwande ein· 
wirkt (GUGGENHEIMER). Etwas Bestimmtes iiber die Wirkungsweise der Jod. 
therapie wissen wir jedoch nicht, und von vielen Arzten wird dem Jod eine 
giinstige Wirkung bei Atherosklerose vollig abgesprochen. In Siiddeutschland 
wird Jod wegen der Gefahr der Thyreotoxikose besser nicht verwendet. Dem 
Salpeter wird eine ahnIiche Wirkung wie dem Jod zugeschrieben. Vber die von 
PAL empfohlene Behandlung mit Natrium rhodanatum 2-6mal tagIich 0,5 be· 
sitzen wir keine personliche Erfahrung, es soll aber nach den Angaben von 
v. ROMBERG zuweilen recht gute Dienste leisten. H. KOHN empfiehlt nicht nur 
bei Lues, sondern auch bei Coronarsklerose Wismutpriiparate zu verabreichen. 
Wiinscht man eine Senkung der Viscositat sowie Hemmung der Blutgerinnung, 
dann kann ein Versuch mit Blutegeln gemacht werden. Bei Sklerose mit Throm. 
boseneigung geben wir an beIiebigen Stellen des Korpers 4-6 Blutegel. Weiter. 
hin nehmen wir an, daB eine alkalische Diat diesen Mechanismus unterstiitzt. 

Luische Ooronarerkrankungen. Hat man eine GefaBerkrankung als luisch, 
wenn auch nur mit Wahrscheinlichkeit, erkannt, so hat die spezifische Behand. 
lung einzusetzen: Besteht eine Kreislaufinsuffizienz, dann ist es oft besser, 
vorerst die Dekompensation zu behandeln. Quecksilber ist heute kaum mehr 
in Gebrauch. Wahrend friiher auch vor der Behandlung der Herz. und GefaB· 
lues mit Salvarsan gewarnt wurde (EHRLICH), ist durch die Arbeiten WEIN· 
TRAUDS Salvarsan bzw. Neosalvarsan heute das Mittel der Wahl geworden. 
Die Behandlung erfolgt in ca. dreimonatlichen Perioden, bestehend aUB Einzel· 
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gaben von 0,3 g 2mal wochentlich bis zu einer Gesamtmenge von 4-5 g. 
SCHOTTMULLER empfiehlt nach dieser ersten Kur eine jahrelange Behandlung 
mit monatlich 0,45-0,6 g Neosalvarsan weiterzugeben. Bei Angina pectoris 
wird allgemein zu groBer Vorsicht bei der Salvarsanbehandlung geraten, da 
Narbenschrumpfungen eine weitere Stenose der Coronararterien bedingen konnen. 
SCHLESINGER ist der festen Dberzeugung, daB unter Umstanden Salvarsan 
schwere und gehaufte Anfalle hervorrufen kann. Bei schwerer Angina pectoris 
empfiehlt daher v. ROMBERG erst 2-3 Wochen nach allgemeinen Regeln zu 
behandeln und dann erst mit Salvarsan zu beginnen. Da man jedoch dabei 
Gefahr lauft, kostbare Zeit zu verlieren, zieht EDENS vor, neben der ublichen 
Behandlung sofort mit Neosalvarsan in kleiner Dosis (0,15) zu beginnen. SCHOTT­
MULLER hat bei luischer Angina pectoris selbst bei groBeren Dosen von Sal­
varsan keine Nachteile beobachtet. In Kombination mit Salvarsan wird haufig 
Jod in Form von Jodkali gegeben. KLEMPERER empfiehlt besonders die intra­
venose Anwendung von Jodnatrium. Die Infusion kann unmittelbar an die 
Salvarsaninjektion angeschlossen werden. Wir bevorzugen eine Kombinations­
behandlung von Neosalvarsan und Wi8mut, das intragluteal in Form von Bis­
mogenol gegeben werden kann. Die Behandlung der GefaBlues mit Bismogenol 
wird wegen ihrer geringen Nebenerscheinungen allgemein sehr gunstig beurteilt 
(KULBS). Bei der peroralen Therapie mit Spirocid (jeden 2. Tag 3mal taglich 
0,25 bis zur Gesamtdosis von 14 g) haben wir deutliche Besserungen nie beob­
achtet. 

Angina pectori8. Die Behandlung der Angina pectori8 hat nach zwei verschie­
denen Gesichtspunkten zu erfolgen. 1m anfallsfreien Stadium hat man die Ur. 
sache der Anfalle, die Anfallsbereitschaft zu bekampfen, wahrend im Anfall 
selbst un sere Bemuhungen dahin zielen, den Anfall abzukurzen und zu lindern. 
Die prophylakti8che Therapie der Angina pectoris kann unter Umstanden gute 
Erfolge erzielen, wenn man bei der Lebensweise der Kranken beginnt und nach 
den Faktoren sucht, die die Basis fur Storungen im Coronarkreislauf bilden. 
Wir denken hier an Adipositas, Arthritis urica, Verdauungsstorungen, Aortitis 
luica usw. Daneben wird man die aus16senden Faktoren, schwere korperliche 
Anstrengung, seelische Erregungen, Diiitfehler, GenuBmittelabusus usw. zu 
be he ben suchen. 

Bei del' Bedcutung, die wahrscheinlich dem vegetativen Nervensystem bei 
allen Formen der Angina pectoris, vielleicht mit Ausnahme des Myokardinfarktes 
zukommt, muB die Behandlung diesem Faktor besonders Rechnung tragen. 

Dber die Bedeutung diatetischer Behandlung bei Angina pectoris gibt fol­
gende Beobachtung AufschluB: 

Eine 59jahrige Frau, die angibt, abgesehen von klimakterischen Beschwerden nie krank 
gewesen zu sein, klagt dariiber, daB vor 8 Monaten beim Gehen Druck unter dem Brustbein 
au£getreten sei. Del' Patientin lief dabei das Wasser im Munde zusammen, und sie verspiirte 
bisweilen auch einen Brechreiz. Seit 14 Tagen treten die Schmerzen in del' Brust krampf­
artig und besonders heftig auf und strahl en nach beiden Armen aus. Die Brust fiihle sich 
wie wund an. Die Schmcrzcn seien an die Nahrungsaufnahme gebunden und treten haufig 
etwa 15-20 Minuten nach dem Essen spontan auf. Sie werden verstarkt durch k6rperliche 
Bewegungen. Herzklopfen und Atemnot bei k6rperlicher Anstrengung bestehen nicht. Del' 
Schlaf ist schon seit vielen Jahren sehr schlecht, Patientin kann kaum eine Nacht durch· 
schlafen. 
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Der Befund ergibt eine miillige Adipositas (die Patientin erziihlt, friiher noch starker 
gewesen zu sein), normalen Kreislaufbefund, aueh bei elektrokardiographischer und rontgeno­
logischer Untersuchung, ZwerehfeUhoch~tand und eine etwa walnuBgroBe Ausstiilpung des 
Magens durch den Hiatus oesophageus nach dem Theraxraum. Es handelt sieh somit um 
stenokardisehe Besehwerden, die reflektoriseh vom Magen, wahrseheinlich von der Hiatus­
hernie ausgelost werden (Epiphrenales Syndrom nach v. BERGMANN). 

Therapie: Da die Beschwerden besonders nach groBeren Mahlzeiten auftraten, ver­
abreichten wir Sippydiat. Gegen die Bliihungen, an denen die Kranke stark litt, wurden 
Species carminativae und Allisatin gegeben. Zur Beruhigung des Nervensystems und zur 
Erreichung eines erholenden Schlafes gaben wir von 12 Uhr ab in zweistiindigen Intervallen 
1 Luminalette, insgesamt 5-6 p. d., in den ersten Tagen vor dem Einschlafen 2 ccm Luminal­
natrium intramuskuliir. Zur Diimpfung des Vagustonus in steigenden Dosen Atropaverin, 
bis Trockenheit im Halse auftrat, bei starken Schmerzanfallen Veramon. Durch gelegent­
Hche Gaben von Karlsbader Salz wurde die Darmtiitigkeit angeregt. Abends vor dem Abend­
essen ein hellies FuBbad von 10 Minuten Dauer. Die Kranke, die in den letzten 14 Tagen 
aus einem Status anginosus nicht mehr herausgekommen war und taglich an gehiiuften 
schweren stenokardischen Anfiillen litt, wurde bereits naeh 3 Tagen vollkommen beschwerde­
frei, so daB wir sie bei Einhaltung der Diiit und Verabreichung von Atropaverin und Lumina­
letten entlassen konnten. Nach 10 Tagen konnten die Medikamente abgesetzt werden. 
Bei Diat, die besonders aueh regelrechte Verdauung beriicksiehtigte, traten Besehwerden 
seither nieht wieder auf. 

Bereits im lntervall wird man Medikamente geben, die ohne Belastung des 
Kreislaufes die Herzdurchblutung fOrdern (s. S. 84). Unentbehrlich als Vor­
beugungsmittel, z. :B. vor dem Gehen und ebenso bei'den ersten Anzeichen 
des Anfalles ist das Nitroglycerin, das an Wirksamkeit dem Amylnitrit vor­
gezogen wird (v. ROMBERG). 1m An/alle selbst haben sich uns die Nitrite in der 
Mehrzahl der Falle ebenfalls bestens bewahrt. Die Kupierung des AnfaHes mit 
Nitroglycerin gilt uns wie vielen anderen Autoren als Beweis fur das Vorhanden­
sein einer Angina pectoris bei der Differentialdiagnose gegen den Myokard­
infarkt. COWAN gibt Nitrite nur, wenn wahrend eines AnfaHes der Blutdruck 
ansteigt. 

Einer Zusammenstellung von P. D. WHITE entnehmen wir folgende Angaben 
uber Eintritt und Dauer der Wirkung verschiedener Nitrite. 

Mittel 

Amylnitrit 
Nitroglycerin . . . 
Natriumnitrit . . . 
Erythrol tetranitrat 
Mannitol hexanitra t 

Eintritt 

10 Sekunden 
1-2 Minuten 

5-10 Minuten 
15 Minuten 
30 Minuten 

Dauer der Wirlrunl! 

ca. 10 Minuten 
30-60 Minuten 

1-2 Stunden 
3 Stunden 

4-5 Stunden 

Nach V. ROMBERG nutzt Nitroglycerin im AnfaH meist nicht. Neben energi­
scher Anregung der Herztatigkeit durch Kardiazol, Campher, Coffein wird die 
intramuskulare Einspritzung von 1-2 ccm 20proz. Luminallosung, die bis zu 
0,8 in 24 Stunden wiederholt werden darf, empfohlen. Genugt sie nicht zur 
Beruhigung des qualvollen Zustandes, dann kann 0,02-0,03 Dionin oder 0,01 
bis 0,02 Narkophin injiziert werden. Vor Morphium, Pantopon, Dilaudid usw. 
wird dringend gewarnt. P. D. WHITE empfiehlt im AnfaH auch Alkohol in Form 
von Whisky oder Rum. 

1m Anfall der Angina pectoris vasomotoria sind die bei der Angina pectoris 
vera gebrauchlichen Mittel meist wenig wirksam. Die besten therapeutischen 
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Erfolge werden hier erzielt, wenn es gelingt, die psychische Storung oder die 
vegetative Neurose, die dieser Erkrankung fast immer zugrunde liegt, zu be­
seitigen. H. CURSCHMANN empfiehlt als Behandlung: Kontrolle des Sexual­
lebens, Psychotherapie durch verniinftige Persuasion sowie Chinin und Hyp­
notica. 

A., 33 Jahre. Wegen spastischer Obstipation schon bei vielen Arzten in Behandlung. 
Sonst nie krank gewesen. Kommt zur Aufnahme wegen Anfallen von Herzschmerz mit 
Ausstrahlen nach beiden Carotiden. 

BIeibt die rechtzeitige Stuhlentleerung aus, dann tritt ein Gefiihl innerer Spannung 
auf, der Kopf wird benommen, die Stimmung depressiv, daneben besteht leichte Reizbarkeit. 
Zuweilen wird auch ein Taubheitsgefiihl oder Kribbeln an der AuBenseite beider Oberschenkel 
empfunden. In diesem Zustande geniigt schon die geringste psychische Erregung, urn einen 
Anfall von Krampf oder Scbmerz am Herzen auszulosen, so daB die Arbeit unterbrochen 
werden muB. Schlaf meist sehr unruhig und wenig erholend. 

Befund: Pyknischer Habitus, maBige Adipositas, sehr groBe Pupillen, Hamorrhoiden, 
Varicen an beiden Unterschenkeln, Reflexiibererregbarkeit. Lunge o. B. Herz: GroBe und 
Form normal, Tone rein, normale Akzentuation. Arteriendruck 110/80 mm Hg. PuIs 
56 Schlage in der Minute. Vitalkapazitat 4,0 Liter. Ekg.: Sinustachykardie, Rechtstyp, 
PQ. an der Grenze der Norm. T. in Abl. I und III diphasisch. Diagnose: Vegetl),tive 
Neurose (Vagotonie). Spastische Obstipation. Angina pectoris vasomotoria. 

Therapie: Atropaverin in steigernder Dosis bis Eintritt von Trockenheit im Halae, Diat 
gegen spastische Obstipation, zur Regulation der Verdauung bei Bedarf Pasta Palm und 
am Abend ein Olklysma, das wahrend der Nacht gehalten wurde. Zu Beginn zweimal 
wochentlich Darmbad, taglich warmes FuBbad (400 C), 10 Minuten Dauer. Ala Schlafmittel 
Phanodorm. 

Wenn uns auch heute zahlreiche Mittel zur Verfugung stehen, durch die eine 
Forderung der Herzdurchblutung erzielt werden kann, so ist die Behandlung 
der Angina pectoris doch zuweilen au.Berordentlich schwierig. Oft steckt unsere 
Therapie auch heute noch, da dieser Symptomenkomplex keine einheitliche 
Genese besitzt, im Stadium tastender Versuche. Bei schweren organischen Ver­
anderungen ist eine Beseitigung der Zirkulationsstorungen nicht immer mag­
Hch. Wir mussen uns meist mit der Linderung der schweren subjektiven 
Symptome begnugen. Die Schwierigkeiten einer derartigen Behandlung 
sollen bei einem Fall von Mitralstenose mit Angina pectoris kurz geschildert 
werden. 

Sch., Ehefrau. Mit 16 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit dem 40. Lebensjahre Herz­
klopfen und Atemnot bei korperlicher Anstrengung. Die Beschwerden wurden auf eine 
Fettleibigkeit - Gewicht 87 kg bei einer GroBe von 165 cm - bezogen. Wegen dieser Be­
schwerden kam die Patientin in die Klinik. Wir stellten eine Mitra Istenose mit Arhythmia 
absoluta fest. Durch Behandlung mit Strophantin und Salyrgan wurde eine Besserung 
der subjektiven Beschwerden und eine Gewichtsabnahme von ea. 10 kg erzielt. 2 Jahre 
spater kam die Patientin, die nach der Entlassung aus der Klinik immer in arztlicher Be­
handlung gestanden hatte, wieder zur Aufnahme mit heftigen Anfallen von Herzangst und 
Schmerzen, die von der Mitte der Brust nach dem linken Arm ausstrahlten und in Ruhe 
auftraten. Die Kranke war trotz normalen Blutbefundes sehr blaB. Odeme konnten nicht 
nachgewiesen werden. Arteriendruck 135/70. Zahl der Herzaktionen 120, zahlreiche frustrane 
Kontraktionen. Diagnose: Mitralstenose mit Angina pectoris. Therapie: zweimal taglich 
0,1 Chinidin. bas., zweimal taglich 1 Euphyllinsuppositorium. Die stenokardischen Anfalle 
lieBen etwas nach, dafiir setzte eine starkere Atemnot,.zuweilen in Form von Asthma cardiale, 
und stundenlang anhaltendes Herzjagen bis zu einer Frequenz von 160 Schlagen in der 
Minute ein: Wir gaben 0,2 mg Strophanthin intravenos mit. dem Erfolg, daB sofort ein 
schwerer Anfall von Angina pectoris einsetzte. der durch Nitroglycerin und Pantopon unter-
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driickt werden konnte. Auf Digitalis sprach die Kranke nicht an. Die Atemnot wurde 
immer starker, auch ein AderlaB brachte keine Erleichterung. Eine intravenose Injektion 
von Strophanthin mit 20 ccm Calorose jeden zweiten Tag wurde nun bei guter Vertraglich­
keit in steigenden Dosen von 0,1 bis 0,3 mg Strophanthin mit 20 ccm Calorose verabreicht. 
Die Atembeschwerden und die Anfalle von Herzjagen verschwanden vollig. Da wieder 
leichtere stenokardische Amalle auftraten, wurden Organextrakte Eutonon und Lacarnol 
per os und subkutan verabreicht. Starkeres Herzklopfen und Beklemmungen. Der Ver­
such, die intravenosen Strophanthininjektionen durch eine perorale Digitaliskur zu ersetzen, 
fiihrte sofort zu haufigen und sehr heftigen Amallen von Angina pectoris, die am raschesten 
durch Nitroglycerin behoben werden konnten. Zeichen einer Kreislaufinsuffizienz in Ruhe 
nicht nachweisbar. Taglich steigende Atropindosen bis zum Eintritt der Trockenheit im 
Halse waren auf die Zahl und Heftigkeit der stenokardischen Amalle ohne EinfluB. Calcium 
(Sandoz) milderte etwas die Aufalle, ohne ihre Zahl zu verringern. Nitrite waren wahrend der 
AmalIe spater nicht mehr wirksam. Morphium und Sympatol brachten allmahliche Besserung. 
Ohne ersichtlichen Grund kam es wieder zu einer Verschlechterung. Da anfangs wahrend 
der Strophanthin-Traubenzucker-Behandlung die AmalIe verschwunden waren, taglich, 
spater jeden zweiten Tag wieder 0,2 mg Strophanthin mit 20 ccm Calorose. Noch etwas 
matt, sonst wesentliche Besserung. Atmung frei, keine Herzbeklemmung mehr. Weitere 
Besserung, so daB die Kranke nach ca. sechsmonatlicher Bettruhe in den Lehnstuhl ge­
bracht werden konnte. Bei steigendem Wohlbefinden wurden vorsichtig Gehversuche gemacht. 
Nach kurzer Zeit wieder Schmerzen in der Herzgegend. Wieder Bettruhe. Nachts plOtzlich 
heftige stechende Schmerzen links iiber den unteren Lungenpartien. Starker Hustenreiz, 
blutiges Sputum - Lungeninfarkt. Patientin ist sohr matt, PuIs klein. Druck 125/85. 
Um eine weitere Thrombosenbildung hintanzuhalten: alkalische Diat und Setzen von 6 Blut­
egeln. Absetzen aller Injektionen. Nachdem friiher bereits Digitalis per os nicht vertragen 
worden war, Suppositorien, spater Scillaren. Wegen Unvertraglichkeit, Brechreiz, Beklem­
mung und Erfolglosigkeit wurden Digitalis und Scillaren abgesetzt. Das Befinden wurde 
immer schlechter, schwere Atemnot, PuIs kaum fiihlbar, Tachykardie bis 180 Schlage in 
der Minute. Jeden zweiten Tag wieder 0,5 mg Strophanthin und Traubenzucker: Sofort 
nach der ersten Injektion starke subjektive Erleichterung und gute Diurese. Weitere 
Besserung. Pulszahl 80. Das prasystolische Gerausch, das wahrend des schlechten Befindens 
verschwunden war, war wieder zu horen. Bei allgemeiner subjektiver und objektiver Besserung 
wieder Auftreten der stenokardischen Anfalle, die nunmehr auf Nitroglycerin wieder gut 
ansprachen. Das Auftreten der Anfalle konnte nicht beeinfluBt werden. Wahrend derselben 
PuIsbeschleunigung bis 200 pro Minute. Zunehmende Schwache mit starken SchweiBen. 
Patientin kam nach 16 monatiger klinischer Beobachtung unter den Zeichen der Herzschwache 
ad exitum. Autopsie: Recurr. Endocarditis der Mitralis, Knopflochstenose, Hypertrophie 
und Dilatation des linken Herzens. Keine Atherosklerose. Keine morphologischen Verande­
rungen an den Ostien und im weiteren Verlauf der Coronararterien. Allgemeine Stauungs­
organe. Frischer Embolus in einem Ast der A. pulmon. mit Infarzierung des linken Ober­
lappens. 

Die wirkungsvolle moderne Kreislauftherapie hatte der Patientin, trotz einer schweren 
Mitralstenose, die wahrscheinlich bereits mit 16 Jahren erworben wurde und in ihrem 
SchrumpfungsprozeB anscheinend nicht zum Stillstand kam, nach Auftreten der Kreislauf­
insuffizienz Yom 40. bis 43. Lebensjahr noch eine relativ leidliche Lebensfiihrung ermoglicht. 
In den letzten 14 Monaten muBten allerdings 70 Strophanthinspritzen verabreicht werden. 
Sie kam allmahlich in das Angina-pectoris-Stadium, und nun wechseln die Krankheitsbilder­
Kreislaufinsuffizienz, Atemnot, Asthmacardiale und mit stenokardischenAmallen - in bunter 
Folge. Die Angina pectoris konnte anfanglich durch Nitroglycerin sofort behoben werden. 
Das Auftreten der Amalle wurde dagegen weder durch Atropin, Calcium, noch Organextrakte 
verhindert.· Strophanthin loste zuerst bei gut kompensiertem Kreislauf in kleiner Dosis 
einen Anfall von Angina pectoris aus. Nach Eintreten einer allgemeinen Kreislaufinsuffizienz 
konnte Strophanthin mit Traubenzucker nicht nur die Insuffizienzerscheinungen beseiti­
gen, sondern auch bei regelmaI3iger Darreichung fiir mehrere W ochen die Anfalle vollig 
zum Schwinden bringen. In einer spateren Periode wird die Kreislauffunktion durch 
Strophanthin mit Traubenzucker abermals gebessert, nunmehr tritt aber die Angina 
pectoris, die wahrend der Insuffizienz vollig verschwunden war, durch die Strophanthinbe-

Hochrein, Coronarkreislauf. 13 
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handlung wieder starker hervor. Digitalis vermochte im Stadium der Insuffizienz den 
Kreislauf nicht zu bessern, in dem der Kompensation wurde die Zahl der stenokardischen 
Anfalle und ihre Heftigkeit eher vermehrt als vermindert. An den Folgen schwerer Kreis­
laufinsuffizienz kann die Kranke ad exitum. 

Gelingt es nicht, mit prophylaktischen Mitteln oder solchen, die wahrend 
des Anfalles wirksam sind, die Anfalle von Angina pectoris zu bessern und dem 
Kranken ein ertragliches Dasein zu verschaffen, dann wird man sich mit der 
Frage der operativen Behandlung von Angina pectoris befassen mussen. Da wir 
bei unserem groBen Material bisher noch nicht diesen Gedanken ernstlich zu 
erwagen hatten, berichten wir mangels eigener Erfahrungen iiber diese Be­
handlungsart auf Grund der Darstellungen von EDENS, DANIELOPOLU und 
PLETNEW. 

FR. FRANK hatte, angeregt durch physiologische Experimente, die teilweise Resektion 
des Sympathicus empfohlen. JONESCO hat diesen Gedanken in die Tat umgesetzt, und 
seither wurde iiber eine groBe Zahl von operativ behandelten Fallen berichtet. Die Opera­
tionstechnik wird verschieden angegeben. JONESCO und JONESCU entfernen den Cervical­
strang des Sympathicus mit dem Ganglion stellatum und Ganglion thoracale. BRUNING 
empfiehlt auBerdem die linksseitige periarterielle Sympathektomie der A. carotis communis 
und A. vertebralis. DANIELOPOLU, auf dessen zusammenfassende Darstellung wir besonders 
hinweisen, legt den Sympathicus yom Ganglion cervicale sup. bis zum Ganglion thoracale 
sup. frei. Alle vom Ganglion cervicale sup. kommenden Fasern werden durchtrennt, und 
Sympathicus cervicale wird mit Ausnahme des Ganglion cervicale iuf. vollstandig entfernt. 
Weiterhin werden der N. vertebralis, die Rami communicantes, die das Ganglion cervicale 
info und thoracale sup. mit den letzten Cervical- und den ersten Dorsalnerven verbinden, 
sowie die feinen Fasern, die vom Vagus nach dem Thorax ziehen, durchschnitten. BROW 
und COFFEY haben den N. cardiacus sup. unterhalb des Ganglion cervicale sup. durchschnitten 
oder das Ganglion cerv. sup. entfernt. LERICHE und FONTAINE halten eine Durchtrennung 
des Grenzstranges zwischen dem oberen und unteren Ganglion des N. vertebralis und der 
Rami communicantes des unteren und mittleren Ganglions fiir das beste Verfahren. Ep­
PINGER und HOFER hatten vorgeschlagen, den N. depressor zu durchschneiden, doch laBt 
sich dieser Nerv beim Menschen nicht sicher auffinden. R. SINGER laBt auf Grund von 
Beobachtungen in Tierversuchen die Rami communicantes C 8-D 3 durchtrennen. Die 
Zahl der bisher operierten Falle ist relativ gering. R. SINGERS Statistik gibt einen nber­
blick uber die Gefahren und Erfolge der verschiedenen operativen Behandlungsmethoden. 

Verwertungsstatistik der bisher operierten FaIle von Angina pectoris. 
(Nach R. SINGER.) 

= l.~ I Q) 6~ ~§ :;::" (1)=«1 Einwirkung der Operation ~ '!'-a~ ~]Q) ">i"< ~~ 
;a ... " auf die anginosen ~.~ 8 ~ f-I '-:s, Operationsmethode sElFol '-1~;; Schmerzen Q)~~~.E 
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~~ ~~~ ~~;g ~~ gj,~Z 
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I Operation am Hals-
sympathicus 28 22 6 6 6 3 4 5 

(27,3 %) (27,3%) (27,3 %) (17,7%) (18,2%) (22,8 %) 
II Operation am Gang-

lion stellatum 27 22 11 7 1 6 5 7 
(50%) (31,8 %) (4,54%) (27,3%) (22,8%) (36,3 %) 

III Operation am Gang-
lion cervicale sup. 29 21 4 3 9 8 4 4 

(19%) (14,3 %) (43 %) (38%) (19 %) (19%) 
IV Operation am 

N. depr .. 17 15 2 2 10 1 4 7 
(13,3%) (13,3 %) (66%) (6,65%) (26,6%) (46,6 %) 
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In einer neueren Statistik gibt DANIELOPOLU (1932) folgenden "OberbUck: 

Gesamt- Einwirkung der Operation auf die 
Operationsmethode zahl der anginosen Beschwerden Todes-

operierten fiiJIe 
Faile sehr gut gebessert zwelfelhaft 

1. Ausschaltung des Pressorreflexes 
(nach lDANIELOPOLU) 54 23 15 12 3 

a) (42,5%) (27,8%) (22,2 %) (3,7 %) 
2. Operation am Ganglion stellatum 

(nach FRANCK-JONESCO-GONWIU) 82 13 29 27 14 
a) (15,8 %) (35,4%) (32,8%) (17,1 %) 

3. Teiloperationen (Sympathico-
tomie + N. card. sup. Exstirpa-
tion des Gangl. cerv. sup. usw.) 40 35 

I 
5 

(87,5%) (12,5 %) 
a) 1 Fall unbekannt. 

lDie Mortalitat bei diesen Eingriffen ist auch nach den Statistiken anderer Autoren 
(SCHITTENHELM und KAPPIS, HESSE) reeht hoch und zum Teil wohl dadurch begriindet, 
daB bei der lDurchtrennung sehmerzleitender Fasern auch wichtige vegetative Vorgange 
ihrer Regulation beraubt werden. Von den meisten Autoren wird daher heute die Operation 
abgelehnt, und zwar zum Teil wegen der hohen Mortalitat, dann aber auch, weil dadurch 
wohl nur ein subjektives Symptom, der Schmerz, nicht aber die Ursache, die mangelha£te 
Herzdurchblutung, behoben wird (BARNES). 

Auf einen Vorschlag von v. BERGMANN hin wurde daher als Ersatz der Operation von 
LXwEN und KAPPIS die paravertebrale Injektion mit Novocain eingefiihrt, die spater auch 
von PAL, GUBERGRITZ und IscENKo durchgefiihrt wurde. MANDL, SWETLOF und SCHWARZ 
injizierten statt Novocain 85 % Alkohol. PLETNEW hat das Ergebnis beider Formen der 
Injektion an einem groBeren Material eingehend studiert. Seiner zusammenfassenden lDar­
stellung entnehmen wir, daB die paravertebrale Injektion am besten in der Weise durchgefiihrt 
wird, daB man zuerst 5 ccm lproz. Novocainlosung und nach einigen Minuten 5 ccm 70 bis 
80proz. Alkohol in die Gegend des linken ersten, zweiten und dritten Brustganglions und, 
wenn es sieh als notig erweist, in das Gebiet von 07, 08 und D 1-4. In den Fallen, 
wo die linksseitige Einfiihrung von Novocain und Alkohol ergebnislos bleibt, sollen auch 
die entsprechenden rechtsseitigen Ganglien injiziert werden. lDiese Injektionen werden in 
Zwischenraumen von einer Woche bis zu sechsmal durchgefiihrt. Auf Grund von an 18 Kranken 
durchgefiihrten 73 Injektionen gibt PLETNEW folgende Schilderung der durch diese "che­
rnische Operation" erzielten therapeutischen Resultate: 

lDas Novoeain gibt in der Regel fiir 1-2 Tage, nieht langer, einen positiven Heilerfolg. 
Wahrend der Einspritzung erklart der Kranke haufig, daB die Nadel "in das Herz selbst" ein­
gedrungen ist. 3-5 Minuten spater "verschwindet das Herz", "ist das Herz nicht mehr da". 

In zwei Fallen kam es unmittelbar nach Einfiihrung der Nadel und in zwei Fallen nach 
Einfiihren des Alkohols zu schweren Anfallen von Stenokardie, die mit Herzsehwache ein­
hergingen. In den ersten Fallen horte der Anfall nach sofortiger Injektion von Novocain 
auf, und 5 Minuten spater hatte Patient keine Schmerzen mehr, aber die Herztatigkeit 
machte eine wiederholte Anwendung der Cardiaca notwendig. In einem anderen Falle ent­
wickelte sich bei der Einspritzung in die 06, 07, D l-D 3 Ganglien schnell eine schwere 
Herzschwaehe, die energisehe MaBnahmen erforderte (Strophanthin intraveniis, Campher, 
Coffein subcutan). lDaher wird empfohlen, die paravertebralen Injektionen keinesfalls am­
bulatorisch vorzunehmen. 

lDie iibrigen Kranken empfanden meist sehr bald, zuweilen schon nach 5 Minuten, 
daB "ihr Herz frei wurde". Bisher hatten sie ihr Herz standig gefiihlt, jetzt "verschwand es". 

lDie Hautsensibilitat erwies sich, sowohl in den Fallen, wo sie vor der paravertebralen 
Injektion erhiiht gewesen war (Zonen der Hauthyperasthesie bei Angina pectoris), wie in 
denjenigen, wo sie normal war, an den oberen Teilen der entsprechenden Seite der Brust 
und des Riickens und der inneren Flache der Arme, also auf dem Gebiete, welches von den 
der paravertebralen Injektion unterworfenen Ganglien innerviert wird, als herabgesetzt. 

13* 
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An Nebenerscheinungen bei Anwendung del' paravertebralen Injektionen wurde bei zwei 
Kranken eine Ptose des linken oberen AugenIides, ein BluterguJHn die Sklera und Einsinken 
des Iinken Auges beobachtet. Bei einem Kranken trat zweimaIiges reichliches Blutbrechen 
ein, das erste Mal 8 Stunden nach del' Alkoholinjektion. Die Herzschmerzen waren nach 
del' letzteren um so viel bessel' geworden, daB del' Kranke, Zahnarzt von Beruf, um Wieder· 
holung del' paravertebralen Injektion bat, als die Schmerzen nach 2 Monaten wiederkehrten. 
Dieses Mal trat das ebenfalls reichIiche Blutbrechen 12 Stunden nach del' paravertebralen 
Injektion ein. Diesem Kranken wurde del' Alkohol ohne vorherige Einfiihrung von Novocain 
injiziert. 

Die Dauerresultate, die bei einigen Kranken bis zu 2 Jahren verfolgt wurden, waren 
verschieden. Bei den einen traten die angin6sen Schmerzen nach einigen Monaten wieder 
auf, aber in schwacherer Form, als VOl' den Injektionen, bei den anderen kehrten die Schmerzen 
nicht wieder. 

In Fallen, wo neben den Schmerzen auch eine Insuffizienz des Herzmuskels vorlag, 
war die Wirkung del' paravertebralen Injektionen gering. Hier wurde durch kombinierte 
Anwendung von Cardiacis, paravertebralen Injektionen und zuweilen Narcoticis ein Erfolg 
erzielt. 

Fiihren Coronarsklerose oder sonstige Vorgange, Spasmen, Embolie usw., 
zu M yokardinfarkt, dann hat die Therapie zwei wesentliche Punkte zu beriick­
sichtigen. Einmal handelt es sich darum, den schweren und lange dauernden 
Schmerzanfall zu kupieren und dann die gewaltige Erregung des vegetativen 
Nervensystems, die mit einem Kreislaufschock einhergeht und zum akuten 
Herztod im Anfall fiihren kann, zu beheben. Wir haben schon bei der Behand­
lung der Angina pectoris vera ausgefiihrt, daB beim Myokardinfarkt die Nitrite 
vollig versagen. Bei diesem oft furchtbar schweren und lange dauernden Schmerz­
anfallen solI man mit der Anwendung von Narcoticis nicht zogern. Morphin, 
Eukodal, Pantopon, am besten als subcutane Injektion, miissen zur Linderung 
der Schmerzen gegeben werden. Da bekanntlich ca. 50 Ofo aller FaIle von Myokard­
infarkt im Anfall an den Folgen des Kreislaufschockes ad exitum kommen, hat 
man in erster Linie diesen Zustand zu behandeln. Die Vorstellung, daB durch 
den Myokardinfarkt ein Teil des Herzmuskels ausgeschaltet wird und dadurch 
eine Herzschwache entsteht, die durch Strophanthin oder Digitalis behoben 
werden muB, ist in den ersten Tagen des Myokardinfarktes nicht richtig. Es 
handelt sich hierbei in erster Linie urn vasomotorische Storungen, die, wie 
unsere experimentellen Untersuchungen und klinischen Erfahrungen gezeigt 
haben, am besten durch eine leichte Narkose - wir verwenden Luminalnatrium 
als intramuskulare Injektion, je nach Bedarf 2-4 ccm intramuskular pro die -
behoben werden konnen. BROOKS hat sogar zuweilen eine Allgemeinnarkose 
von Iangerer Dauer eingeleitet. Daneben hat man Mittel zu geben, die den Kreis­
Iauf tonisieren und die Herzdurchblutung fOrdern. Wir geben im Anfall abwech­
selnd aIle halben Stunden eine Injektion von 1 ccm Sym'patoI, Coffein oder 
Coramin intramuskular. Intravenose Injektionen sind bei dem im Schock vor­
handenen Venenkollaps meist nicht moglich. Stimulierend wirken ferner Kognak, 
starker Kaffee, 20-30 Tropfen Spiritus aethereus oder Spiritusather mit Tinc­
tura Valeriana aa. Auch durch physikalische MaBnahmen, Abreibungen der 
Extremitaten mit hautreizenden Mitteln (Franzbranntwein, Senfmehl), heiBe 
Packungen usw. kann man in diesem Zustande ausgezeichnete Erfolge erzielen. 
Bei sorgfaltiger Beobachtung des Kreislaufs gelingt es, wie unsere Erfahrungen 
zeigen, einen groBen Teil der Patienten iiber diesen schweren Zustand des 
Kreislaufschocks hinwegzubringen. Hat der Kreislauf sich auf eine neue Gleich-
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gewichtslage eingestellt - meist ist sie gekennzeichnet durch einen tieferen 
Arteriendruck als vor dem Anfall -, dann hat man mit den bekannten Kreis­
laufmitteln (Strophanthin, Digitalis usw.) eine etwa zuriickgebliebene Herz­
schwache zu behandeln. Gelingt es, die Folgen des Myokardinfarktes zu bessern, 
dann erfolgt nicht selten wie aus heiterem Himmel doch noch der Exitus durch 
den Sekundenherztod. Nicht nur nach Myokardinfarkt, sondern, wie eine groBere 
Statistik unserer Klinik zeigte, auch bei Kranken mit atherosklerotischen bzw. 
luischen Veranderungen der CoronargefaBe wird dieses Ereignis relativ haufig 
beobachtet. 1m Jahre 1927 verloren wir 43 FaIle an akutem Herztod, von denen 
24 bei gut kompensiertem Kreislauf starben. Diese 24 Falle verteilen sich auf 
folgende Krankheiten: 

Coronarsklerose. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Aortitis luica. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Allgemeine Atherosklerose (ohne besondere Betonung der Kranzarterien) 
Alte Endocarditis. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 

14 
5 
3 
2 

Einer Anregung von P. MORAWITZ folgend, verabreichten wir 1928 allen 
Kranken, bei welchen eine Flimmerbereitschaft angenommen werden konnte, 
2mal taglich 0,1 Chinidin. basic. Die Statistik des Jahres 1928 ergab bei un­
gefahr gleicher Belegstarke der Klinik ein Absinken der Gesamtzahl der akuten 
Herztodesfalle von 43 auf 19, der im Stadium der Kompensation Verstorbenen 
von 24 auf 5. Besonders eindrucksvoll war die erhebliche Abnahme der Herz­
todesfalle bei Coronarsklerose und Aortitis luica. Vergleichen wir die Zahlen 
des gesamten Materials, dann stehen den 19 Fallen des Jahres 1927 7 FaIle im 
Jahre 1928gegeniiber. Auf Grund dieser Beobachtungen empfehlen wir bei 
Coronarerkrankungen die Dauerbehandlung mit Ohinidin. Irgendwelche Schadi­
gungen der dauernden Verabreichung von taglich 2mal 0,1 Chinidinum basic. 
haben wir trotz monatelanger Darreichung nicht gesehen. 

Wir hatten Gelegenheit, an unserer Klinik bei zwei Kranken, deren Kreis­
lauf eingehend untersucht worden war, das Auftreten eines Myokardinfarktes 
sowie den weiteren Verlauf bis zur Genesung beobachten zu konnen. In kurzen 
Ziigen geben wir einen Bericht von der Behandlung, die wir bei einem dieser 
FaIle durchfiihrten. 

E. K., ein 59 .Jahre alter Graveur, der wegen einer leichten ErkiiItung auf der Station 
lag, erlitt ohne irgendwelche Ursache im Bett einen Anfall von akuter Kreislaufschwache. 
Er wurde blaB, die Lippen farbten sich cyanotisch, kalter SchweiB stand ihm auf der Stirn. 
Es bestand starke Atemnot. Atemzahl ca. 50 in der Minute. Der Puis war nicht mehr zu 
fiihlen. Die Venenzeichnung der Hande war verschwunden. Stuhl- und Harndrang. Der 
Kranke bot das Bild eines Kreialaufschocks. Wahrend des Anfalls klagte der Kranke uber 
starke Schmerzen in der Herzgegend, die nach beiden Armen ausstrahlten, uber Brechreiz, 
'Obelkeit, Schwindel und starkes Herzklopfen. Auskultatorisch ca. 160 Schlage. Der Arterien­
druck war nicht zu messen. Wir vermuteten einen Myokardinfarkt. 

Therapie im Anfall: Nitrite sind vollkommen unwirksam und wahrscheinlich auch schad­
Hch. Die starken Schmerzen konnen nur durch eine Morphiuminjektion etwas gelindert 
werden. Zur Behebung des Kreislanfschockes, urn den gesunkenen Arteriendruck durch eine 
Tonisierung zu steigern und die Durchstromung der Coronarien zu vermehren, aile 5 Minuten 
1 Ampulle Sympatol intramuskular. Intravenose Injektionen sind in diesem Zustande bei 
den schlecht gefiillten Hautvenen kaum auszufuhren. Wir bevorzugen dieses Mittel vor 
Adrenalin, da es weniger toxisch ist und die Wirkung langer anhalt. Weiterhin Abreiben 
mit heiBen Tiichern. Beatmung mit Sauerstoff. Nach 1/2 Stunde IaBt der SchweiB nach, 
der PuIs kehrt wieder, die Blasse verschwindet, die Schmerzen bleiben noch weiter bestehen, 
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Weiterhin aile 30 Minuten eine Ampulle Sympatol subcutan (zweimal taglich 0,1 Chini­
dinum basicum), Eisbeutel auf das Herz, Heizkissen an den FiiBen, der Patient liegt voll­
kommen ruhig. Das Heben des Kopfes erzeugt bereits Schwindelgefiihl. Eine Stunde nach 
dem Anfall elektrokardiographische Aufnahme. Keine Veranderung von ST. Kleine, auf­
gesplitterte Kammeraussehlage in Abl. III, die respiratorische Deformationen zeigen. Ver­
ordnung: als Sehlafmittel ein Pantoponzapfehen. 

Der Patient hat einige Stunden geschlafen. Schmerzen sind noeh vorhanden, doch 
nicht mehr so intensiv. 

2. Krankheitstag: Perikarditisches Reiben ist nicht zu horen. Temperatur rectal 38°. 
Leukocyten 15000. Arteriendruek vor dem Anfall 160/100, nunmehr 180/110. Pulszahl 
120 Schlage in der Minute. Therapie: sechsmal taglich eine Ampulle Sympatol, dreimal 
taglich eine Tablette Veramon, Chinidinum basic. zweimal 0,1, breiige Kost. Als Sehlafmittel 
20 Tropfen Trivalin. 

3. Krankheitstag: Die Schmerzen haben nachgelassen, doch besteht am Herzen noch 
das Gefiihl des Wundseins. Der Kranke fiihlt sich sehr sehwach. Kein perikarditisches 
Reiben. Temperatur 38,5° rectal. 12000 Leukocyten, Arteriendruek 140/105. Therapie: 
Chinidinum basic. fortlaufend. Dreimal taglich eine Ampulle Sympatol subcutan, dreimal 
taglich 25 Tropfen per os. 20 ccm 33proz. Traubenzuckerlosung intravenos. Da der Kranke 
iiber Blahungen klagt, Species earminativae. 

4. bis 14. Krankheitstag. Die Temperatur und auch die Leukocytenzahlen gehen lang­
sam zur Norm zuriick. Es besteht das Gefiihl, als wenn das Herz hin und her pendeln 
wiirde. Beim Aufrichten im Bett immer noch groBe Mattigkeit und SchweiBausbruch. 
(Keine Dekompensationserscheinungen bei Bettruhe.) UnregelmaBiger Stuhlgang und Bla­
hungen werden sehr unangenehm empfunden. Therapie: dreimal taglich 25 Tropfen Sym­
patol, Chinidinum basicum, jeden zweiten Tag 20 ccm Traubenzucker. Fonen der Herz­
gegend. Leichte Kost. Dreimal taglich Allisatin. Bei Bedarf ein Einlauf. 

3. und 4. Krankheitswoche: Die Besserung hat gute Fortschritte gemaeht. Der Kranke 
kann am Ende der dritten W oche versuchen, aufzustehen. Beim langeren Gehen noch 
starkes Herzklopfen und SchweiB auf der Stirn. Keine Dekompensationserscheinungen. 
Das Schwachegefiihl laBt langsam nacho Stuhlgang regelmaBig. Therapie: Tinctura Stro· 
phanthi, Tinctura Strychni, Tinctura Valerianae ita, dreimal taglich 15 Tropfen, Chinidinum 
basic. Jeden dritten Tag eine Injektion Traubenzucker. Wegen leichten Kopfdruckes 
werden zweimal je 2 Blutegel an den Proc. mastoid. gesetzt. Leichte Massage. 

Zu Beginn der 4. Woche ein Fichtennadelbad von 5 Minuten Dauer, beginnend mit 30, 
steigend auf 36°, das gut vertragen wurde. 3 Tage spater Badedauer 10 Minuten. Am Ende 
der 4. Woche wurde ein Kohlensanrebad gut vertragen. Da der Patient nach Entlassung 
drangte, schrieben wir dem iiberweisenden Arzt, daB bei K. als Naehbehandlung eines 
Myokardinfarktes, der mit groBer Wahrscheinlichkeit auf dem Boden einer Coronarsklerose 
entstand, zu empfehlen sei: Fiir eine langere Zeitspanne dr'eimal taglieh eine GRoEDELsehe 
Pille, zweimal taglieh 0,1 Chinidinum basieum, zweimal wochentlich 10 cern glukonsaures 
Calcium intramuskular. Jeden dritten Tag ein Kohlensaurebad von 15 Minuten Dauer. 
fleisch- und kochsalzarme DiM. 

Bei der Schilderung der Symptomenkomplexe sind wir ausfiihrlich auf das 
Asthma cardiale eingegangen, da unsere klinischen Untersuchungen gezeigt 
haben, daB das Krankheitsbild haufig bei Coronarsklerose gefunden wird. In 
der Literatur wird besonders darauf hingewiesen, daB bei der Behandlung des 
kardialen Asthmas das Morphium (0,010-0,015 g subcutan) unbedingt not­
wendig ist, um die entsetzliche Atemnot, welche die Krafte des Kranken in 
bedrohlicher Weise aufreibt, zu beseitigen. EpPINGER schreibt dem Morphium 
auBerdem eine direkte Kreislaufwirkung zu. Gleichzeitig wird, wenn irgend 
angangig, intravenos Strophanthin gespritzt, das gerade hier zuweilen zauber­
haft wirkt. Ferner werden Campher, Hexeton, Coffein, Cardiazol oder Coramin 
in subcutaner Injektion empfohlen. Wir geben gerne Sympatol oder Ephetonin, 
da unsere experimentellen Untersuchungen gezeigt hatten, daB diese Mittel auf 
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die Lungenstauung giinstig einwirken. Von EpPINGER und seinen Mitarbeitern 
wurde Hypophysin mit Erfolg angewendet. In nicht allzu schweren Fallen kann 
man mit Asthmolysin giinstige Wirkungen sehen. Besteht eine Schwache und 
"Oberdehnung des rechten Ventrikels, so kann ein ausreichender AderlaB oft 
groBe Erleichterung schaffen. Treten die asthmatischen Anfalie, wie so haufig, 
allabendlich oder aHnachtlich auf, so gibt man entsprechend den Angaben von 
v. ROMBERG eodein, Dionin oder eine Morphiuminjektion zusammen mit einem 
Excitans etwa 3/4 Stunden vor der gewohnlichen Zeit des Anfalls, um dessen 
Eintritt hintanzuhalten. Mit dem Gebrauch der Narkotika solI solange fort­
gefahren werden, bis die AnfaHe auch andeutungsweise nicht mehr auftreten. 
Bei der Behandlung unserer Falle von Asthma cardiale war uns vor aHem daran 
gelegen, eine prophylaktische Therapie zu treiben, um das Auftreten von An­
fallen zu verhindern. Die Beschreibung folgenden Krankheitsberichtes soli in 
kurzen Ziigen die MaBnahmen, die wir bei derartigen Fallen haufig mit gutem 
Erfolg durchgefiihrt haben, kennzeichnen. 

W., 73 Jahre, Rentner. Seit 1 Jahre treten nachts, etwa 1/2 Stunde nach dem Einschlafen, 
Amalle von hochgradiger Atemnot auf, verbunden mit Angstgefiihl, die in den letzten Wochen 
an Haufigkeit zunahmen. Schmerzen in der Herzgegend bestanden nicht. Die Vntersuchung 
ergab eine leichte Cyanose, keine Odeme. Leber durch die fetten Bauchdecken nicht sicher 
zu tasten. Venendruck 11,0 em Wasser. Vitalkapazitat 1,8 Liter. Herz quer gelagert, Spitzen­
stoll aullerhalb der Mamillarlinie, nicht hebend. Systolisches Gerausch iiber der Spitze, zweiter 
Aortenton akzentuiert. Arteriendruck 200j120mm Hg. PuIs unregelmaJlig. Arhythmia abso­
luta. 1m Elektrokardiogramm kleine aufgesplitterte Kammerausschliige in Abl. III, die ihre 
Form mit der Respiration andem. tJber der Lunge leicht emphysematoser Klopfschall, grobe 
und mittlere bronchitische Gerausche. Nierenfunktion ohne Befund. Diagnose: Asthma 
cardiale, Myodegeneratio cordis, Coronarsklerose, Hypertension, Emphysem, Bronchitis. 

Wir hatten die Beobachtung gemacht, dall bei derartigen Patienten auch dann, wenn 
in der anfallsfreien Zeit keinerlei lnsuffizienzerscheinungen des Kreislaufes nachgewiesen 
werden konnen, bei intramuskularer oder intravenoser Darreichung von Salyrgan eine grolle 
Menge Fliissigkeit ausgeschwemmt wird. Nach einer derartigen Entwasserung verschwinden 
bei vielen Kranken, die monatelang jede Nacht an einem derartigen AnfalIlitten, sofort die 
Krankheitserscheinungen. 1st die Fliissigkeitsausschwemmung nach Salyrgan sehr groll, 
dann beobachtet man in den folgenden Tagen zuweilen psychische Veranderungen, vereinzelt 
ausgesprochene Psychosen. 

Wir verabreichten unserem Patienten sofort nach der Einlieferung 0,3 mg Strophanthin 
und 2 ccm Salyrgan intravenos mit dem Erfolg, daB bei einer Fliissigkeitszufuhr von 1 Liter 
2,7 Liter Vrin ausgeschieden wurden. Die AnfalIe von Atemnot wurden schwacher und 
verschwanden am fiinften Tage vollig, als wir unserer Therapie, die nunmehr in 0,3 mg Stro· 
phanthin + 10 ccm Traubenzucker jeden zweiten Tag und taglich zweimal 0,1 Chinidinum 
basicum bestand, einen Aderlall von 300 cern hinzufiigten. Der Arteriendruck sank ab 
auf 170/90 mm Hg, der Venendruck auf 6 em Wasser. Die niichtlichenAnfalle hatten 
sich etwas gebessert, verschwanden aber nicht vollig. Mit der Besserung der Kreis­
lauffunktion trat das Asthlna cardiale nicht mehr auf, dagegen erschienen nun Amalle 
von Schmerzen in der Herzgegend, die nach dem linken Arm ausstrahlten, verbunden mit 
Beklemmung und Herzangst. Diese Anfalle traten vorwiegend nachts oder nach starkeren 
Mahlzeiten auf. Nitrite konnten sie rasch wieder beheben. Da die intravenosen Strophanthin. 
injektionen wegen der schlechten Venen immer schwieriger wurden, gaben wir Digitalis 
als Suppositorien. Der Zustand wurde etwas schlechter, die asthmatischen AmalIe traten 
nun jede Nacht wieder auf. Durch Organextrakte konnten die AnfalIe nicht beeinflullt 
werden. Wir gaben nun GROEDELsche Pillen 2 Stiick taglich fiir 5 Tage, pausierten 3 Tage, 
dann wieder 5 Tage usw. Taglich wurden 10 ccm glukonsaures Calcium intramuskuliir 
verabreicht. Nach 10 Tagen dieser Behandlung fiihlte sich der Kranke vollig wohl, AnfalIe 
von Atemnot, Angstgefiihl und Herzschmerz traten nach maJligen korperlichen Anstren· 
gungen und auch in der Nacht nicht mehr auf. 
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Die bei Coronarerkrankungen haufig anzutreffenden Herzunregelmii/3igkeiten, 
besonders die Arhythmia absoluta, sind durch Chinin (WENCKEBACH), Chinidin 
(FREY) vielfach erfolgreich behandelt worden. Man gibt zuerst 0,5 Chinin, um 
eine etwa vorhandene Uberempfindlichkeit zu erkennen, daran anschlieBend im 
Verlauf von 5 Tagen steigende Dosen von Chinidin. sulfur. oder basic., begin­
nend mit 0,4 g, dann 0,6 bis zu 1,2 g. Dann setzt man ab, um eine Digitalis­
kur anzuschIieBen. Zuweilen ist solch ein "ChinidinstoB" erfolgreich, d. h. plOtz­
lich schwindet die absolute Arhythmie, um einem normalen Herzrhythmus zu 
weichen. Oft ist aber die Kur erfolglos und auBerdem nicht ganz ungefahrlich, 
da Chinidin den Herzmuskel schadigt. Viele Patienten mit Arhythmia absoluta 
hatten keine Beschwerden von seiten ihres Herzens, und erst nach gelungener 
ReguIierung ihres Herzschlages traten vielseitige StOrungen auf. In systema­
tischen Untersuchungen der von uns reguIierten FaIle konnten wir zeigen, daB 
die Regulierung haufig eine Verschlechterung der Kreislauffunktion auslOste, 
die neben subjektiven Symptomen durch eine Steigerung des Venendruckes 
und eine Verminderung der Vitalkapazitat ausgezeichnet war. Wir sind daher 
in letzter Zeit vollig davon abgekommen, die Arhythmia absoluta zu regulari­
sieren, insbesondere auch deshalb, weil der Erfolg meist zeitlich begrenzt ist. 
Nach einigen Wochen oder Monaten ist die Arhythmie wieder da. 

Bei UberleitungsstOrungen ist Vorsicht mit Digitalis angezeigt, da dieses die 
Reizleitung noch mehr verschlechtert. Atropin, das den Vagustonus dampft, 
solI auf die Reizleitung giinstig wirken (0,5-1,0 mg subcutan oder in Pillen). 

Auch ReizbildungsstOrungen konnen ofters durch Digitalis ungiinstig beein­
fluBt werden. Treten infolge beginnender Dekompensation bei Hochdruck Extra­
systolen auf, dann kann Digitalis zuweilen die ReizbildungsstOrungen unter­
driicken. Bei Krankheitsprozessen im Herzen jedoch, die reizerregend wirken, 
sieht man recht haufig, daB Digitalis durch seinen EinfluB auf reizbildende 
Zentren den Zustand verschlechtert. 1st eine Digitalisierung wegen Kreislauf­
insuffizienz notwendig, dann empfiehlt es sich, bei diesen Fallen Strophanthin 
zu geben, da dieses Mittel unerwiinschte Nebenwirkungen in viel geringerem 
MaBe besitzt. Bei kompensierten Kranken mit Extrasystolie sehen wir gelegent­
Iich nach einer mehrwochentlichen Traubenzucker- oder Calciumtherapie eine 
deutliche Besserung des Allgemeinzustandes mit Verschwinden der extrasysto­
Iischen HerzunregeimaBigkeiten. 

An dem groBen Kreislaufmaterial der Leipziger Klinik beobachteten wir 
nicht selten ein Krankheitsbild, das ebenfalls in enge Beziehung mit dem Coronar­
kreislauf gebracht werden muB, den ADAMS-STOKEsschen Symptomenkomplex. 

Erst vor kurzer Zeit ist von GERAUDEL ein Fall beschrieben worden, bei dem 
durch Serienschnitte des Herzens wahrscheinlich gemacht werden konnte, daB 
der VerschluB eines der Coronarastchens, die das Reizleitungssystem zu versor­
gen haben, zu ADAMS-STOKEsschen Anfallen fiihrte. Er schlieBt daraus, daB die 
ADAMS-STOKEsschenAnfalle auf Storungen im Coronarkreislauf zu beziehen sind. 
Eine allgemeine Ubereinstimmung iiber den Entstehungsmechanismus dieser An­
falle besteht jedoch nicht. Es stehen sichim wesentlichen eine neurogene (MORGAGNI) 
und eine kardiale Theorie (ADAMS und STOKES) gegeniiber. Die Vertreter der 
neurogenen Therapie fiihren an, daB man bei derartigen Kranken Vagusent­
ziindung (ZURHELLE), Gumma im mittleren Kleinhirnschenkel (LEPINE), Varix 
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der Oblongata (NEUBURGER und EDINGER) usw. beobachtet hat. Die kardiale 
Theorie unterscheidet einen muskulitren, vascularen und Reizleitungstyp. Das 
Zustandekommen der Anfalle ist so erklart worden, daB bei normalem Reiz­
leitungssystem die geschadigte Muskulatur auf die gut geleiteten Reize nicht 
ansprechen kann (NAGAYo). Die Vertreter des Reizleitungstyps stiitzen sich 
auf zahlreiche Beobachtungen von Unterbrechungen des Reizleitungssystems 
durch gummose, atherosklerotische, entzundIiche oder nekrotisierende Prozesse. 

Da auf die verschiedenen ErklarungsmogIichkeiten an anderer Stelle ein­
gegangen werden soll, begnugen wir uns mit einem kurzen therapeutischen 
Hinweis bei 3 klinischen Beobachtungen, die wir vor einiger Zeit an der Leip­
ziger KIinik machen konnten. 

Als bestes und sicherstes Mittel zur Erhohung der Schlagzahl der automatisch 
tatigen Kammern wird von GERHARD, KURE, W. FREY, EDENS u. a. Suprarenin, 
von NEISSER Strychnin empfohlen. COHN und LEVINE verabreichen bei ADAMS­
STOKEsschen Anfallen Chlorbarium in Gaben von dreimal taglich 30 mg peroral. 
Eine Besserung soll haufig schon nach Einnahme der ersten Pulver auftreten. 
Eine Kur umfaBt gewohnlich 20 Einzeldosen. E. MEYER konnte bei einem 
Patienten mit ADAMS-STOKEsschem Anfall und unbestandigem Herzblock durch 
diese Therapie sehr gunstige Wirkung auf die Reizleitung des Herzens und den 
Allgemeinzustand des Patienten erzielen. Wir machten folgende Beobachtungen: 

1. Eine 73jahrige Patientin, die noch nie krank und stets sehr riistig war, verspiirte 
eines Tages eine allgemeine Unruhe, Pochen im Kopf; am Abend kam ein Anfall von Be­
wuBtlosigkeit, sie fiel um, Zucken in Handen und FiiBen. Nach dem Erwachen allgemeine 
Schwache. Nach 8 Tagen ca. aIle 2 Minuten AnfalIe von ca. 30 Sekunden Dauer. Die 
Patientin fiihlte den AnfalI kommen, der PuIs setzte aus, Blasse im Gesicht. BewuBtseins­
verlust, Atmung angehalten, Krampfe, Riickkehr des Pulses, vertiefte Atmung, Rotung 
des Gesichtes. 

Dieser Zustand hatte schon 2 Tage vor der Aufnahme in die Klinik bestanden und hielt 
auch am ersten Tage unserer Beobachtung an. Das Elektrokardiogramm zeigte wahrend 
der anfallsfreien Zeit normale Reizleitung. Ala Mittel gegen ADAMS,STOKEssche Anfalle 
werden Atropin, Chlorbarium, intrakardiale Adrenalininjektionen, Faustschlag gegen das 
Herz u. a. m. empfohlen. Anfanglich glaubten wir, daB immer nach einer bestimmten Dauer 
der Apnoe, also der Kohlensaureanhaufung und Anoxamie im Blut, der Normalrhythmus 
wieder auftreten wiirde. Wir Iiel3en daher ein Kohlensauregeroisch atmen und sahen, daB 
die Anfalle seltener wurden. Die Patientin schlief ein. Wir setzten die Beatmung ab und 
beobachteten nun wahrend des Schlafes keinen Anfall roehr. Ein zufalliges lautes Gerausch 
erweckte die Patientin, die Anfalle setzten in gleicher Form undHaufigkeit wieder ein. 
Da wahrend des Schlafes scheinbar Faktoren ausfielen, die beim Zustandekomroen der An· 
falle eine Rolle spielten, gaben wir Luminalnatrium 1 ccm intramuskular und dann weiter 
dreimal taglich 0,5 Veramon per os. Die Patientin versank bald in tiefen Schlaf, und die 
Anfalle horten auf. Durch die hohen Veramongaben versetzten wir die Patientin in einen 
Dauerzustand leichter Benommenheit, den wir bei Bedarf durch Luminalzapfchen noch 
verstarkten. Die Anfalle wurden selten, vom dritten Tage ab waren sie bereits vollig ver­
schwunden. Ein Absetzen dieser Therapie fiihrte sofort wieder zu gehauften Anfallen. Wir 
verabreichten daher Veramon in der angegebenen Weise mehrere Wochen lang. Zur Behebung 
der Kreislaufschwache gaben wir zuerst Digitalis, hatten aber den Eindruck, daB damit 
keine Besserung, eher eine Verschlechterung erzielt wurde. Eine Darreichung von 0,3 Stro­
phanthin intravenos jeden zweiten Tag, kombiniert mit 20 ccm 33 proz. Traubenzucker­
lOsung, wurde gut vertragen. 1m Verlaufe von 6 Wochen entwickelte sich ein totaler Block 
mit einer Kammerfrequenz von 50 Schlagen in der Minute. Die Patientin fiihlte sich wieder 
vollkommen wohl, so daB sie das Bett verlassen konnte. Keine Kreislaufbeschwerden. 
Nach ca. fiinfwochigem Wohlbefinden trat Colicystitis, Thrombose im linken Bein, Broncho-



202 Erkrankungen des Coronarsystems. - Die Klinik der Coronarerkrankungen. 

pneumonie auf, und nach langerem Krankenlager erfolgte der Exitus: Bei hochgradiger 
allgemeiner Atherosklerose, Coronarsklerose im Gehirn makroskopisch keine Narben oder 
Restzustande einer Blutung. 

2. Einige Wochen spater konnten wir einen anderen Kranken mit ADAMs-STOKEsschen 
Anfallen eingehend untersuchen. Es handelte sich um einen 35jahrigen Friseur, bei dem 
die Anfalle seit 3 Tagen aIle Stunden auftraten und ca. 30 Sekunden anhielten. Wahrend 
der Pausen war das Elektrokardiogramm v6llig normal. In der Anamnese starker Coffein­
abusus. Wir gaben 2 ccm Luminalnatrium intramuskular und dreimal taglich 0,5 Veramon. 
Die Anfalle traten nicht mehr auf, und der Kranke konnte nach 8 Tagen mit normalem 
Kreislaufbefund entlassen werden. 

3. E., 46 Jahre, Kaufmann. Vater mit 56 Jahren an Apoplexie gestorben. Mit 10 Jahren 
Lungen- und Rippenfellentziindung. Mit 20 Jahren Lues, mehrfach behandelt. Wassermann 
in den letzten Jahren mehrfach kontrolliert, stets negativ. 2 Tage vor der Aufnahme nachts 
starker Anfall von Herzschmerzen, die nach dem linken Arm ausstrahlten, Ubelkeit, Er­
brechen, starke Kopfschmerzen. Aufnahme in die Klinik, weil die Herzbeschwerden nicht 
nachlieBen. Die Untersuchung ergab ein nach links verbreitertes Herz. Starke Akzentuation 
des 2. Aortentones bei einem Druck von 130/80. 1m R6ntgenbild starke Atherosklerose der 
Aorta. PuIs: 46 Schlage in der Minute, klein, unregelmaBig. Das Elektrokardiogramm zeigte 
eine Sinusarhythmie, coronares Tin Abl. I, Arborisationsblock in Abl. III. Diagnose: M yokard­
in/arkt, Aortensklerose. 

Ein lang anhaltender Singultus konnte durch ca. 3 Minuten dauerndes Auseinander­
driicken der Rippen rasch behoben werden. Auf Trivalin lieBen die Herzschmerzen nacho 
Der Allgemeinzustand besserte sich sichtlich. 

Zweiter Kliniktag: Tagsiiber klagte Patient wieder iiber starke Kopfschmerzen und allge­
meines UnwohIsein. Zeitweilig geringes AufstoBen. Abends nach ziemlich erschwerter 
Darmentleerung auf dem Nachtstuhl trat ein sehr starker Kollaps ein. ADAMS-STOKESscher 
An/all, kurzdauerndes Benommensein, hochgradiges Angstgefiihl. 

Unserem Kranken E. hatte der herbeigerufene Arzt wahrend des Anfalles zuerst Nitro­
lingual gegeben, was sehr schlecht vertragen wurde. Auch Lobelin, CoHein und Cardiazol 
hatten auf den Zustand scheinbar sehr wenig EinfluB. Nach einer Injektion von Luminal­
natrium trat sofort eine wesentliche Besserung ein. Der PuIs war noch immer arhythmisch, 
50 Schlage in der Minute. Therapie: Taglich eine Injektion Luminalnatrium, 3 Tabletten 
Veramon, fiinfmall ccm Sympatol, fiir die Nacht ein Pantopon- oder LuminaIsuppositorium. 
Jeden zweiten Tag 20 ccm 35 proz. Calorose. Anfalle traten nicht mehr auf. Der Kranke 
war dauernd in einem leichten Schlafzustand. Die Prognose war in den ersten Tagen sehr 
ungiinstig. Der PuIs wurde jedoch taglich voller und bereits am zweiten Tage regelmaBig. 
Die Pulszahl stieg langsam auf 78 Schlage in der Minute an. In den ersten Tagen erlitt der 
Kranke jeden Tag ca. 2-3 Stunden nach dem Mittagessen einen leichten Kollaps; er wurde 
blaB, der PuIs wurde sehr schwach, starkes Herzklopfen mit Beklemmungsgefiihl. Nachdem 
die Ernahrung durch zahlreiche kleine Mahlzeiten durchgefiihrt wurde, traten diese Zu­
staude nicht mehr auf. In den ersten Tagen verursachte bereits Heben des Kopfes Schwindel­
gefiihl. Nach 4 Tagen Absetzen von Luminalnatrium und Veramon. Weiterhin dreimal 
taglich 1 ccm Sympatol subcutan, abends ein Luminalsuppositorium. 12 Tage nach dem 
ADAMS-STOKEsschen Anfall wurde bei bestem Wohlbefinden 1 Stunde auBerhalb des Bettes 
zugebracht. In der Ruhe keinerlei Beschwerden. 

Bei einer Nachuntersuchung 6 Monate nach dem Anfal! ist der Kranke wieder als Handels­
vertreter v6Uig berufsfahig. Keine subjektiven Beschwerden. Kreislauffunktion normal. 

Unsere Beobachtungen erlauben keine endgiiltige Stellungnahme zur Frage 
der neurogenen oder kardialen Genese der ADAMs-SToKEsschen Anfalle. Steht 
man auf dem Standpunkt der GefaB- oder Reizleitungstheorie, dann macht die 
Beantwortung der Frage, warum bei einer Unterbrechung des Reizleitungs­
systems die Kammer nicht in ihrem eigenen Rhythmus schlagen, besondere 
Schwierigkeiten. Unsere giinstigen therapeutischen Erfolge durch Barbitur­
saurepraparate konnen als Dampfung zentraler Erregungen oder als Dilatation 
spastisch verengerter CoronargefaBe gedeutet werden. 
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Wenn auch die Zusammenhange zwischen paroxysmaler Tachykardie und 
Storungen im Coronarkreislauf heute noch nicht als gesichert gelten konnen, 
:so solI doch in kurzen Ziigen aueh auf die Therapie dieser Erkrankung an Hand 
eines Krankheitsberichtes kurz eingegangen werden. 

Sp., 39 Jahre. Seit 1924 Anfalle von Herzjagen, dabei Herzklopfen, SchweiBausbruch, 
Rotung des Gesichts und Angstgefiihl. Auftreten der Anfalle ohne ersichtlichen AnlaB. 
Die Anfalle treten zu jeder Tageszeit auf und dauern von 10 Minuten bis zu 11 Stunden. Von 
friiheren Krankheiten ist dem Patienten nichts bekannt. 

Die jetzige Untersuchung ergab ein Herz von normaler Form. Die HerzgroBe erwies sich 
als noch normal. Uber dem Herzen wurden Gerausche nicht wahrgenommen. Der Arterien­
druck betrug 120/85, die Pulszahl 80. Untersuchungen der Kreislauffunktionen ergaben 
normale Werte. Der Venendruck betrug 6 em Wasser, die Vitalkapazitat 3 Liter. 1m 
Elektrokardiogramm wurde, abgesehen von einer Spaltung von P, kein auffalliger Befund 
erhoben. 

Schon am ersten Tage der Beobaehtung hatten wir Gelegenheit, einen Anfall elektro· 
kardiographiseh zu registrieren. Es handelte sich urn eine atrioventrikulare Extrasystolie, 
·die vom unteren Knoten ausging und mit einer Pulsfrequenz von 160 Sehlagen einherging. 
Der Arteriendruek betrug dabei 90/55 mm Hg. Dieser Anfall dauerte 10 Stunden. Naeh 
3 Stunden fiel die Pulsfrequenz auf 132, naeh 9 Stunden auf 128. In diesem Stadium zeigte 
eine neuerliche elektrokardiographisehe Aufnahme neben Salven atrioventrikulare Extra­
.systolen, vereinzelt normale Reizbildung und dazwisehen auch einige eingesehobene links 
ventrikulare Extrasystolen. Kurz nach dem Verschwinden der atrioventrikularen Extra· 
systolen war die Uberleitung von P naeh Q, die in der Ruhe 0,18 Sekunden betragen hatte, 
auf 0,27 Sekunden verlangert. 

Die Therapie der paroxysmalen Tachykardie hat nicht nur die Aufgabe, 
·den einzelnen Anfall zu beseitigen, sondern auch dessen Wiederholung vorzu­
beugen. Die Angaben iiber die Behandlung derartiger Zustande sind nach den 
Angaben von WENCKEBACH "etwas abenteuerlich", und nach der Auffassung 
von LEVIS ist der Erfolg der Therapie sehr ungewiB. Verschiedene Patienten, 
die an derartigen Zustanden leiden, kennen Kunstgriffe, mit denen sie Anfalle, 
die sie bereits im Entstehen bemerken, unterdriicken konnen: Zusammenkauern 
des Korpers, Druck auf den Unterleib, tiefe Inspiration, Anhalten des Atems, 
AufstoBen, Erbreehen u. a. m. kann zuweilen die Ausbildung der paroxysmalen 
Tachykardie zurliekhalten. Man hat daher verschiedene Mittel angewendet, urn 
diese Zustande auszulOsen, und vor aHem hat sich der Druck auf den Hals­
vagus bzw. die Carotis als ein in vielen Fallen wirksames Mittel erwiesen. Die 
Reihe der medikament6sen Mittel, die in der Behandlung der paroxysmalen 
'Tachykardie verwandt worden sind, ist auBerordentlich mannigfaltig. WENCKE­
:BACH erwahnt von der Anzahl innerer Mittel, die im Laufe der Zeit in Ermange­
lung eines sieher wirkenden geriihmt und verlassen wurden: Morphium, Atropin, 
Alkohol, Ather, Campher, Amylnitrit, Nitroglycerin, Brompraparate, Ergotin -
aber keines hat sieh als zuverlassig erwiesen. Die Digitalisglyeoside und das 
Physostigmin, von denen man wegen ihrer Vaguswirkung viel erwartete, haben 
sich ebenfalls nicht voll bewahrrt. Intravenose Strophanthininjektionen, die 
von A. FRAENcKEL und V OLHARD sowie von V AQUEZ als Mittel zur sofortigen 
Beseitigung des Herzjagens gepriesen wurden, flihren nur ausnahmsweise zum 
~iel. WENCKEBACH sieht den groBten Fortsehritt in der Therapie der paroxysmalen 
Tachykardie in der Anwendung des Chinins. Chininum bihydrochloricum car­
bamidatum (Merck) wird in einer Dosis von 0,2-0,7 g intravenos verabreicht. 
Sollte der AnfaH nicht sofort zum Stillstand kommen, dann kann, wenn keine 



204 Erkrankungen des Coronarsystems. - Die Klinik der Coronarerkrankungen. 

Chininiiberempfindlichkeit besteht, nach 3-4 Stunden noch eine zweite bzw. 
eine dritte Injektion verabreicht werden. STEPP und SCHLIEPHAKE konnten 
eine schwere paroxysmale Tachykardie mit Oholin beheben. Von G. A. FISCHER 
wurde Besserung nach intramuskuHlrer Injektion von 0,2 g Acetylcholin be­
richtet. Zur Unterbrechung der Anfalle ist von WIELE Solvoehin intramuskular, 
eventuell aueh intravenos empfohlen worden. 

Wir suchten den ersten schweren Anfali, den wir bei unserem Patienten sahen, nach der 
von WENCKEBACH angegebenen Chinintherapie zu kupieren, jedoch ohne Erfolg. Da wir 
auf Grund friiherer Beobachtungen die Vorstellung hatten, daB beim Entstehungsmechanis­
mus der paro:x;ysmalen -Tach-ykardie eine Storung im vagosympathischen Gleichgewicht 
eine bedeutsame Rolie spielt, suchten wir den Sympathicustonus durch Gynergen zu dampfen. 
Nach wenigen Tagen traten jedoch die Anfalie in unverminderter Starke und Dauer wieder 
auf. Druck auf die Carotis, den Vagus, Pressen des Leibes, Auslosen von Ructus durch 
kohlensaure Wasser, Erbrechen durch Kitzeln im Rachen konnten den Anfali, der tiber 
12 Stunden dauerte, nicht zum Stillstand bringen. Am nachBten Tage trat wieder ein Anfall 
von 141/2 Stunden auf. Valsalva und Bulbusdruck riefen wahrend des Anfalies keine Anderung 
der Herzfrequenz hervor. Wir versuchten nun, den Organismus umzustellen, indem wir 
saure Diat und Ammonium chloratum verabreichten. Die Anfane traten mit gleicher Haufig­
keit, wenn auch in etwas ktirzerer Dauer, auf. Da wir nicht den Eindruck hatten, daB die 
Einsteliung auf eine Acidose das Auftreten der Anfalie hemmen wiirde, stenten wir den 
Patienten auf Alkalose um. Nachdem der Patient in den 6 Wochen unserer Beobachtung 
fast jeden Tag einen Anfali von paroxysmaler Tachykardie hatte, sahen wir nach Ver­
abreichung von alkalischer Diat und Natrium bicarbonicum zum ersten Male eine Pause 
von 5 Tagen, so daB der Kranke bei gutem W ohlbefinden aufstehen und umhergehen konnte. 
1m weiteren Verlaufe traten jedoch wieder taglich Anfalie, und zwar in etwas leichterer 
Form und nur von ca. 1 Stunde Dauer, auf. Wir kombinierten nun unsere diatetischen 
MaBnahmen noch mit einer intramuskularen Darreichung von glukonsaurem Calcium und 
hatten den Eindruck, daB der Zustand im groBen und ganzen besser sei als in den ersten 
6 Wochen, obwohl jeden zweiten und dritten Tag noch leichte Anfalie von Herzjagen auf­
traten. Bei unseren Coronarversuchen hatten wir die Beobachtung gemacht, daB Herz­
unregelmaBigkeiten mit Salven von Extrasystolen, die nach mechanischen oder pharmako­
logischen Eingriffen auftreten konnen, nicht in Erscheinung treten, wenn vorher Atropin 
verabreicht worden war. Eine chronaximetrische Untersuchung fiihrte zu der Vorstellung. 
daB bei diesem Patienten eine Verschiebung des vagosympathischen Gleichgewichtes in Rich­
tung eines erh6hten Vagustonus vorhanden sei. Wir setzten daher unsere bisherige Therapia 
ab und gaben in steigenden Dosen Atropin per os, bis eine Trockenheit der Zunge und des 
Rachens auftrat und als Schlafmittel Luminal. Am dritten Tage nach Eintritt in dieses 
Stadium traten Anfalle von Herzjagen nicht mehr auf. Wir hatten Gelegenheit, den Pa­
tienten noch einige Wochen in der Klinik zu beobachten. Wahrend dieser Zeit und auch 
nach Riickfragen ist seit tiber P/2 Jahr ein Anfall von Herzjagen nicht mehr beobachtet 
worden, obwohl der Patient vor der Atropinbehandlung oft jeden zweiten bis dritten Tag an 
schweren Anfallen zu leiden hatte. 

In all den von uns behandelten Fallen von unkomplizierter paroxysmaler 
Tachykardie, die der eingangs beschriebenen Gruppe angehorten, konnten wir 
auch dann, wenn die iibliche Therapie der Anfallkupierung versagte, mit der 
oben besehriebenen Prophylaxe, die neben der Darreiehung von Atropin und 
Luminal aueh in einer psyehisehen Beeinflussung besteht, das Auftreten der An­
falIe, gleichgiiltig ob sie von Sinus, Atrioventrikularknoten oder Kammer ausgingen, 
verhindern und das allgemeine subjektive Befinden bessern. Die Wirkung trat 3-5 
Tage nach Auftreten des Atropineffektes ein. Naeh Verschwinden der Anfalle blieb 
noch 3-8 Tage ein "unsieheres" Gefiihl am Herzen zuriick, das im weiteren Ver­
lauf der Behandlung ebenfalls nachlieB. Nach dem Aussetzen der Anfalle emp­
fiehlt es sieh, diese Therapie noeh ca. 14 Tage fortzusetzen. Den Erfolg unserer 
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prophylaktischen Behandlung sehen wir nicht allein darin, daB wahrend der 
Behandlung Amalle, die fruher tagIich oft mehrmals aufgetreten waren, be­
hoben werden konnten, sondern auch in der Tatsache, daB nach Absetzen der 
Atropindarreichung Anialle auch bei Kranken, die in ihrem Berufe korper­
Iiche Leistungen vollbringen mussen, lange Zeit nicht mehr aufgetreten sind. 
Die langste Beobachtungszeit der amallsfreien Periode betragt bei einem Beamten, 
der vor der Behandlung fast tagIich Anialle hatte, nunmehr 11/2 Jahre, bei 
einem Apotheker, der eine korperIich ziemIich anstrengende Tatigkeit hat, 1 Jahr. 

Der Wirkungsmechanismus unserer prophylaktischen Therapie ist bei der 
noch bestehenden Unklarheit uber die Atiologie der paroxysmalen Tachykardie 
schwer zu beurteilen. Man wird annehmen konnen, daB Atropin auf ein Herz, 
das sich im Zustande von Obererregbarkeit befindet, durch ErhOhung der Reiz­
schwelle und VerIangerung der Latenzzeit gunstig einwirkt. Besteht die Vor­
stellung zu Recht, daB die paroxysmale Tachykardie auf dem Boden eines Vagus­
tonus entsteht, da,nn kann man die Atropinwirkung zwanglos durch Beein­
flussung des Vagus erklaren, da dessen Fasern sowohl nach dem Sinus, als auch 
nach dem Atrioventrikularknoten und Ventrikel verIaufen. In diesem Sinne 
spricht auch die Beobachtung, daB der Vagus die Refraktarphase verkurzen 
kann (DALE und MINES, HOFMANN). 

Eine besondere Bedeutung scheint der Umstellung des vagosympathischen 
GIeichgewichtes zuzukommen, von dem wir auf Grund der Dauererfolge an­
nehmen mussen, daB es nach langerer Atropinwirkung auf ein neues Niveau 
gebracht wird und dort durch irgendwelche kompensatorische Vorgange selbst 
nach Absetzen dieses Mittels fixiert wird. 
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